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LA TROMBOCITEMIA ESSENZIALE
NEL CANE E NEL GATTO.

Parte I.*
ALEXANDRA CHISHOLM-CHAIT, VMD

Auburn University

La trombocitemia essenziale, o primaria, è una patolo-
gia mieloproliferativa cronica poco frequente, tipicamente
caratterizzata da eccessiva produzione di piastrine e/o me-
gacariociti morfologicamente e funzionalmente anomali.
L’iperproduzione piastrinica deriva dall’espansione clonale
di precursori megacariocitari nel midollo osseo (Fig. 1).1,2

Le cellule progenitrici emopoietiche della linea piastrinica
(oltre che di altre linee) possono andare incontro ad am-
plificazione clonale quando mutazioni genetiche ne accre-
scono la sensibilità alle citochine stimolanti o ne riducono
la sensibilità a quelle inibitorie che regolano la trombo-
poiesi (vedi “Citochine impegnate nella regolazione della
trombopoiesi”).3-6

La trombocitemia essenziale deve essere distinta da al-
tre cause di iperpiastrinemia; infatti, l’eccessivo rilascio
di piastrine di solito rappresenta una reazione secondaria,
non patologica, a una stimolazione generale del midollo

Riassunto

La trombocitemia essenziale è un raro tipo di disordine mieloproliferativo che deve essere differenziato dalle altre cause di
eccesso di piastrine circolanti. Negli animali colpiti dalla malattia, l’incremento del conteggio piastrinico è dovuto ad un’e-
spansione clonale di precursori megacariocitari; inoltre, le piastrine ed i megacariociti sono spesso morfologicamente e fun-
zionalmente anormali. Nel presente lavoro vengono illustrate diverse caratteristiche distintive e la terminologia utilizzata per
descrivere i disordini mieloproliferativi e le altre cause di trombocitosi, dal punto di vista della differenziazione fra queste en-
tità patologiche.

Summary

Essential thrombocythemia is a rare type of myeloproliferative disorder that must be differentiated from other causes of ex-
cessive circulating platelets. In cases of essential thrombocythemia, the elevated platelet count is caused by clonal expansion
of megakaryocyte precursors; in addition, platelets and megakaryocytes are often morphologically and functionally abnormal.
This article reviews several distinguishing features and the terminology used to describe myeloproliferative disorders and
other causes of thrombocytosis, with respect to differentiating between these diseases.

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing
Veterinarian” Vol. 21, N. 2, febbraio 1999, 158. Con l’autorizzazione
dell’Editore.

FIGURA 1 - Progenitori megacariocitari (MK) e relativa discendenza. La
trombocitemia essenziale si sviluppa quando uno di questi tipi cellulari
va incontro a trasformazione neoplastica e proliferazione clonale (BFU-
MK = precursore megacariocitario formante colonie “a scoppio”; CFU-
MK = precursore megacariocitario formante colonie; IL = interleuchina;
LD-CFU-MK = precursore megacariocitario formante colonie a bassa
densità; Pro-MK-blast = promegacarioblasto).

