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APPROCCIO CLINICO ALLA SPLENOMEGALIA
NEL CANE E NEL GATTO*

T. MARK NEER, DVM
Louisiana State University

La milza, date le sue caratteristiche anatomiche e fun-
zionali, può andare incontro a un’ampia gamma di patolo-
gie localizzate e sistemiche. L’organo svolge molteplici fun-
zioni, quali emopoiesi, filtrazione di sangue e fagocitosi, ri-
modellamento degli eritrociti, rimozione di inclusioni in-
traeritrocitarie (ad es. nuclei e corpi di Heinz) e riserva di
sangue, inoltre è coinvolta nel metabolismo del ferro e nel-
le funzioni immunologiche.1 La milza è uno dei bersagli
principali di numerosi processi patologici essendo localiz-
zata fra la circolazione portale e quella sistemica.

L’organo può essere interessato da patologie primarie
ed essere all’origine dello stato di malessere, oppure essere
colpito secondariamente da un’affezione sistemica e agire
quale campanello d’allarme di una patologia sottostante.
Pertanto, può fornire informazioni diagnostiche che con-
sentono di formulare una diagnosi definitiva o facilitano la
classificazione del processo patologico (ad es. di natura in-
fiammatoria, neoplastica o infettiva).

DIFFERENZE ANATOMICHE E FUNZIONALI
FRA CANE E GATTO

La milza del cane differisce da quella del gatto per la
struttura dei vasi venosi della polpa rossa.2,3 Nella specie
canina, i vasi sono chiusi e smussati in corrispondenza del-
l’origine e terminano convergendo per formare le vene
principali che confluiscono nelle vene trabecolari. Gli eri-
trociti, per lasciare la milza, devono insinuarsi fra due cel-
lule endoteliali adiacenti e penetrare nel lume dei seni. Per-
tanto, la milza del cane viene considerata di tipo sinusale.

Invece, nel gatto i vasi venosi della polpa rossa splenica
sono dotati di parete sottile e rivestiti di endotelio squa-
moso piatto provvisto di passaggi attraverso cui gli eritro-
citi penetrano nel lume senza modificare la propria forma.
Inoltre, le venule della polpa originano con un’estremità
aperta. Pertanto, la milza del gatto viene considerata di ti-
po non sinusoidale e meno efficiente nell’eliminare le in-
clusioni eritrocitarie.

In entrambe le specie, la milza è in grado di immagazzi-
nare grandi quantità di sangue.4,5 Evidentemente, questa
capacità è legata all’abbondanza di seni venosi (le capacità
di riserva della milza nel cane sono superiori che nel gat-
to). Tuttavia, è stato dimostrato che la capacità di stoccag-
gio della milza nel gatto è sovrapponibile a quella del
cane.5 In uno studio, il volume ematico presente in gatti
svegli non splenectomizzati era pari a circa 56 ml/kg di pe-
so corporeo, mentre nei gatti splenectomizzati era di 44
ml/kg; questi dati indicano che la milza nel gatto è un or-
gano di riserva di eritrociti.5

La funzione di riserva della milza ha lo scopo di rilascia-
re eritrociti nel circolo ematico durante un esercizio fisico
intenso, trattenendo comunque una massa eritrocitaria da
rendere prontamente disponibile in caso di perdita acuta
di sangue o di emolisi. Nel corso delle prime ore seguenti
un’emorragia, è possibile che non si verifichi un abbassa-
mento apprezzabile dell’ematocrito grazie alla quota di
eritrociti riversata nel sangue dalla contrazione splenica.5

SPLENOMEGALIA LOCALIZZATA OPPURE
GENERALIZZATA

Il termine splenomegalia localizzata (o massa splenica)
definisce un ingrandimento localizzato della milza; invece,
con splenomegalia generalizzata (diffusa) si intende un in-
grossamento dell’intero organo. La splenomegalia localiz-
zata è più comune nel cane e quella diffusa è più frequente
nel gatto. La forma localizzata può essere distinta in due
categorie, neoplastica e non neoplastica. La forma diffusa
comprende quattro categorie principali, basate sui mecca-
nismi patogenetici responsabili dell’aumento di dimensio-
ni dell’organo: infiammazione-infezione, iperplasia linfore-
ticolare, congestione e infiltrazione. La prima categoria
può essere suddivisa in base al tipo di cellule infiammato-
rie presenti nella milza.

