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Dermatiti da agenti
infettivi rari nel gatto

Nel gatto, la maggioranza degli agenti infettivi rari di natura batterica e fun-

gina causa dermatiti nodulari associate a fistole conseguentemente all’in-

fezione profonda di cute e sottocute. Dermatiti caratterizzate da noduli

discreti, per lo più dermici, che tendono a ulcerarsi sono indotte da alcuni

micobatteri, funghi dimorfici e protozoi. Gli agenti virali sono invece re-

sponsabili di dermatiti ulcerativo-crostose, spesso localizzate alla testa o

agli arti, oppure di quadri clinici particolari, quali dermatiti esfoliative, der-

matiti pustolose e forme proliferative. Nelle dermatiti nodulari la citologia

delle lesioni o dell’essudato può essere diagnostica anche se la conferma

eziologica si ottiene con l’esame istologico associato ad eventuali colora-

zioni speciali e tecniche molecolari. Il trattamento prevede l’intervento chi-

rurgico affiancato a terapie sistemiche mirate e prolungate ben oltre la

guarigione clinica. Nelle malattie virali la diagnosi è istologica e la terapia,

se non chirurgica, è spesso poco definita.
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INTRODUZIONE
Numerosi sono gli agenti infettivi rari, ovvero che di
rado sono causa di malattia nel gatto, responsabili di
manifestazioni cliniche dermatologiche.1-4 Tra questi si
annoverano agenti batterici, fungini, virali e protozoari.
In alcuni casi non è tanto l’agente infettivo, quanto la
patologia da esso indotta ad essere considerata rara; un
esempio è dato dal dermatofita Microsporum canis che,
in particolari situazioni, può causare infezioni cutanee
profonde. Sulla base della presentazione clinica, le der-
matiti da agenti infettivi rari possono essere divise in
dermatiti nodulari associate a tragitti fistolosi, dermatiti
papulo-nodulari, dermatiti ulcerativo-crostose (Tabella
1) e dermatiti con quadri clinici peculiari. In questa re-
visione verranno trattate le malattie infettive presenti
in Italia ad eccezione delle micobatteriosi che, per la
loro complessità e varietà, verranno discusse separata-
mente.

DERMATITI NODULARI ASSOCIATE
A TRAGITTI FISTOLOSI
Questa è la forma clinica più frequente, infatti la grande
maggioranza degli agenti batterici o fungini è respon-
sabile di infezioni profonde della cute e del sottocute
che portano allo sviluppo di noduli o placche, singoli o

multipli, coalescenti o meno tra loro, in cui si aprono fi-
stole drenanti essudato siero-purulento a volte conte-
nente granuli macroscopicamente evidenti. Le aree più
colpite sono quelle maggiormente esposte in corso di
lotta o di traumatismi accidentali, come gli arti, la testa,
il collo, la regione inguinale, in particolar modo il pan-
nicolo, e l’area intorno alla base della coda. La citologia
dell’essudato può permettere l’identificazione del pa-
togeno, soprattutto quando sono presenti granuli,
anche se poi è l’esame istopatologico ed eventuali esami
specifici, quali esami colturali, colorazioni speciali e tec-
niche molecolari, come la polymerase chain reaction (PCR),
a permettere la diagnosi definitiva (Tabella 2). In que-
ste malattie la diagnosi precoce è molto importante se
si vogliono ridurre i rischi di recidiva o di insuccesso.
L’asportazione dei noduli e/o il curettage chirurgico as-
sociati ad una prolungata terapia sistemica basata su test
di sensibilità rappresentano la migliore strategia di cura. 

Nel gatto, le dermatiti nodulari con tragitti fisto-

losi causate da infezioni profonde di cute e sot-

tocute da parte di batteri e funghi, patogeni o

saprofiti, sono le più frequenti.



Anno 30, n° 3, Giugno 2016

136

Tabella 1 - Principali quadri dermatologici causati da agenti infettivi rari nel gatto

Quadro clinico Agente infettivo

DERMATITE NODULARE BATTERICO FUNGINO

associata a tragitti fistolosi 

con essudato siero-purulento…

… privo di granuli Micoplasma spp. e forme L Funghi saprofiti causa 

Nocardia spp.* di feoifomicosi (pigmentati) 

Micobatteri saprofiti o ialoifomicosi (non pigmentati)

… contenente granuli Actinomyces spp. Microsporum canis (pseudo- 

Cocchi e bastoncelli causanti micetoma dermatofitico)

pseudomicetoma (Stafilococchi, Funghi saprofiti responsabili 

streptococchi, Pseudomonas spp., del micetoma a grani chiari o neri 

Proteus spp., Actinobacillus spp.)

DERMATITE PAPULO-NODULARE Micobatteri patogeni obbligati causa Histoplasma capsulatum

associata a erosioni e ulcere di forme tubercolari (M. microti) o 

lepromatose (M. lapraemurium) Criptococcus neoformans

PROTOZOARIO

Toxoplasma spp

DERMATITE ULCERATIVO-CROSTOSA VIRALE

Herpes virus (FHV-1), Calicivirus, Poxvirus

* In rari casi può presentare granuli nell’essudato.