Megacariocitopoiesi

Pr
ec

ur
so

ri
m

eg
ac

ar
io

ci
ta

ri

IL-1.3.6 Pro-MK-
blasts

MKs

CFU-MK

LD-CFU-MKBFU-MK

Pr
og

en
ie

m
eg

ac
ar

io
ci

ta
ri

a

Pro-MK-
blasts poliploidazione nucleare e maturazione citoplasmatica

amplificazione mitotica dei precursori megacariocitari



28 La trombocitemia essenziale nel cane e nel gatto. Parte I.

osseo, come prevedibile nell’emopoiesi di rimbalzo che
fa seguito alla chemioterapia. Questo tipo di trombocito-
si deriva dall’emopoiesi indotta da citochine e general-
mente non richiede alcun trattamento specifico. Al con-
trario, l’iperproduzione piastrinica di origine mieloproli-
ferativa necessita di terapie e controlli regolari. Se la
trombocitosi è associata a una patologia mieloproliferati-
va primitiva, è utile determinare il tipo primario di cellu-
la coinvolto poiché alcune classi della condizione rispon-
dono maggiormente alla terapia rispetto ad altre. Benché
la trombocitemia essenziale sia un evento raro nel cane e
nel gatto, in letteratura veterinaria sono stati documenta-
ti molteplici casi di aumento anomalo delle piastrine cir-
colanti,7-20 alcuni dei quali riconducibili a trombocitemia
primaria.14-18

Il presente lavoro è suddiviso in due parti. Questa pri-
ma parte comprende una breve rassegna delle classifica-
zioni e terminologie impiegate per descrivere le malattie
mieloproliferative e le altre cause di trombocitosi, allo sco-
po di chiarire gli aspetti distintivi fra queste patologie;
inoltre verrà affrontata la diagnosi della trombocitemia es-
senziale. Nella seconda parte, l’attenzione sarà rivolta ad
anamnesi, reperti clinicopatologici e trattamento della
trombocitemia essenziale e verranno descritti i progressi
recentemente compiuti in ambito diagnostico in campo
umano.

MALATTIE MIELOPROLIFERATIVE

Una malattia mieloproliferativa è un disordine di natura
neoplastica caratterizzato da espansione clonale autonoma
di cellule staminali emopoietiche di tipo non linfoide (Tab.
1). Queste patologie vengono classificate come leucemie
mieloidi acute o croniche (dove i termini acuto e cronico
non si riferiscono alla durata dell’affezione, bensì allo stato
di maturazione del clone autonomo). Le forme croniche
(Fig. 2A) comprendono diverse condizioni cliniche distin-
te e sovrapposte caratterizzate da iperproduzione di cloni
emopoietici maggiormente differenziati, come nella polici-
temia vera o nella trombocitemia essenziale. Le leucemie
acute (Fig. 2B) sono associate a una preponderanza di for-
me blastiche.21 Queste cellule possono essere confinate nel
midollo osseo, reperibili in circolo e/o disseminate nell’in-
tero organismo.15

Benché la maggior parte delle malattie mieloprolifera-
tive croniche sia caratterizzata dalla dominanza di una
particolare linea cellulare, come la leucemia granulocita-
ria cronica, gli esami emocromocitometrici spesso
confondono la diagnosi poiché viene rilevato l’eccesso di
due o più tipi cellulari. Le categorie di malattia mielo-
proliferativa segnalate nei piccoli animali comprendono
policitemia vera (produzione clonale di eritrociti, distin-
ta dalla eritrocitosi primaria descritta nell’uomo), leuce-
mia mielomonocitaria (produzione clonale di neutrofili e
monociti), complesso dell’eritroleucemia (espansione di
cloni eritroidi e granulocitari), leucemia (basofila, granu-
locitaria o monocitaria), trombocitemia essenziale, mie-
lofibrosi e anemia aplastica.12,21,22 Le malattie mieloproli-
ferative possono comprendere forme intermedie o miste
e si possono trasformare l’una nell’altra nel corso del
tempo (ad es. possono avere origine come leucemia ba-

sofila e trasformarsi in seguito in leucemia mieloide acu-
ta meno differenziata).12 Le displasie delle cellule stro-
mali possono dare origine a stati di mielofibrosi, benché
l’iperproduzione di collagene generalmente consegua al-
la stimolazione di citochine prodotte da cloni emopoieti-
ci trasformati.23 La terminologia spesso coincide e rivela
le differenze minime esistenti fra le cellule clonali in
quanto a morfologia e differenziazione. Classificazioni
più dettagliate in ambito veterinario sono disponibili in
altre pubblicazioni.21,24 Un ripasso della gerarchia fonda-
mentale dell’emopoiesi consente di comprendere il mo-
tivo dell’aberrazione simultanea di molteplici linee cellu-
lari (Fig. 3).