CAUSE DELLA FORMA LOCALIZZATA

I tipi di neoplasia splenica comprendono emangioma,
emangiosarcoma, fibrosarcoma, leiomiosarcoma, leiomio-
ma, mielolipoma e linfoma (principalmente nel cane). Le
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cause di tipo non neoplastico più comuni comprendono
ematomi, formazione di ascessi, iperplasia nodulare, infar-
to e formazione di cisti conseguenti a ematomi indotti da
traumi. In letteratura, vi è disaccordo nello stabilire se la
causa più comune di splenomegalia localizzata sia di tipo
neoplastico o non neoplastico. Sono stati considerati 5 stu-
di clinici riguardanti cani sottoposti a splenectomia per so-
spetta patologia neoplastica; in complesso sono stati consi-
derati 497 casi.6-10 Dall’indagine emerse che le patologie
non neoplastiche erano all’origine di splenomegalia loca-
lizzata in 252 casi (51%). In una rassegna di patologie
spleniche nel gatto, il 37% dei casi (168 su 455) era rap-
presentato da affezioni neoplastiche.11

L’informazione principale ottenuta da questi studi è che
la splenomegalia localizzata di origine non neoplastica ha
la stessa frequenza della forma neoplastica. Inoltre, queste
ricerche suggeriscono che 1) l’importanza dell’emangiosar-
coma splenico viene sottovalutata, 2) l’origine neoplastica
o non neoplastica non è in relazione all’età del soggetto, 3)
bisogna prelevare campioni bioptici ai margini di masse
spleniche di grandi dimensioni, inviando in laboratorio di-
verse sezioni e 4) non esiste un aspetto macroscopico che
consenta di distinguere in modo affidabile un ematoma da
un emangiosarcoma (Fig. 1).

CAUSE DELLA FORMA GENERALIZZATA

La splenomegalia infiammatoria (splenite) solitamente
deriva dagli effetti di un agente infettivo. Questa forma di
splenomegalia può essere suddivisa sulla base del tipo
principale di cellula riscontrato nell’aspirato splenico. Le
diverse categorie di splenite comprendono forma suppura-
tiva, necrotizzante, eosinofila, linfoplasmocitaria e granu-
lomatosa-piogranulomatosa.2 

La splenite suppurativa solitamente è associata a ferite
penetranti addominali, migrazione di corpi estranei (ad es.
ariste vegetali) disseminazione ematogena di infezioni bat-
teriche (endocarditi o sepsi dovute a microrganismi pioge-
ni), infezioni batteriche secondarie a torsione splenica o a

infezione protozoaria (fra cui toxoplasmosi). La splenite
necrotizzante, che può essere indotta da microrganismi
anaerobi gassogeni e/o da Salmonella species, solitamente
accompagna la torsione splenica o le neoplasie. L’infiltra-
zione splenica di eosinofili può conseguire alla sindrome
ipereosinofilica del gatto e alla gastroenterite eosinofilica
nel cane.

La splenite linfoplasmocitaria è associata a disordini in-
fettivi subacuti o cronici (ad es. epatite infettiva del cane,
ehrlichiosi, piometra, brucellosi ed emobartonellosi). La
splenite granulomatosa può accompagnare le micosi siste-
miche (fra cui l’istoplasmosi) oppure le infezioni da mico-
batteri, mentre la splenite piogranulomatosa può svilup-
parsi secondariamente a blastomicosi, sporotricosi, mico-
batteriosi o peritonite infettiva del gatto.

Il termine splenomegalia iperplastica si riferisce alla rea-
zione della milza contro antigeni presenti nel sangue e fe-
nomeni di distruzione eritrocitaria, con iperplasia del si-
stema reticoloendoteliale (fagocitosi mononucleare) e delle
componenti linfoidi. L’iperplasia di questo tipo viene indi-
cata come ipertrofia da lavoro.12 Questa forma di spleno-
megalia è comune nei cani affetti da endocardite batterica
subacuta, disordini batteriemici cronici (ad es. discospon-
dilite e brucellosi), lupus eritematoso sistemico e disordini
emolitici che inducono la fagocitosi di eritrociti.