Tabella 2 - Aspetti chiave nella diagnosi delle malattie causanti dermatite nodulare con tragitti fistolosi

Malattia
Granuli Caratteristiche Colorazioni Isolamento Altre indagini 

nell’essudato istologiche speciali in coltura diagnostiche

Micoplasmosi Assenti Dermatite - Molto difficile. ME (identificazione 
piogranulomatosa Necessita di nel citoplasma 

terreni specifici dei fagociti)

Nocardiosi Assenti (tranne Dermatite/pannicolite Ziehl-Neelsen; Semplice PCR
rare eccezioni) piogranulomatosa da Fite-Faraco 

nodulare a diffusa con 
spazi otticamente vuoti 
contenenti le colonie

Actinomicosi Granuli chiari Dermatite/pannicolite Gram, GMS Difficile e molto PCR
(sulfurei) piogranulomatosa intorno Negativi alle lento. 

ai granuli contenenti colorazioni Richiesta 
le colonie batteriche per l’acido anaerobiosi
(fenomeno di Splendore resistenza
Hoeppli - SH) 

Infezioni da Assenti Dermatite/pannicolite Ziehl-Neelsen Semplice Citologia per 
micobatteri a piogranulomatosa da Gram ago-aspirato 
rapida crescita nodulare a diffusa con Giemsa PCR

spazi otticamente vuoti 
contenenti micobatteri 

Pseudomicetoma Granuli chiari Dermatite/pannicolite Gram Di solito semplice. PCR
batterico piogranulomatosa intorno  Non sempre 

ai granuli contenenti le colonie evidenzia 
batteriche (fenomeno di SH) infezioni miste

Pseudomicetoma Granuli chiari Dermatite/pannicolite PAS Non sempre Esame microscopico 

dermatofitico (pio)granulomatosa intorno ai GMS o Grocott positivo del pelo

granuli contenenti le colonie Fontana-Masson Lampada di Wood

fungine (fenomeno di SH) PCR

Micetoma Granuli chiari Dermatite/pannicolite Funghi non Solitamente PCR

eumicotico o neri (pio)granulomatosa intorno pigmentati: possibile

ai granuli contenenti le colonie Fontana-Masson, in agar Sabouraud

fungine (fenomeno di SH) PAS, GMS o Grocott

Feo- ialoifomicosi Assenti Dermatite/pannicolite Ialoifomicosi: Di solito possibile PCR (a volte  

(pio)granulomatosa da nodulare Fontana-Masson, necessaria

a diffusa con elementi PAS, GMS o Grocott per identificare

fungini dispersi nell’infiltrato la colonia isolata)

ME: microscopia elettronica; PCR: polymerase chain reaction; PAS: periodic acid-Shiff; GMS: Grocott-Gomori’s Methenamine Stain.
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MALATTIE DI ORIGINE
BATTERICA
Micoplasmosi e infezioni da forme L
Queste infezioni sono estremamente difficili da dia-
gnosticare.5-7 I micoplasmi del cavo orale possono com-
portarsi da patogeni opportunisti e causare infezioni
cutanee profonde a seguito di ferite da morso che non
rispondono alle terapie antibiotiche convenzionali. In
questi casi, per aumentare la possibilità di isolamento
dei microrganismi, sarebbe bene consultare il laborato-
rio sulla metodica di prelievo e spedizione dei campioni.7

Solitamente, le terapie efficaci sono rappresentate da
macrolidi, lincosamidi, tetracicline o fluorchinoloni
somministrati per lunghi periodi.7,8

Infezioni da forme L sono state riportate in gatti pre-
sentanti febbre e sintomi di poliartrite accompagnati da
tumefazione degli arti con fistole gementi essudato
siero-emorragico.6,9 Questi microrganismi sono privi di
parete ma possono sintetizzarla in particolari condi-
zioni ambientali. Come nelle micoplasmosi, il riscon-
tro agli esami citologici e istologici è molto difficile e la
diagnosi può essere raggiunta con la microscopia elet-
tronica (ME); l’isolamento in coltura è invece quasi im-
possibile. Le tetracicline rappresentano la terapia di
elezione.

Pseudomicetoma batterico (botriomicosi)
Questa infezione piogranulomatosa è generalmente cau-
sata da stafilococchi e, più raramente, da streptococchi,
Pseudomonas spp., Proteus spp. o Actinobacillus spp., che at-
traverso ferite penetranti vengono inoculati nel derma
profondo e sottocute.9,10 Soggetti immunodepressi pos-
sono essere predisposti.11 Clinicamente si ha lo sviluppo
di uno o più noduli che si ulcerano o fistolizzano con
perdita di essudato purulento solitamente contenente
granuli giallastri (Figura 1A). La citologia dei granuli,
eseguita dopo loro schiacciamento, spesso evidenzia il
tipo di battere coinvolto (Figura 1B). L’istologia delle le-
sioni rivela nel derma e nel pannicolo la presenza di pio-
granulomi organizzati intorno ad un aggregato centrale
basofilo circondato da un materiale omogeneo, eosino-
filico, definito “fenomeno di Splendore-Hoeppli” (Fi-
gura 2). 9,12 Questa corona che si forma intorno ai batteri
contiene immunoglobuline e si pensa sia dovuta ad una
reazione antigene-anticorpo. La terapia definitiva è chi-
rurgica, accompagnata da terapia antibiotica prolungata
scelta sulla base dell’antibiogramma.9-11

Actinomicosi e Nocardiosi
Actinomyces spp. e Nocardia spp. sono microrganismi fi-
lamentosi, Gram-positivi, presenti come saprofiti nel-
l’ambiente e, per quanto riguarda Actinomyces spp., come
commensali nell’apparato digerente ed altre mucose (ad
es. mucosa vulvare).8,9 I primi sono anaerobi obbligati

Figura 1 - Pseudomicetoma batterico. A) Nodulo con ampio tragitto fistoloso

da cui si apprezza la fuoriuscita di granuli giallastri. (Foto Dr. Francesco Alba-

nese). B) Citologia per schiacciamento dei granuli: al margine della colonia bat-

terica si evidenziano elementi bastoncellari (Diff Quick, 40x). 