CITOCHINE IMPEGNATE NELLA REGOLAZIONE
DELLA TROMBOPOIESI

Citochine stimolanti
Fattore stimolante colonie granulocitarie/monocitarie
Interleuchina-3
Interleuchina-6
Interleuchina-11
Trombopoietina
Eritropoietina

Citochine inibitorie
Fattore di crescita-β trasformante
Glicoproteina rilasciata dalle piastrine
Fattore piastrinico 4
Interferon-α
Interferon-γ

Tabella 1
Classificazione dei disordini mieloproliferativi nel cane e nel gattoa

Disordine Clone cellulare predominante

Leucemia granulocitaria Neutrofili
Leucemia monocitaria Monociti
Leucemia mielomonocitaria Neutrofili e monociti
Leucemia eosinofilica Eosinofili
Leucemia basofila Basofili
Policitemia vera (eritrocitosi primaria) Eritrociti
Complesso dell’eritroleucemia Serie eritroidi e granulocitarie
Trombocitemia Piastrine
Leucemia megacariocitaria Megacariociti e

o megacarioblastica megacarioblasti
Mielofibrosi o mielosclerosi Cellule stromali midollarib

(ad es. fibroblasti)
Leucemia aleucemica Qualsiasi clone aberrante

non rilevabile in circolo 
e che non deprime
l’emopoiesi normale

a Adattato da Evans RJ, Gorman NT: Myeloproliferative disease in the dog and
cat: Definition, aetiology and classification. Vet Rec 121:437-443, 1987.
bBenché i fibroblasti possano derivare da un unico clone, la maggior parte degli
studi suggerisce che gli elementi coinvolti nei processi di mielofibrosi sono di
tipo policlonale e producono collagene in risposta alla stimolazione di cloni
emopoietici.23
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L’elemento progenitore noto come unità-formante-colo-
nie-GEMM (colony- forming- unit-GEMM o CFU-
GEMM, dove la sigla “GEMM” descrive in modo appros-
simativo i tipi cellulari in cui la cellula progenitrice si diffe-
renzia [granulocita, eritrocita, monocita e megacariocita])

è una cellula staminale mieloide dotata di scarse capacità
di auto-replicazione e differenziazione in cellule figlie.
Queste ultime e, a loro volta, le cellule che ne deriveranno
presenteranno uno spettro di capacità differenziative pro-
gressivamente più ristretto diventando infine “monopo-
tenti”. Le cellule monopotenti si possono differenziare in
un tipo cellulare specifico, riconoscibile nello striscio di
sangue. Alcuni esempi di elementi progenitori monopo-
tenti sono rappresentati da precursore-eosinofilo forman-
te- colonie- (CFU-Eo), precursore-eritrocitario formante
colonie “a scoppio” BFU-E), CFU-G, CFU-M e CFU-
Meg, che si differenziano rispettivamente in eosinofili, eri-
trociti, granulociti neutrofili, monociti e megacariociti
(quindi piastrine).

Come prevedibile, le cellule staminali pluripotenti co-
stituiscono una percentuale molto più bassa fra gli ele-
menti progenitori emopoietici (inferiore a 0,01%). Si
tratta di cellule scarsamente distinguibili rispetto alla re-
lativa progenie più differenziata; infatti, non è possibile
riconoscerle morfologicamente al microscopio ottico. La
maggior parte di queste cellule pluripotenti si trova in
stato quiescente e avvia un ciclo cellulare soltanto quan-
do la richiesta di emopoiesi eccede la capacità delle CFU
più differenziate di fornire nuovi elementi,12 come accade
in seguito all’intossicazione organica indotta da irradia-
zione o chemioterapia. La predominanza di una data di-
scendenza dipende dalla composizione locale di citochi-
ne stimolatorie o inibitorie.