La splenomegalia congestizia si sviluppa se il drenaggio
venoso dalla milza risulta alterato oppure ostruito. Sia nel
cane che nel gatto, la milza è dotata di notevole capacità di
riserva di sangue ed è in grado di contenere dal 10% al
20% del volume ematico totale.13 La somministrazione di
tranquillanti o di barbiturici accresce il contenuto di san-
gue nell’organo attraverso il rilassamento della muscolatu-
ra liscia della capsula splenica. L’insufficienza cardiaca
congestizia destra e l’ipertensione portale possono indurre
la comparsa di splenomegalia congestizia. Tuttavia, nel ca-
ne e nel gatto, la congestione splenica secondaria a iper-
tensione portale non sembra essere tanto frequente come
nell’uomo.

La torsione della milza è un altro esempio di splenome-
galia congestizia e può essere isolata oppure associata alla

Figura 1A Figura 1B

FIGURA 1 - (A) Ematoma splenico e (B) emangiosarcoma splenico. Le due masse sono molto simili dal punto di vista macroscopico.
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sindrome di dilatazione-torsione dello stomaco. La condi-
zione colpisce maggiormente i cani di grossa taglia con to-
race profondo, in particolare alano e pastore tedesco.
Spesso, i segni clinici della torsione splenica compaiono
improvvisamente e il soggetto viene portato alla visita con
dolore e distensione addominale acuta, depressione, ano-
ressia e vomito.14 Le anomalie di laboratorio che accompa-
gnano queste manifestazioni comprendono emoglobine-
mia, emoglobinuria, iperbilirubinemia o leucocitosi neu-
trofila. Se la torsione splenica è accompagnata da coagula-
zione intravascolare disseminata, è possibile rilevare occa-
sionalmente il prolungamento dei tempi di protrombina e
di tromboplastina parziale attivata (con aumento dei pro-
dotti di degradazione della fibrina e trombocitopenia).

La splenomegalia infiltrativa è l’ultima causa di ingran-
dimento diffuso della milza. L’infiltrazione dell’organo da
parte di cellule neoplastiche rappresenta una delle cause
più frequenti di splenomegalia diffusa nel cane e nel gat-
to. La condizione è un reperto comune in presenza di leu-
cemia acuta e cronica, mastocitosi sistemica (soprattutto
nel gatto), linfoma maligno, mieloma multiplo e istiocitosi
maligna.

La splenomegalia conseguente a disseminazione meta-
statica di neoplasie di origine non ematogena è rara nei
piccoli animali. La splenomegalia infiltrativa dovuta a cau-
se non neoplastiche è più rara di quella secondaria a neo-
plasie. Ad esempio, l’emopoiesi splenica extramidollare
può dare origine a splenomegalia ed è più frequente nel
cane che nel gatto. L’emopoiesi extramidollare può essere
associata a disordini quali piometra, anemia emolitica im-
muno-mediata, trombocitopenia immuno-mediata, anemia
cronica, malattie infettive, neoplasie maligne e lupus erite-
matoso sistemico. Altre due cause rare di splenomegalia
infiltrativa di origine non neoplastica sono l’amiloidosi e la
sindrome ipereosinofilica.

APPROCCIO CLINICO

Nei cani e nei gatti con splenomegalia, segni clinici e re-
perti anamnestici spesso sono vaghi e aspecifici e possono
dipendere dalla patologia primaria piuttosto che dall’in-
grossamento dell’organo. L’anamnesi può riferire situazio-
ni di anoressia, perdita di peso, debolezza, ingrossamento
dell’addome, vomito e/o poliuria-polidipsia. La patogenesi
della poliuria - polidipsia non è chiara, benché possa trat-
tarsi di aumento della sete di origine psicogena conseguen-
te al dolore addominale o alla distensione dei recettori ca-
psulari dell’organo.2 In questi soggetti, la splenectomia di
solito comporta la scomparsa immediata di entrambe le
manifestazioni.