(Foto Dr.ssa Francesca Abramo)

Figura 2 - Pseudomicetoma batterico. Fenomeno di Splendore-Hoeppli: ag-

gregato basofilo (colonia batterica) circondato da materiale omogeneo, eosino-

filico, disposto a raggiera (Ematossilina-Eosina, 20x). 

(Foto Dr.ssa Francesca Abramo)

A

B
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o facoltativi, non acido-resistenti, difficilmente isolabili
in laboratorio e associati alla presenza di granuli sulfu-
rei nell’essudato. I secondi sono aerobi, acido resistenti,
facilmente isolabili in coltura e quasi mai associati a gra-
nuli nell’essudato.12 Le infezioni generalmente origi-
nano da ferite cutanee penetranti, con soluzione di
continuo delle mucose in caso di actinomicosi, ma pos-
sono svilupparsi anche a seguito di interventi chirur-
gici, terapie steroidee o concomitanti malattie virali.13-17

L’andamento clinico è estremamente variabile e va da
forme indolenti, croniche, ben circoscritte, a forme ful-
minanti con lesioni disseminate. Le pannicoliti ventrali
causate da Nocardia spp. sono clinicamente indistingui-
bili dalle infezioni da parte di micobatteri saprofiti a
crescita rapida.16 La diagnosi è istologica e supportata
dalla presenza o meno della reazione di Splendore-Ho-
eppli e dalle diverse affinità tintoriali. La terapia include
curettage chirurgico e somministrazione di antibiotici
fino oltre un mese dalla risoluzione clinica.8,13 Nelle in-

fezioni da Nocardia la sensibilità agli antibiotici può va-
riare molto a seconda della specie coinvolta.16,18,19 In
corso di actinomicosi i farmaci di elezione sono le pe-
nicilline ad alte dosi.13

MALATTIE DI ORIGINE FUNGINA
Micetoma eumicotico
Il micetoma propriamente detto è un nodulo piogra-
nulomatoso causato da funghi saprofiti presenti nel
suolo che attraverso traumi vengono inoculati negli
strati profondi della cute.20,21 Caratteristica è la presenza
di granuli nell’essudato diversi per dimensioni, colore e
consistenza a seconda del fungo coinvolto. I micetomi
a granuli neri sono causati da funghi pigmentati, tra cui
Curvularia spp., Torula spp., Madurella spp., quelli a gra-
nuli chiari sono dovuti a funghi non pigmentati, come
i generi Pseudallescheria e Acremonium. Infezioni miste
sono possibili.22 Gli elementi fungini spesso si osser-
vano già alla citologia dei granuli e la coltura, allestita a
partire dall’essudato o da tessuto, è quasi sempre posi-
tiva. La PCR permette la tipizzazione definitiva del
fungo. Spesso si ha resistenza ai comuni antifungini,
pertanto la terapia va impostata sui test di sensibilità e
continuata 2-3 mesi oltre la guarigione clinica.20 La chi-
rurgia è sempre raccomandata, nei casi con interessa-
mento degli arti può essere necessaria l’amputazione. 

Pseudomicetoma dermatofitico
Questa forma atipica di dermatofitosi, principalmente
causata da Microsporum canis, è dovuta all’infezione di
sottocute e derma profondo in assenza di trauma cuta-
neo. I gatti persiani o a pelo lungo risultano predispo-
sti20,23,24 ma sono stati descritti casi anche in gatti a pelo
corto.25 Clinicamente questa infezione presenta carat-
teristiche sovrapponibili allo pseudomicetoma batterico
(Figura 3). L’esame microscopico del pelo, così come la
citologia dei granuli, può far visualizzare elementi fun-
gini, mentre l’esame colturale non sempre è positivo.
La diagnosi definitiva è istologica e confermata dalla
positività alle colorazioni speciali per miceti (Figura 4).
In associazione alla chirurgia, la terapia con itracona-
zolo (10 mg/kg, per os, ogni 24 ore) o terbinafina (26-
31 mg/kg, per os, ogni 24 ore) sembra essere la più
efficace.23,26 La durata della terapia è variabile ma gene-
ralmente non è inferiore ai 3-4 mesi. 

Feoifomicosi e ialoifomicosi
Queste sono le malattie piogranulomatose di origine
fungina più frequentemente osservate. Presentano una
eziopatogenesi del tutto simile al micetoma eumicotico,
tanto che le specie coinvolte possono sovrapporsi, ma,
diversamente da questo, non sono associate alla forma-
zione di granuli.20,21,27 La differenziazione in feoifomi-
cosi o ialoifomicosi non è sempre chiara, infatti possono

Figura 3 - Pseudomicetoma dermatofitico. Gatto persiano che presenta no-

duli multipli, alopecici distribuiti prevalentemente agli arti e associati in alcuni

casi a fistole drenanti essudato purulento (A, B) o a cute integra (C). 