Il motivo di sviluppo delle malattie mieloproliferative
negli animali è scarsamente chiarito. Nel gatto, esiste una
evidente connessione fra infezione sostenuta dal virus del-
la leucemia felina e sviluppo di conseguenti mielopatie di
tipo neoplastico e displasico; nel cane, invece, non è stato
confermato nulla di analogo. Perfezionando la diagnosi e
la caratterizzazione delle malattie mieloproliferative dei
piccoli animali, probabilmente sarà possibile definirne la
relazione con fattori di natura genetica o virale. Attual-
mente, i criteri migliori per classificare queste patologie
nel cane e nel gatto sono i sistemi diagnostici sviluppati
nel campo dell’oncologia umana e modificati per adattare i
diversi parametri di laboratorio alle esigenze veterinarie.
Inoltre, l’uso di questi sistemi standardizzati consente di
stabilire una nomenclatura utile per consultare in modo
efficace e comprensivo le pubblicazioni attuali e quelle che
seguiranno in medicina veterinaria, utilizzando termini li-
mitati e precisi.

È possibile che, man mano che saranno conosciute più a
fondo dai veterinari, le malattie mieloproliferative vengano
identificate con maggiore precisione, portando a percen-
tuali di prevalenza più elevate di quelle rilevate attualmen-
te. Estrema importanza assume anche la maggiore disponi-
bilità di attrezzature per ematologia ambulatoriali, che faci-
litano il riconoscimento della patologia in stadio precoce
(prima della comparsa dei segni clinici), soprattutto perché
un numero crescente di professionisti considera gli esami
del sangue quale routine nel controllo dei pazienti geriatri-
ci e nella valutazione preoperatoria. Le condizioni preleu-
cemiche si individuano rilevando la presenza immotivata di
macrocitosi, eritrociti nucleati e piastrine di grandi dimen-
sioni o contenenti eccessiva granulazione.12 Il riscontro di
piastrine anomale o in numero eccessivo rende indispensa-
bile la differenziazione fra trombocitosi e trombocitemia.

FIGURA 2 - (A) Disordini mieloproliferativi cronici: espansione di cloni
neoplastici ben differenziati (cellule gialle e verdi tratteggiate). (B) Di-
sordini mieloproliferativi acuti: proliferazione clonale di blasti o di cellu-
le neoplastiche scarsamente differenziate (cellule gialle piene).

Figura 2A

Figura 2B

FIGURA 3 - Emopoiesi normale (Ba = basofili; BFU = unità formante
blasti; CFU = unità formante colonie; CSF = fattore stimolante colonie; E
= eritrocita; Eo = eosinofilo; EPO = eritropoietina; G = granulocita;
Gemm = granulocita, eritrocita, monocita, megacariocita; GM = granu-
locita monocita; IL = interleuchina; M = monocita; Meg = megacarioci-
ta; TPO = trombopoietina).
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CONFRONTO FRA TROMBOCITOSI 
MIELOPROLIFERATIVA E TROMBOCITOSI REATTIVA

Sfortunatamente, gran parte delle pubblicazioni esisten-
ti in letteratura umana e veterinaria sono colme di termi-
nologie incoerenti. Ad esempio, il termine trombocitosi
primaria viene talvolta utilizzato come sinonimo di trombo-
citemia essenziale per descrivere condizioni di iperprodu-
zione piastrinica a partire da precursori megacariocitari
clonali displasici. Il termine trombocitosi (vedi “Cause di
trombocitosi”) viene impiegato in modo più appropriato
per descrivere stati di eccessiva trombopoiesi secondari a
infezioni, infiammazioni acute e croniche, carenza di ferro,
emorragie, interventi chirurgici e stimolazioni aspecifiche
del midollo osseo (ovvero trombocitosi reattiva).25,26