L’esame clinico dei soggetti affetti da disordini splenici
consente di individuare diverse anomalie. È possibile evi-
denziare pallore delle mucose e segni di sanguinamento
(fra cui petecchie ed ecchimosi). La milza può risultare
palpabile, ma non sempre l’organo apprezzabile alla pal-
pazione è alterato (in particolare nel pastore tedesco) e
non sempre una milza ingrossata è palpabile.2 La milza so-
litamente ha sede nel quadrante craniale dell’addome,
mentre in alcune razze (ad es. schnauzer nano, cocker spa-
niel, setter irlandese, levriero, pastore tedesco) può essere
situata ventralmente nella parte centrale dell’addome.15

È importante valutare le dimensioni dei linfonodi peri-
ferici poiché molte affezioni che provocano splenomegalia
sono anche all’origine di linfoadenopatia. Nella maggior
parte dei casi di splenomegalia, la superficie dell’organo è
liscia; mentre nel cane l’organo ingrossato può essere liscio
oppure irregolare. La presenza di masse spleniche isolate è
comune nel cane ma non nel gatto. Infine, la condizione
può essere associata a epatomegalia, a seconda del mecca-
nismo patogenetico da cui deriva (ad es. ipertensione por-
tale postepatica).

PROCEDURE DIAGNOSTICHE

Le procedure seguite per valutare un soggetto affetto da
splenomegalia comprendono esame emocromocitometrico
completo (fra cui striscio dello strato leucocitario formato-
si dopo centrifugazione del sangue [buffy coat]), profilo
biochimico, analisi delle urine, aspirazione con ago sottile
di tessuto splenico, aspirazione di midollo osseo, esame
ecografico, esame radiografico di torace e addome e lapa-
rotomia esplorativa. I test non sono stati elencati in ordine
di preferenza e devono essere scelti in base al singolo caso.
In tutti i gatti con splenomegalia, oltre a queste procedure
diagnostiche occorre eseguire i test per rilevare la presenza
di infezioni sostenute da retrovirus (virus della leucemia
felina e virus dell’immunodeficienza felina).

L’esame emocromocitometrico completo può suggerire
la presenza di un processo infiammatorio sistemico, rivela-
re una neoplasia emolinfatica oppure individuare un agen-
te infettivo (ad es. Ehrlichia o Haemobartonella). Il conteg-
gio degli elementi cellulari può segnalare indirettamente
un disordine primario; ad esempio, lo stato di trombocito-
penia è indice di possibile rickettsiosi. La milza può in-
fluenzare notevolmente l’emogramma. Nel cane e nel gat-
to si riconoscono due quadri principali di modificazioni
ematologiche, che vengono definiti ipersplenismo e ipo-
splenismo.13 Gli stati di ipersplenismo sono rari e conse-
guono ad accentuata attività reticoloendoteliale, mentre
l’iposplenismo è più comune e induce modificazioni simili
a quelle riscontrate nei soggetti splenectomizzati. L’iper-
splenismo comporta le alterazioni tipiche delle citopenie;
invece, nell’iposplenismo si riscontra trombocitosi, presen-
za di eritrociti nucleati e residui di nuclei eritrocitari, pre-
senza di acantociti e frammenti e reticulocitosi.

L’emopoiesi extramidollare che si verifica a livello sple-
nico può indurre modificazioni dell’esame emocromocito-
metrico, riferibili all’effetto leucoeritroblastico (Fig. 2). In
questa situazione, si verifica una perdita delle normali in-
fluenze inibitorie sul midollo osseo poiché queste non agi-
scono in sede extramidollare (ad es. nella milza). Poiché in
età adulta la milza conserva il proprio potenziale emopoie-
tico della vita fetale, l’emopoiesi extramidollare può indur-
re un aumento significativo degli eritrociti nucleati e dei
leucociti immaturi. Ne consegue un sostanziale sposta-
mento a sinistra della formula leucocitaria che inizialmente
viene interpretato come reazione a una patologia infettiva.