(Foto Dr. Alessandra Fondati)

A

CB

Fenomeno di Splendore-Hoeppli: deposizione di

materiale eosinofilico intorno alle colonie batteri-

che o fungine osservato istologicamente negli

pseudomicetomi e nell’actinomicosi e che si asso-

cia alla presenza di granuli giallastri nell’essudato.
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verificarsi infezioni miste ed inoltre alcuni funghi che
danno colonie pigmentate, come Alternaria spp., sono
depigmentati nei campioni citologici o istologici.28Que-
ste infezioni possono essere favorite da condizioni di
immunosoppressione o terapie con glucocorticoidi.20,29

Ai fini diagnostici, l’uso della PCR è spesso affiancato
all’isolamento e all’identificazione in coltura del fungo
per garantirne la corretta tipizzazione.30 Nelle feoifomi-
cosi spesso si osservano noduli solitari, da solidi a flut-
tuanti, a volte nero-bluastri, con crescita lenta e tendenza
a ulcerarsi che si localizzano soprattutto al muso, ai pa-
diglioni auricolari, alle estremità distali e al tronco. Gli
elementi fungini non sempre si vedono in citologia ma
all’esame istopatologico sono individuabili anche in ema-
tossilina-eosina.20,12 In Italia sono stati segnalati casi di
infezione da Fonsecaea pedrosoi, Cladophialophora bantiana e
Phialophora verrucosa.31-33Nelle ialoifomicosi le forme dis-
seminate, da Paecilomyces spp. e Geotrichum spp., sono più
rappresentate. Alternaria alternata sembra essere il fungo

più frequentemente implicato (Figura 5A).28,34,35 L’os-
servazione degli elementi fungini è tendenzialmente fa-
cile sia nei preparati citologici (Figura 5B) che istologici,
dove è confermata tramite colorazioni speciali. L’aspor-
tazione dei noduli singoli associata a terapia antifungina
mirata è generalmente curativa.35-37 Le recidive sono co-
munque possibili sia nelle sedi di intervento che in altre
regioni del corpo.37-41 La prognosi è riservata nelle forme
con lesioni multiple o disseminate o con coinvolgimento
del sistema nervoso centrale (SNC).27

Figura 4 - Pseudomicetoma dermatofitico. A) Granuli compo-

sti da colonie di dermatofiti cementate da un materiale omoge-

neo, eosinofilico (fenomeno di Splendore-Hoeppli) si presentano

all’interno di un quadro di infiammazione granulomatosa (Ema-

tossilina-Eosina, 4x). (Foto Dr.ssa Alessandra Fondati). B) Imma-

gine a maggior ingrandimento dei granuli, in cui si osservano le ife

fungine e alcune strutture sporiformi che compongono la colonia

(Grocott, 20x). (Foto Dr. Chiara Brachelente)

Figura 5 - Infezione da Alternaria spp. A) Nodulo sul dorso del naso di un

gatto con croste miste a essudato emorragico essiccato. B) Citologia del no-

dulo: aggregato di elementi fungini, si notano le ife settate con parete diafana e

alcune strutture sporiformi (Diff Quick, 40x). (Foto Dr. Chiara Noli)

A

B

A

B

Le feoifomicosi e ialoifomicosi sono le malattie

fungine rare più diagnosticate; come spesso ac-

cade nelle nocardiosi, non formano granuli, con-

trariamente al micetoma eumicotico, che però

istologicamente non presenta reazione di Splen-

dore-Hoeppli.
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DERMATITI PAPULO-NODULARI
ASSOCIATE A ULCERE
Questo quadro clinico può osservarsi in corso di crip-
tococcosi, infezioni da micobatteri patogeni, come My-
cobacterium lepraemurium, toxoplasmosi e istoplasmosi. In
queste malattie la diagnosi citologica è spesso possibile
poiché i microrganismi sono solitamente presenti in nu-
mero elevato nei tessuti infetti. La conferma si ottiene
con l’esame istologico affiancato dall’uso di colorazioni
speciali, immunoistochimica o PCR oltre che dalle in-
dagini sierologiche. 

Istoplasmosi
Histoplasma capsulatum è l’agente eziologico responsabile
di questa malattia fungina sistemica che colpisce sia
l’uomo che gli animali e che è stata descritta solo due
volte in Europa. 42,43 Il contagio avviene per via inalato-
ria, solitamente in ambienti con presenza di escrementi
di pipistrello o di uccello contaminati, e l’infezione si
sviluppa primariamente a carico polmonare per poi dif-
fondersi per via ematica ad altri organi.44 I sintomi cu-
tanei sono poco frequenti e caratterizzati da papule e
noduli, spesso ulcerati, distribuiti per lo più su testa e
padiglioni auricolari (Figura 6). L’itraconazolo rappre-
senta la terapia di elezione, in associazione all’amfoteri-
cina B nei casi più severi.45 L’asportazione chirurgica dei
noduli può essere indicata quando non vi è coinvolgi-
mento sistemico.43 Il trattamento può durare molti mesi
e può essere interrotto alla negativizzazione del test an-
tigenico eseguito sui campioni organici inizialmente in-
fetti e ripetuto ogni 3-6 mesi per almeno due anni per
monitorare eventuali recidive.45