Il termine trombocitosi descrive anche l’aumento delle
piastrine circolanti dovuto a improvviso rilascio dalle prin-
cipali sedi di immagazzinamento. Gli organi dotati di esteso
circolo ematico sinusoidale (ad es. la milza) possono seque-
strare oltre un terzo delle piastrine presenti nell’organismo.
La contrazione splenica indotta da esercizio fisico, stress o
emorragie acute può provocare un aumento significativo del
conteggio piastrinico senza alterare la dotazione piastrinica
complessiva dell’organismo. La trombocitosi reattiva è an-
che parte dell’ematopoiesi “di ritorno” conseguente a stati
di depressione midollare o consumo periferico di piastrine
di origine nutrizionale, immunitaria o tossica.27 La durata
della trombocitosi consente di tracciare un elenco di dia-
gnosi differenziali che occorre analizzare prima di formulare
il sospetto di una forma reattiva (vedi “Cause di tromboci-
tosi reattiva in base alla durata dell’iperpiastrinemia”).

Il termine trombocitosi viene impiegato anche per descri-
vere condizioni in cui l’aumento delle piastrine consegue
ad altre malattie mieloproliferative o displasie mieloidi.
Queste condizioni sono caratterizzate da cloni emopoietici
displasici che, pur non appartenendo alla linea megacario-
citaria, in qualche modo stimolano una pertinente produ-
zione di piastrine (trombocitosi mieloproliferativa).19 Alcu-
ni autori utilizzano il termine trombocitemia riferendosi ad
aumenti piastrinici associati a malattie mieloproliferative di
qualsiasi origine27; tuttavia, il termine trombocitemia essen-
ziale viene giustamente riservato alle forme caratterizzate
da espansione clonale di una cellula trasformata, apparte-
nente unicamente alla linea megacariocitaria.

La trombocitosi reattiva e la trombocitemia essenziale so-
no due sindromi cliniche estremamente diverse fra loro, no-
nostante il reperto comune di iperpiastrinemia. La prima è
caratterizzata da produzione di piastrine e megacariociti nor-
mali dal punto di vista funzionale e morfologico (Fig. 4) e
non è tipicamente associata a maggiori rischi di complicazio-
ni emostatiche.25,27 Studi recenti suggeriscono che l’eccessiva
trombopoiesi caratteristica della trombocitosi reattiva derivi
dall’elaborazione delle interleuchine (IL)-1β, -4 e -6, citochi-
ne che influenzano i megacariociti e gli stadi pre-megacario-
citari della produzione piastrinica.28,29 La IL-6 è un reagente
della fase acuta rilasciato in corso di stress o infiammazione
(vedi “Cause di trombocitosi reattiva in base alla durata del-
l’iperpiastrinemia”) che influenza in modo particolare la
produzione delle piastrine normali nel corso della condizio-
ne.29 Al contrario, la caratteristica della trombocitemia essen-
ziale è l’anomalia morfologica delle piastrine e/o dei megaca-
riociti30 (Figg. 5A e 5B) e/o la disfunzione piastrinica.31-33

CAUSE DI TROMBOCITOSI

Trombocitosi reattiva
■ Infezione
■ Infiammazione
■ Carenza di ferro
■ Emorragia
■ Interventi chirurgici
■ Iperadrenocorticismo o glucocorticoidi esogeni 
■ Rilascio da sedi di immagazzinamento (splenectomia,

lobectomia polmonare, contrazione splenica)
■ Stimolazione midollare aspecifica oppure

stimolazione di altre linee midollari 
(policitemia secondaria)

■ Carcinoma metastatico

Trombocitosi mieloproliferativa
■ Mielodisplasia
■ Metaplasia mieloide
■ Policitemia vera
■ Trombocitemia essenziale

CAUSE DI TROMBOCITOSI REATTIVA IN BASE
ALLA DURATA DELL’IPERPIASTRINEMIAa

Acuta/Transitoria
Durata di minuti od ore
■ Adrenalina
■ Vincristina
■ Esercizio fisico