Quando l’esame emocromocitometrico completo viene
valutato in relazione ad altri segni clinici, consente di indi-
viduare la patologia primaria. In uno studio condotto su
100 cani con splenomegalia, la presenza di schistocistosi
venne rilevata nel 23% dei soggetti affetti da neoplasia e
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soltanto nel 3% di quelli colpiti da patologie non neopla-
stiche.6 I ricercatori stabilirono che le probabilità di svi-
luppo di neoplasie spleniche era maggiore nei soggetti con
anemia, aumento numerico degli eritrociti nucleati e ano-
malie morfologiche eritrocitarie e/o rottura della milza.

Profilo biochimico e analisi delle urine

Le anomalie a carico di profilo biochimico e analisi del-
le urine non sono frequenti. È raro che questi test consen-
tano di formulare una diagnosi definitiva, mentre possono
favorire l’identificazione del processo patologico primario.
Ad esempio, gli stati di ipercalcemia e iperglobulinemia
possono essere associati a patologie neoplastiche (ad es.
linfosarcoma o mieloma multiplo), mentre emoglobine-
mia, emoglobinuria, iperbilirubiinemia, bilirubinemia e in-
nalzamento della fosfatasi alcalina sono reperti comuni nei
cani con torsione della milza.

Aspirazione con ago sottile

L’aspirazione con ago sottile praticata sulla milza au-
mentata di volume è un metodo sicuro e affidabile per va-
lutare i soggetti colpiti da splenomegalia16 e sembra privo
di controindicazioni anche nei soggetti affetti da trombo-
citopenia e altre forme di coagulopatia. La procedura può
essere eseguita collocando il soggetto in decubito laterale
destro o dorsale, ricorrendo al contenimento manuale o a
una leggera sedazione (Fig. 3). Per prelevare i campioni
bioptici è possibile servirsi di una siringa in plastica da 12
ml utilizzata a mano libera oppure di un sistema di aspira-
zione collegato a una siringa di 20 ml. È possibile adopera-
re un ago da 25- o da 23-G da 25 o 40 mm.

La sede in cui procedere all’aspirazione viene identifica-
ta mediante palpazione oppure esame ecografico e la pare-
te addominale sovrastante viene rasata e preparata chirur-
gicamente. Quindi si localizza la milza mediante palpazio-
ne o esame ecografico e vi si inserisce l’ago facendolo
avanzare rapidamente. Dopo avere effettuato due o tre

aspirazioni senza muovere l’ago, quest’ultimo e la siringa
vengono allontanati velocemente.

L’aspetto citologico normale della milza comprende
principalmente piccoli linfociti con rari neutrofili e grandi
linfociti (Fig. 4).

L’aspirazione con ago sottile può consentire di formula-
re una diagnosi definitiva, quale neoplasia del sistema
emopoietico o affezione di origine infettiva (con identifica-
zione del microrganismo); inoltre può facilitare la classifi-
cazione della splenomegalia diffusa (Fig. 5). L’efficacia
diagnostica di questo esame è minore nei casi di spleno-
megalia localizzata che nelle forme generalizzate.

Aspirato midollare

I reperti dell’aspirato midollare possono deporre per
una patologia infettiva (ad es. ehrlichiosi o micosi sistemi-
ca) o per una neoplasia emopoietica. Nei soggetti affetti da
citopenia è prudente procedere alla valutazione midollare
prima di eseguire la splenectomia. Nei cani e nei gatti af-
fetti da ipoplasia o aplasia midollare primaria, è relativa-
mente frequente rilevare un’attività emopoietica primaria
della milza e in questi casi, la splenectomia eliminerebbe la
fonte principale di cellule ematiche circolanti.

FIGURA 2 - Campione prelevato mediante aspirazione con ago sottile da
una milza con emopoiesi extra-midollare. Si evidenziano forme immatu-
re di leucociti, eritrociti e megacariociti. Il soggetto presentava uno stato
di neutrofilia con spostamento a sinistra della formula di Arneth (costi-
tuito da 5000 granulociti non segmentati/µl e 300 metamielociti/µl) con-
seguente all’emopoiesi extra-midollare.