Toxoplasmosi
La toxoplasmosi è raramente associata a manifesta-
zioni dermatologiche. Nei pochi casi descritti in lette-
ratura, le lesioni cutanee sono sempre state osservate

Figura 7 - Toxoplasmosi. Dopo tosatura, numerosissimi noduli

cutanei sia integri che associati a croste, ulcere o erosioni si sono

evidenziati su tutto il tronco dell’animale. (Foto Dr. Pascal Anfray)

A

B

C

Lesioni nodulari discrete e spesso ulcerate si hanno
in corso di criptococcosi, istoplasmosi, toxopla-
smosi e alcune micobatteriosi. In queste malattie la
citologia spesso è diagnostica perché i microrgani-
smi sono generalmente numerosi.

Figura 6 - Istoplasmosi. Primo caso di istoplasmosi cutanea descritto in Europa.

Papule e noduli ulcerati sono distribuiti alla base del padiglione auricolare sinistro

(A) e sul collo (B). Le lesioni sono state trattare con l’asportazione chirurgica dei

noduli, laddove possibile, e terapia giornaliera con itraconazolo (5 mg/kg) per 6

settimane, senza recidiva dopo 8 mesi (C). (Foto Dr.ssa Nina M. Fischer)
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in forme ad esito fatale, con disseminazione dell’infe-
zione a vari organi interni (Figura 7).46-48 La diagnosi
presuntiva di toxoplasmosi può essere raggiunta già
con l’esame citologico ma necessita di essere confer-
mata mediante esami sierologici, tecniche di indagine
molecolare (es. PCR) o di ME, in quanto, citologica-
mente, non è possibile differenziare Toxoplasma gondii
da Neospora caninum. Le colorazioni di immunoistochi-
mica non sono sempre veritiere conseguentemente a
possibili reazioni crociate, non solo con Neospora spp.
ma anche con Leishmania spp.46

Criptococcosi
La criptococcosi è la malattia fungina sistemica più
comune nel gatto, oltre ad essere una zoonosi e una
infezione di possibile riscontro in moltissime specie
animali.20,49 Cryptococcus neoformans è il principale agente
patogeno in Europa. Ubiquitario e associato alla pre-
senza di guano di piccione, sembra indurre malattia
prevalentemente in soggetti con sistema immunitario
compromesso o sottoposti a terapie immunosoppres-
sive.49-51 Un maggior rischio di sviluppare infezione è
stato riportato nei gatti giovani e di razza Siamese.51

La via inalatoria è la prima via di infezione con colo-
nizzazione della mucosa nasale e successiva distribu-
zione a linfonodi, cute, tessuto osseo e, in alcuni casi,
meningi e SNC.52 La forma localizzata, dovuta al-
l’inoculazione del patogeno attraverso ferite pene-
tranti, è possibile ma piuttosto rara.20,49 La forma
clinica più comune è caratterizzata dalla tumefazione
e deformazione del naso e/o delle regioni frontali e
temporali (Figura 8).49

Circa il 40% dei casi sviluppa lesioni papulo-nodulari
multiple, spesso ulcerate, che possono insorgere
ovunque ma soprattutto su muso, padiglioni aurico-
lari e arti (Figura 9).20

La diagnosi è solitamente semplice e può avvalersi di
esami citologici, istologici, colturali e molecolari (PCR
e test antigenico su siero di agglutinazione al lattice),
oltre all’uso di colorazioni speciali, come PAS (Periodic
Acid-Shiff), GMS (Grocott-Gomori’s Methenamine Stain) e
Fontana-Masson, e dell’immunoistochimica.49 Alla ci-
tologia è facile osservare elementi lievitiformi circondati
da un ampio alone chiaro, corrispondente alla capsula
mucinosa del fungo, nel contesto di una reazione in-
fiammatoria piogranulomatosa. 
Quando possibile, l’asportazione chirurgica dei noduli
è raccomandata, in concomitanza o poco dopo l’inizio
della terapia antifungina. Poiché questa può superare
i due anni, l’esame colturale e conseguenti test di sen-
sibilità sono raccomandati. Le indicazioni terapeuti-
che variano a seconda della manifestazione clinica.49,52

Nelle forme cutanee gli azoli possono rappresentare
una prima scelta. 

Figura 8 - Criptococcosi. Severa forma naso-facciale: noduli sviluppatisi sopra

l’occhio destro e sul dorso del naso deformano completamente il profilo del-

l’animale. (Foto Dr.ssa Carla Dedola)

Figura 9 - Criptococcosi. Noduli ulcerati, ben circoscritti, distribuiti sulle re-

gioni perioculari e sopraorbitale destra. (Foto Dr.ssa Chiara Noli)
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Nelle forme sistemiche e/o con coinvolgimento del
SNC l’associazione di amfotericina B e flucitosina o il
fluconazolo garantiscono maggior efficacia. Il test an-
tigenico serve sia durante la terapia, che può essere
sospesa alla sua negativizzazione, che per indagare
eventuali recidive.20,52

DERMATITI ULCERATIVO-
CROSTOSE
A questo gruppo appartengono quelle malattie virali
con tropismo epiteliale in cui il danno cellulare esita
nello sviluppo di lesioni cutanee superficiali costituite
da erosioni e ulcere, spesso ben demarcate e variamente
associate a croste, quali l’infezione da Herpes virus, ca-
licivirus e poxvirus. La sierologia positiva può suppor-
tare un sospetto diagnostico che va confermato con
l’esame istologico. Infatti è solo attraverso questo che si
possono osservare gli effetti citopatici del virus e arri-
vare alla sua identificazione attraverso tecniche di im-
munoistochimica o ME.