Durata da ore a giorni
■ Emorragia acuta
■ Guarigione da infezioni acute
■ Post-trombocitopenia (di rimbalzo)

– Post-immunomediata
– Post-chemioterapia

Cronica
■ Carenza di ferro (perdita ematica cronica)

– Parassitosi gastrointestinale/ cutanea
– Enteropatia infiammatoria cronica

■ Malattia infiammatoria cronica
■ Iperadrenocorticismo
■ Infiammazione cronica

– Toxoplasmosi
– Epatozoonosi

■ Neoplasie (possono dare origine a citochine
emopoietiche)

■ Anemia emolitica
■ Splenectomia (un leggero stato di trombocitosi può

persistere indefinitamente)

a Adattato da Frenkel EP: The clinical spectrum of thrombocytosis and
thrombocythemia. Am J Med Sci 301(1): 69-80, 1991.



Nella trombocitemia essenziale, la trombopoiesi si veri-
fica indipendentemente dalle influenze dei reagenti della
fase acuta e di altre citochine regolatrici. Tuttavia, il ruolo
della trombopoietina e relativi recettori non è ancora stato
completamente chiarito ed è tuttora in fase di studio. Il
tempo di sanguinamento della mucosa boccale e/o i test di
aggregazione piastrinica in risposta ad agonisti quali trom-
bina o fattore di attivazione piastrinica sono esami utili (se
disponibili) per valutare la funzionalità delle piastrine
quando si sospetti una malattia mieloproliferativa. È inte-
ressante osservare che l’aumento del numero di piastrine
associato a trombocitemia essenziale non è sempre indice
di tendenza alla trombosi, benché gli eventi trombotici sia-
no frequenti nei pazienti umani, soprattutto nell’ambito
della circolazione splenica, mesenterica e portale.32,33 Al
contrario, gli animali colpiti dalla condizione sembrano es-
sere maggiormente predisposti a eccessivo sanguinamento,
come indica il riscontro di ecchimosi, petecchie, emato-
chezia, melena o ematuria.31 Si noti che qualsiasi stato di
trombocitosi associato a una condizione protrombo-em-
bolica coesistente o sottostante (ad es. pancreatite o iper-
tensione) può accrescere il rischio di tromboembolismo.

Sfortunatamente, il solo ricorso alla conta piastrinica e
ai test di funzionalità non consente di distinguere fra
trombocitemia essenziale e trombocitosi secondaria ad al-
tre patologie, quali infezioni, stati infiammatori o emorra-
gie. Di conseguenza, la maggior parte degli specialisti in
oncologia umana ed alcuni veterinari hanno adottato un
approccio standardizzato alla diagnosi di trombocitemia
essenziale impiegando i criteri guida sviluppati dal
Polycythemia Vera Study Group.34,35 Questi criteri elenca-
no gli aspetti clinicopatologici specifici di cui è richiesta la
presenza o l’assenza prima di attribuire l’iperpiastrinemia
ad una trombocitemia essenziale34,35 (vedi “Criteri diagno-
stici della trombocitemia essenziale nell’uomo”).

Nel corso degli ultimi due decenni questi criteri diagno-
stici sono stati modificati, deviando l’attenzione dalle carat-
teristiche che escludono altre cause di iperproduzione pia-
strinica ad alcuni indicatori positivi della condizione. Nono-
stante il recente sviluppo di un gran numero di test in vivo e
in vitro che consentono di identificare i soggetti affetti da
trombocitemia essenziale, i criteri diagnostici si basano nuo-
vamente sul principio dell’esclusione, considerando alcuni
di questi indicatori positivi come strumenti di supporto.