FIGURA 3 - Posizionamento del soggetto in decubito laterale destro per
procedere all’aspirazione con ago sottile di tessuto splenico.

FIGURA 4 - Aspetto normale di un campione di milza prelevato per
aspirazione con ago sottile.
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Esame ecografico

L’esame ecografico dell’addome consente di definire ul-
teriormente il processo patologico primario per via non in-
vasiva. L’ingrandimento diffuso della milza con parenchi-
ma di aspetto normale si osserva nei casi di congestione
acuta (sepsi o tossiemia), congestione passiva (epatopatia
cronica o insufficienza cardiaca destra congestizia), com-
promissione vascolare o infiltrazione cellulare diffusa. Il ri-
scontro di ipoecogenicità è tipico delle situazioni di torsio-
ne della milza, trombosi della vena splenica o stati di linfo-
ma-leucemia. La presenza di zone ipoecogene focali a cari-
co dell’organo è un ulteriore aspetto rilevabile in caso di
linfoma o infarto.17

L’esame ecografico condotto nei casi di emangiosarco-
ma splenico può produrre diversi quadri ecogeni (aneco-
geni o iperecogeni)18 (Fig. 6). Gli ematomi di piccole di-
mensioni (diametro inferiore a 5 cm) solitamente risultano
ipoecogeni o anecogeni, mentre quelli di grandi dimensio-
ni (superiori a 6 cm) sono formati da un misto di materiali
anecogeni, ipoecogeni, iperecogeni e isoecogeni19 (Fig. 7).
In uno studio, su 10 cani con ematomi splenici, 3 presen-
tavano setti interni ed endocapsulamenti visibili per via
ecografica che consentivano di differenziare gli ematomi
dagli emangiosarcomi.19 Nei cani con torsione della milza,

l’organo è notevolmente aumentato di volume e presenta
aree anecogene diffuse separate fra loro da sottili setti eco-
geni che conferiscono un aspetto ecografico unico.20 La
congestione splenica conseguente a torsione dell’organo
viene rivelata dalla dilatazione delle vene spleniche in cor-
rispondenza dell’ilo e nell’ambito del parenchima. (Fig. 8). 

Nei cani colpiti da linfosarcoma, l’esame ecografico del-
la milza solitamente evidenzia quadri di ipoecogenicità fo-
cale o diffusa.21,22 Le aree ipoecogene multifocali vengono
descritte attribuendovi un aspetto a groviera. Nei cani af-
fetti da linfosarcoma epatico, le probabilità di riscontrare
anomalie ecografiche sono minori che in quelli con linfo-
sarcomi splenici.22 Nei soggetti in cui si sospetti l’esistenza
di un emangiosarcoma splenico, occorre procedere alla va-
lutazione ecografica dell’atrio destro alla ricerca di even-
tuali masse. Il riscontro di masse in tale sede, associato ad
anomalie ecografiche della milza rende più probabile la

FIGURA 5 - Campione di milza prelevato per aspirazione con ago sottile
in un cane infettato da Hepatozoon canis. All’interno di un granulocita
neutrofilo è visibile un microrganismo.

FIGURA 6 - Immagine ecografica trasversale della milza in un cane col-
pito da emangiosarcoma splenico. Le numerose aree anecogene sono
compatibili con un emangiosarcoma.

FIGURA 7 - Immagine ecografica di un ematoma splenico di grandi di-
mensioni in cui si rilevano molteplici aree anecogene o ipoecogene oltre
alla presenza di setti interni e incapsulamenti che consentono di diffe-
renziare la condizione dall’emangiosarcoma.

FIGURA 8 - Immagine ecografica della milza in un cane con torsione
dell’organo. Si noti la presenza diffusa di aree anecogene e piccole strie
ecogene lineari. In ambito parenchimale si evidenzia una vena splenica
notevolmente dilatata.
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diagnosi di emangiosarcoma che di patologie più benigne
(ad es. ematoma splenico o emangioma).