Infezione da Herpes virus
Il virus erpetico felino di tipo 1 (FHV-1) può causare
dermatiti erosive e ulcerativo-crostose associate a gradi
variabili di eritema, essudazione e tumefazione.45,53 Le
sedi più colpite sono le aree facciali a maggior contatto
con le secrezioni oculari e nasali infette o quelle con in-

nervazione trigeminale.54,55 A volte le lesioni possono
svilupparsi in sedi lontane (tronco, arti o padiglioni au-
ricolari), in questi casi si suppone che il virus possa es-
sere veicolato durante la toelettatura, per contatto con
le secrezioni infette e/o con le aree già lesionate. 45,56 Le
lesioni possono avere una distribuzione simmetrica e
mimare una malattia autoimmune. Il prurito è di norma
assente o moderato e spesso associato ad infezioni bat-
teriche secondarie. Negli adulti le lesioni possono es-
sere indotte da condizioni di immunodepressione per
malattie o terapie concomitanti o situazioni di stress e
non essere accompagnate a sintomi sistemici, respira-
tori e/o oftalmologici.54 La diagnosi è raggiunta tramite
l’identificazione all’esame istologico dei corpi inclusi in-
tranucleari e/o l’esecuzione di test collaterali, quali PCR
e immunoistochimica, considerata metodica di ele-
zione.57-59 Se non si identificano i corpi inclusi, per la
rilevante infiammazione eosinofilica, la dermatite er-
petica felina risulta istologicamente indistinguibile dalle

dermatiti allergiche.60 Non esiste ancora un’unica tera-
pia riconosciuta e la prognosi è riservata. Recentemente
è stata sconsigliata la supplementazione con lisina, in
quanto non sussiste evidenza di efficacia e può risul-
tare nociva.61 Altre opzioni terapeutiche sono date dal-
l’interferone alfa a settimane alterne, dall’interferone
omega, riportato con successo in un gatto trattato sia
con inoculazioni perilesionali che per via sottocuta-
nea,62 dall’imiquimod, applicato 2-3 giorni consecutivi
alla settimana,45 e da antivirali come il famciclovir.63,64

Infezione da Calicivirus
Il calicivirus felino (FCV) è una causa comune di infe-
zione delle prime vie respiratorie del gatto. Come virus
a RNA, muta facilmente e può presentare patogenicità
altamente variabile tra un ceppo e l’altro. Questo si cor-
rela alle diverse forme cliniche osservabili nella calici-
virosi, da asintomatiche a letali, con diverso tropismo
tissutale.45,64-66 L’infezione più comune è caratterizzata
da febbre, rinite, congiuntivite e ulcere orali, che solita-
mente coinvolgono la lingua ma possono anche ri-
scontrarsi su palato, gengive, labbra e filtro nasale. 
Negli ultimi anni è stata riportata una forma virulenta
sistemica, causata da ceppi vaccino-resistenti, che ge-
neralmente colpisce gattili o colonie feline con morta-
lità anche del 60%.65,67,68 In questi casi ai sintomi
classici si associano dispnea, zoppia, ittero, diarrea, vo-
mito e petecchie/ecchimosi. A livello dermatologico,
molti soggetti sviluppano edema del muso e degli arti
e lesioni ulcerativo-crostose principalmente su padi-
glioni auricolari, muso, narici, regioni perioculari, re-
gioni distali degli arti e cuscinetti. 
In questi casi, l’istologia evidenzia gli effetti citopatici
del virus e l’immunoistochimica identifica gli antigeni
virali nel citoplasma dei cheratinociti. La terapia in corso
di calicivirosi è sintomatica. L’uso di glucocorticoidi è
controverso; alcuni autori riportano una riduzione della
mortalità nei gatti trattati con prednisolone.66 Inoltre, è
raccomandabile pulire gli ambienti e le gabbie con una
soluzione di ipoclorito di sodio, in quanto FCV resiste
ai solventi lipidici.67

Infezione da Poxvirus (Cowpox virus)
Questa infezione coinvolge soggetti che vivono in con-
testi rurali e che cacciano roditori selvatici ospiti natu-
rali del virus. La via di trasmissione è generalmente
percutanea (ferite da lotta) e a volte oronasale.45,69 Il
virus replica inizialmente nel punto di inoculo, cau-
sando una lesione primaria dalla quale, dopo 1-3 setti-
mane, si distribuirà per via linfatica a tutto l’organismo.
Le lesioni sono date da macule eritematose che evol-
vono rapidamente in papula-placca con ulcerazione e
croste, spesso sono coinvolti gli arti e la testa, inclusi i
padiglioni auricolari (Figura 10). Soggetti adulti, immu-