CRITERI DIAGNOSTICI

I criteri diagnostici sviluppati dal Polycythemia Vera
Study Group richiedono ulteriori approfondimenti; infatti,
alcuni rivestono attualmente scarsa rilevanza nell’ambito
della popolazione veterinaria, mentre ad altri si adattereb-
be meglio un ruolo di supporto piuttosto che di elemento
diagnostico fondamentale (vedi “Criteri per la diagnosi del-
la trombocitemia essenziale nell’uomo”). Ad esempio, il li-
mite massimo del conteggio piastrinico normale varia mag-
giormente in ambito veterinario che in ambito umano; va-
lori superiori a 600.000/µl vengono registrati in animali do-
mestici per il resto sani. Pertanto, è più corretto intrapren-
dere l’indagine conservativa della trombocitosi quando il
numero di piastrine supera il valore di 700.000/µl, soprat-
tutto in assenza di altre anomalie clinicopatologiche o rile-
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piastrine e, solitamente, leucociti, epatosplenomegalia e li-
velli di eritropoietina normali o abbassati. Gli animali con
espansione della sola linea eritroide, non accompagnata da
aumenti degli elementi piastrinici o leucocitari e da epato-
splenomegalia devono essere più correttamente considera-
ti affetti da eritrocitosi primaria (se di origine neoplastica)
oppure secondaria (quando rappresenti una risposta com-
pensatoria normale all’ipossiemia).

La presenza di depositi normali di ferro nel midollo osseo
è un ulteriore criterio necessario per escludere la policite-
mia vera. Nei soggetti colpiti da questa condizione, si verifi-
ca un’iperproduzione non regolata di eritrociti che a lungo
andare esaurisce le riserve di ferro. Ad un certo punto, la di-
minuzione del ferro disponibile agisce quale freno sull’eri-
tropoiesi, inducendo la comparsa di un valore ematocrito
“falsamente” normalizzato. Pertanto, la presenza di livelli
midollari di ferro nella norma, oppure il riscontro di iper-
produzione eritrocitaria dopo il ripristino delle riserve mi-
dollari deplete, sono fondamentali per escludere ulterior-
mente la policitemia vera quale causa di trombocitosi. Inol-
tre, le emorragie croniche (come si verificano in caso di pa-
rassitosi gravi) e la coesistente carenza di ferro possono es-
sere all’origine di trombocitosi reattiva; tranne quando si
identifichi la sede della perdita di sangue, l’esaurimento del-
le scorte di ferro può essere l’unico indizio di emorragia
cronica. In queste circostanze, la normalizzazione della con-
ta piastrinica dopo un periodo di prova con integrazione di
ferro indica l’origine reattiva della trombocitosi.

Nell’uomo, l’assenza del cromosoma Philadelphia è un

vabili all’esame clinico. Indipendentemente dal numero
esatto di piastrine oltre il quale si deve prendere in consi-
derazione la trombocitemia essenziale, l’esclusione attenta
di altre forme mieloproliferative e della trombocitosi reatti-
va rimane fondamentale ai fini diagnostici.

In primo luogo, i livelli di emoglobina e il numero di
eritrociti non devono superare determinate soglie poiché
l’espansione clonale della linea eritroide spesso è accom-
pagnata da trombocitosi secondaria. La policitemia vera,
come descritto in questa sede, è la malattia mieloprolifera-
tiva caratterizzata da aumento del numero di eritrociti,

FIGURA 4 - Immagine citologica di midollo osseo in cui si evidenzia un
megacariocita normale.
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altro criterio di valutazione poiché i pazienti con questo ti-
po di aberrazione cromosomica sono predisposti allo svi-
luppo di leucemia mielogena cronica.35 Questo difetto deri-
va dalla traslocazione dell’oncogene c-myc in una posizione
adiacente un gene stimolatore delle immunoglobuline. Per-
tanto, l’oncogene c-myc viene attivato con frequenza molto
superiore al normale, con conseguente iperproduzione di
fattori di trascrizione. Si ritiene che l’iperpiastrinemia rile-

vata in questa condizione rappresenti una trombocitosi
mieloproliferativa piuttosto che una trombocitemia vera.
Benché nei piccoli animali sia stata segnalata la presenza di
leucemia mielogena cronica, le difficoltà tecniche legate al-
la cariotipizzazione dei cromosomi canini e felini impedisce
di identificare il cromosoma Philadelphia e altre anomalie
cromosomiche quali fattori di rischio per lo sviluppo di
particolari sindromi mieloproliferative in ambito veterina-