L’esame ecografico del fegato può rivelarsi utile per de-
terminare se un processo metastatico sia associato a una
massa splenica. Se l’immagine ecografica evidenzia noduli
multipli a carico del fegato in presenza di una massa sple-
nica, è molto probabile che i noduli epatici rappresentino
formazioni metastatiche (Fig. 9). In presenza di uno o due
noduli epatici, occorre prendere in considerazione il feno-
meno della rigenerazione nodulare del fegato. Non è cor-
retto ritenere che esista un processo maligno unicamente
in base al riscontro ecografico di noduli epatici e splenici;
infatti, è possibile che si tratti di due patologie benigne (ad
es. ematoma splenico o emangiosarcoma e rigenerazione
nodulare del fegato).

Esame radiografico del torace e dell’addome

L’esame radiografico dell’addome consente di differen-
ziare la splenomegalia diffusa dalla forma localizzata e può
fornire indicazioni utili alla diagnosi definitiva. Ad esem-
pio, nei cani con torsione della milza solitamente si rileva
una splenomegalia imponente e l’organo presenta margini
distinti e notevole aumento della radiopacità.14 In questi
soggetti, è possibile che il profilo dei visceri addominali sia
scarsamente definito per la presenza di un versamento pe-
ritoneale oppure che l’estremità dorsale o corpo della milza
non si trovi in posizione normale (caudalmente e a sinistra
rispetto allo stomaco). Il riscontro di epatomegalia con
splenomegalia diffusa può essere indice di splenomegalia
congestizia secondaria a cardiopatia destra o di splenome-
galia infiltrativa con interessamento epatico e splenico (ad
es. linfosarcoma, neoplasia emopoietica o amiloidosi).

Nei cani e nei gatti con patologie della milza (in partico-
lare quelli con splenomegalia localizzata) è fondamentale
valutare le immagini radiografiche del torace per ricercare
eventuali processi metastatici. In uno studio, 5 dei 43 cani
con emangiosarcoma splenico presentavano segni di meta-

stasi polmonari.6 In un altro studio condotto su 77 cani
con emangiosarcoma, 46 soggetti (60%) presentavano me-
tastasi polmonari alla necroscopia; l’esame radiografico
evidenziò la presenza di metastasi in 36 (78%) di questi
animali.24 Se la ricerca di eventuali metastasi viene condot-
ta servendosi dell’esame radiografico del torace, il rischio
di ottenere risultati falsamente negativi può essere ridotto
significativamente eseguendo le immagini in proiezione la-
tero-laterale sia sul lato destro che sul sinistro (anziché su
un solo lato).24

Laparotomia esplorativa

Quando non sia possibile formulare una diagnosi ser-
vendosi delle procedure diagnostiche descritte oppure
quando il soggetto abbia subito una perdita ematica note-
vole a livello splenico, è opportuno ricorrere alla laparoto-
mia esplorativa. Bisogna considerare diversi fattori. In pri-
mo luogo, di tutti i cani sottoposti ad intervento esplorati-
vo per confermare il sospetto di neoplasia splenica, una
percentuale significativa non presenta alcuna patologia
neoplastica. In una raccolta di casi comprendente 497 cani
sottoposti a splenectomia,6-10 245 soggetti (49%) erano af-
fetti da neoplasie e 252 (51%) non presentavano alcuna
patologia neoplastica splenica. In secondo luogo, sulla ba-
se di un altro studio sembra che il riscontro chirurgico di
rottura splenica implichi un’incidenza molto elevata di
neoplasia (95%).6 In un’ulteriore ricerca, su 125 cani con
ematoma, 24 (30%) presentavano anche emoperitoneo.9

Ne consegue che il riscontro di quest’ultimo non esclude
l’ematoma splenico.

La terza considerazione impone la valutazione delle
complicazioni legate all’intervento di splenectomia. Que-
ste ultime coinvolgono diversi fattori, fra cui 1) leucocitosi
più pronunciata in seguito a splenectomia, 2) possibile di-
minuzione del valore ematocrito e innalzamento del nu-
mero di piastrine, 3) aumento del numero di eritrociti nu-
cleati e dei corpi di Howell-Jolly, 4) abbassamento delle
difese immunitarie, 5) possibile abbassamento della side-
remia per brevi periodi e 6) maggiore predisposizione del
soggetto verso le infestazioni parassitarie degli eritrociti
(ad es. da parte di Haemobartonella o Babesia). Benché
non tutte queste complicazioni producano modificazioni
significative nell’organismo, è opportuno procedere alla ri-
cerca di Babesia e di Ehrlichia canis prima di eseguire la
splenectomia per evitare lo sviluppo di stati patologici di
notevole gravità.