Dermatiti ulcerativo-crostose sono indotte da her-

pes virus, calicivirus e cowpox virus. Contraria-

mente alla calicivirosi, le lesioni da herpes virus

possono svilupparsi indipendentemente dall’infe-

zione acuta per successiva riattivazione del virus.
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nocompetenti possono guarire spontaneamente, la ma-
lattia può invece essere fatale nei gattini o nei soggetti
immunodepressi, che possono sviluppare gravi sintomi
sistemici, soprattutto a carico dell’apparato respirato-
rio (polmonite virale).69 Presentazioni atipiche dell’in-
fezione includono stomatiti ulcerative e dermatiti
necrotizzanti associate ad edema in forma generalizzata
o localizzata (Figura 11).70,71 L’istologia evidenzia nel ci-
toplasma dei cheratinociti corpi inclusi eosinofilici, detti
di tipo A, la cui natura virale può essere confermata da
indagini di immunoistochimica o ME. Una sierologia
positiva rafforza ma non conferma il sospetto diagno-
stico, è invece un utile strumento epidemiologico per
valutare il rischio di esposizione in una data area geo-
grafica.72 Questa malattia è una zoonosi, pertanto i gatti
con sintomi sospetti dovrebbero venire isolati e gestiti
con guanti e gli ambienti disinfettati.69 Non esiste una
terapia specifica, la terapia antibiotica evita l’insorgenza
di infezioni batteriche secondarie. Trattamenti con li-
sina, la cui potenziale nocività è stata però recentemente
riportata61, interferone-alfa e imiquimod possono es-
sere utilizzati mentre i glucocorticoidi sono sempre
controindicati.45,69

QUADRI CLINICI PECULIARI
In questo ultimo gruppo vengono incluse quelle parti-
colari manifestazioni cliniche osservate in alcune ma-
lattie virali, come l’infezione da virus della leucemia
felina (FeLV), la calicivirosi e l’infezione da papilloma-
virus, e in corso di leishmaniosi felina. Lo stesso agente
infettivo può essere responsabile di forme cliniche
molto diverse tra loro.

Dermatiti da FeLV
L’infezione da FeLV viene associata a due patologie
dermatologiche attribuite all’effetto citopatico del
virus: la dermatite a cellule giganti e i corni cutanei.45

La prima sembra essere correlata a particolari ceppi
virali ed è spesso caratterizzata da una dermatite esfo-
liativa distribuita a testa e collo o diffusa e, meno fre-
quentemente, da dermatite ulcerativo-crostosa.73,74 Il
prurito è spesso presente. I soggetti colpiti sono
FeLV-positivi e possono presentare, o sviluppare bre-
vemente nel tempo, sintomi sistemici quali anoressia,
letargia, dimagrimento e febbre. Non esiste nessuna
terapia efficace e la prognosi è infausta. I corni cuta-
nei indotti da FeLV si localizzano a carico dei cusci-
netti digitali, centrali o metacarpali/metatarsali e
raramente anche sul muso.45,75 

Queste neoformazioni possono essere singole o mul-
tiple, coniche o cilindriche e di dimensioni variabili da
pochi millimetri fino a 2 cm. L’asportazione chirur-
gica o la laserterapia possono essere utilizzate anche se
vi è possibilità di recidiva. In entrambe le forme, la
diagnosi si basa sull’esame istologico coadiuvato da
indagini di PCR o immunoistochimica.75

Figura 10 - Infezione da Cowpox virus. Area di alopecia par-

ziale con eritema, ulcere e croste sulla porzione apicale del padi-

glione auricolare. (Foto Dr. Francesco Albanese)

Figura 11 - Infezione da Cowpox virus. Dermatite necrotizzante

sulla testa di un gatto con infezione generalizzata. 

(Foto Dr.ssa Vanessa Herder)

Alcuni virus possono indurre dermatiti esfoliative,

dermatiti pustolose e formazioni esofitiche. A volte

lo stesso agente virale è causa di quadri clinici molto

diversi.
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Dermatite pustolosa ventrale da Calicivirus
Una forma atipica di calicivirosi è stata descritta in
due gatte che, a seguito dell’ovarioisterectomia, hanno
presentato abbattimento, anoressia e dermatite pu-
stolosa in corrispondenza della ferita chirurgica.76 Una
gatta ha poi sviluppato dermatite necrotica, ulcere lin-
guali, dispnea e infezione polmonare ed è stata sotto-
posta ad eutanasia. 
L’altra ha risposto positivamente ad una terapia a sca-
lare con prednisolone. In entrambi i casi l’istologia ha
evidenziato una dermatite pustolosa con necrosi del-
l’epidermide e positività all’immunoistochimica per
FCV delle cellule epiteliali contenute nelle pustole.

Infezioni da Papillomavirus
I papillomavirus (PVs) sono virus a DNA, altamente
contagiosi, generalmente specie-specifici anche se nel
gatto sono dimostrate infezioni con PVs bovino e del-
l’uomo.77,78 L’infezione coinvolge le cellule basali epite-
liali e il virus sfrutta il naturale processo di maturazione
dell’epitelio per replicarsi. La presenza di PVs nella cute
non comporta necessariamente lo sviluppo di lesioni
dermatologiche, anzi frequentemente l’infezione ri-
mane subclinica e può risolversi. Lo stato di immuno-
competenza cellulo-mediata gioca probabilmente un
ruolo fondamentale nell’evoluzione delle lesioni cuta-
nee, nella loro persistenza ed eventuale trasformazione
in senso neoplastico.79 Un recente studio ha indagato

la presenza di PVs nella cute normale di gatti FIV-po-
sitivi e gatti FIV-negativi senza osservare differenza si-
gnificativa.80