FIGURA 5 - (A e B) Immagini citologiche di midollo osseo evidenzianti uno stato di displasia megacariocitaria. Rispetto ai megacariociti normali (vedi FIGURA
4), quelli riprodotti in questa sede presentano anomalie morfologiche con diminuzione del rapporto nucleo:citoplasma e ploidia nucleare anomala.

Figura 5A Figura 5B
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rio. Nell’uomo, anche altre aberrazioni genetiche (ad es. ri-
combinazioni bcr/abl) accrescono il rischio che una malat-
tia mieloproliferativa più differenziata, quale la trombocite-
mia essenziale, si trasformi in una forma leucemica più ag-
gressiva e caratterizzata da una prognosi più grave.35,36 An-
che in questo caso, nel cane e nel gatto non sono stati indi-
viduati difetti genetici di questo genere.

È necessario confermare l’assenza di collagene nel midol-
lo osseo poiché il processo di mielofibrosi può accompagna-
re o provocare fasi intermittenti di iperproduzione piastrini-
ca e può anche indicare la presenza di un’altra malattia mie-
loproliferativa sottostante. Quando esistano segni di modifi-
cazioni fibrotiche iniziali a carico del midollo, occorre esclu-
dere situazioni di emopoiesi extramidollare compensatoria

(che solitamente inducono splenomegalia) quali cause di
trombocitosi. È altrettanto importante realizzare che la mie-
lofibrosi progressiva (Fig. 6) può rappresentare una conse-
guenza degli ultimi stadi di numerose malattie mieloprolife-
rative, fra cui la trombocitemia essenziale. La degranulazio-
ne dei megacariociti e la conseguente elaborazione di fattori
di crescita è in grado di stimolare la produzione di collagene
da parte di fibroblasti midollari adiacenti.a Pertanto, il ri-
scontro di un grado anche moderato di mielofibrosi richie-
de l’esame particolarmente attento di altri componenti mi-
dollari per differenziare i vari tipi di malattia mieloprolifera-
tiva. Infine, bisogna escludere qualsiasi altra causa di trom-
bocitosi (vedi “Cause di trombocitosi”) prima di formulare
una diagnosi di trombocitemia essenziale.

I sistemi diagnostici precedenti associavano criteri positi-
vi e per esclusione più specifici. Ad esempio, il sistema Rot-
terdam per la diagnosi di trombocitemia essenziale37 com-
prende l’iperplasia megacariocitaria e la splenomegalia quali
ulteriori criteri positivi. Inoltre, la presenza di osteosclerosi
midollare o di qualsiasi aspetto mielodisplasico vengono
considerati criteri aggiuntivi di diagnosi per esclusione. Al-
cuni parametri clinici indefiniti, quale la splenomegalia, so-
no stati perfezionati per inserire metodi più oggettivi di ac-
certamento delle dimensioni spleniche, mediante esame
ecografico, tomografia computerizzata37-39 e, più recente-
mente, scintigrafia.40,41 Sfortunatamente, la gamma estrema-
mente eterogenea di conformazioni, taglie e pesi nell’ambito
della popolazione di animali da compagnia impedisce di
stabilire un intervallo ristretto standard per le dimensioni
spleniche. Ciononostante, comunque sia stata determinata,
la splenomegalia deve essere considerata quale criterio posi-
tivo di sostegno (in contrapposizione a un criterio assoluto)
per la diagnosi di trombocitemia essenziale.

a Comunicazione personale: Boudreaux M. Clinical pathology depart-
ment, Auburn University, AL,1998.
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