L’uso di antibiotici è consigliabile nei soggetti trattati
con farmaci immunodepressivi (ad es. glucocorticoidi) o in
quelli affetti da patologie che comportano immunodepres-
sione. Negli altri casi gli antibiotici non sono necessari. Lo
sviluppo di stati settici postoperatori è più probabile negli
individui immunodepressi. In uno studio, su 130 cani sot-
toposti a splenectomia, 4 (il 3%) andarono incontro a se-
psi dopo l’intervento.15

Un altro punto che occorre considerare prima di intra-
prendere una laparotomia esplorativa è l’associazione fra
aritmie cardiache e masse spleniche nella specie canina. In
una segnalazione recente sono stati descritti 106 cani con
masse spleniche (emangiosarcoma, ematoma e leiomiosar-
coma), il 36% dei quali (37 soggetti) presentava un’aritmia

FIGURA 9 - Immagine ecografica del fegato in cui si evidenziano molte-
plici noduli anecogeni o ipoecogeni che rappresentano le metastasi di
un emangiosarcoma splenico.
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ventricolare.25,26 In 12 cani, le aritmie vennero diagnostica-
te prima o durante l’intervento, mentre nei restanti 25 la
diagnosi venne formulata in seguito (da poche ore a tre
giorni dopo l’intervento). In 31 dei 37 cani fu necessario
somministrare farmaci antiaritmici e tutte le aritmie venne-
ro risolte entro 5 giorni dalla diagnosi. Pertanto, prima di
sottoporre ad anestesia qualunque cane con masse spleni-
che accertate o sospettate, si consiglia di ricercare la pre-
senza di aritmie per via elettrocardiografica o mediante au-
scultazione cardiaca e palpazione del polso per percepirne
l’eventuale deficit.

Si consiglia di indurre l’anestesia con isoflurano in pre-
senza di stati aritmici o per impedirne la comparsa. Nel
corso della procedura chirurgica è necessario provvedere
al monitoraggio continuo dell’attività cardiaca.

Inoltre, è opportuno proseguire il monitoraggio nel pe-
riodo postoperatorio con tracciati elettrocardiografici in II
derivazione e ricerca giornaliera di eventuali deficit di pol-
so per almeno tre giorni.

I risultati di questo studio suggeriscono che l’incidenza
di aritmie ventricolari transitorie associate a masse spleni-
che è superiore al previsto.
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FIGURA 10 - Algoritmo per l’approccio clinico alla splenomegalia localizzata.
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PROGNOSI

La prognosi dipende dalla patologia primaria che è all’ori-
gine della splenomegalia diffusa. Per quanto riguarda le mas-
se spleniche localizzate, il tempo mediano di sopravvivenza
in 91 cani con ematoma splenico è stato di 338 giorni.9 In 57
soggetti con sarcoma non angiogenico della milza, la soprav-
vivenza mediana è stata di 2 mesi e mezzo,25 mentre in 59 ca-
ni con emangiosarcoma è stata di 19 giorni.9 In presenza di
emoperitoneo secondario a emangiosarcoma, i tempi di so-
pravvivenza sono più brevi che in assenza di versamento.

CONCLUSIONE

Nel presente lavoro sono stati discussi i meccanismi che
sono all’origine di splenomegalia e l’approccio clinico alla

condizione. Le Figg. 10 e 11 riassumono il tipo di approc-
cio alla forma localizzata e a quella generalizzata.

La milza è un organo accessibile che, se valutato con fi-
nalità diagnostiche, è in grado di chiarire i dubbi legati a
un caso clinico.

Bisogna ricordare che le patologie spleniche possono in-
durre manifestazioni cliniche vaghe e che l’organo può ri-
velarsi utile per formulare la diagnosi definitiva di una ma-
lattia sistemica.
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