Nel gatto, le forme cutanee associate a PVs sono i pa-
pillomi cutanei, le placche virali, il carcinoma in situ di
tipo Bowenoide (BISC), il carcinoma squamocellulare in-
vasivo (ISCC) ed il fibropapilloma felino, anche detto
sarcoide felino, attribuito ad infezione da parte di PV bo-
vino.45,77,79 I papillomi cutanei sono entità estremamente
rare, descritti come neoformazioni esofitiche solo in due
casi. Nel primo la lesione si era sviluppata su una palpe-
bra a seguito di un intervento chirurgico,81 nel secondo
sul planum nasale in un’area di cheratosi attinica.78 In que-
st’ultimo caso, la PCR ha individuato come agente cau-
sale PV umano di tipo 9. Le placche virali sono
riscontrate con maggior frequenza e si presentano come
lesioni piatte, spesso multiple, lievemente rilevate, pig-
mentate o non, con superficie irregolare, ricoperta da fini
scaglie e, a volte, ulcerate. Distribuite sulla testa, sul collo
e sulle regioni dorsali del torace, ventrali dell’addome e
prossimali degli arti, non superano, in genere, gli 8 mm.45

Figura 12 - Carcinoma in situ multi-

centrico di tipo Bowenoide. Aree cir-

coscritte di alopecia con erosioni,

ulcere e croste distribuite sulla regione

facciale (A), sul collo (B) e sulla spalla

destra (C). (Foto Dr.ssa Alessandra

Fondati)

A

CB

Le placche virali sono la manifestazione

più comune dell’infezione da PVs. La tra-

sformazione in senso neoplastico fa per-

dere le alterazioni istologiche riconducibili

all’effetto citopatico del virus.
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Queste lesioni sono principalmente legate alla presenza
del PV felino di tipo 2 (recentemente riclassificato Felis
catus PV-2, FcaPV-2).79 Il comportamento clinico è va-
riabile, le placche possono rimanere stabili o regredire
così come evolvere in senso neoplastico verso forme di
BISC (Figura 12) e/o di ISCC.82 La diagnosi è data dal-
l’esame istologico e dall’individuazione di antigeni virali
con l’immunoistochimica o del DNA virale attraverso
PCR.Gli effetti citopatici del virus sono per lo più os-
servabili nelle lesioni iniziali mentre sono solitamente as-
senti nelle forme neoplastiche. 
Il fibropapilloma è una forma proliferativa fibroblastica
che si esplica come nodulo, generalmente singolo, di
consistenza solida e spesso ulcerato, localizzato sul
muso (labbra, naso), sulle orecchie, sulle zampe o sulla
punta della coda di gatti randagi o che vivono in con-
testi rurali.79 La diagnosi è istologica, benché la diffe-
renziazione con altri tumori a cellule fusate può essere
molto difficile anche con l’immunoistochimica.83,84

Non esiste un trattamento specifico per le lesioni da
PVs. Nelle forme benigne l’approccio può essere con-
servativo. L’applicazione topica di imiquimod al 5% è
stata utilizzata in casi di BISC e ISCC con risultati in-
coraggianti,77,85 invece, sebbene sia usato con successo
nella gestione del sarcoide equino, nessun dato esiste
riguardo al fibropapilloma. La criochirurgia o la laser-
terapia possono rappresentare terapie elettive, soprat-
tutto per lesioni multiple o molto estese, mentre
l’escissione chirurgica, preferibile in caso di noduli sin-
goli, può facilitare le recidive. Questo accade special-
mente nei casi di sarcoide, in cui, qualora il tumore sia
localizzato alla coda o al padiglione auricolare, l’ampu-
tazione della parte è da preferire.

Leishmaniosi
Leishmania infantum è l’unica specie isolata dal gatto in
Europa e l’Italia è il paese con più casi diagnosticati.86

Studi epidemiologici hanno dimostrato che in aree en-
demiche l’infezione nel gatto è relativamente comune
rispetto alla scarsa frequenza dei casi clinici ricono-
sciuti.87 Il gatto sembra quindi più resistente del cane
nello sviluppare malattia. Questa si presenta principal-
mente con lesioni cutanee a cui possono associarsi ano-
ressia, abbattimento, perdita di peso, linfoadenomegalia
e segni clinici oftalmologici.87 I quadri dermatologici
variano da dermatiti esfoliative, papulo-nodulari e ul-
cerativo-crostose, con maggior coinvolgimento della
testa, del collo e degli arti (Figura 13 e 14). La diagnosi
può essere citologica e/o istologica con possibile iden-
tificazione mediante immunoistochimica o PCR. La sie-
rologia è solitamente positiva.86 L’uso di allopurinolo
in monoterapia ha permesso il controllo della malattia
in cinque gatti su otto, con recidiva in due casi dopo
sospensione.88 

Figura 14 - Leishmaniosi. Area ulcerata associata a croste sull’estremità di-

stale dell’arto anteriore destro. (Foto Dr.ssa Maria Grazia Pennisi)

Figura 13 - Leishmaniosi. Scaglie associate ad alopecia e croste sull’estremità

distali degli arti posteriori (A) e diffuse sulla regione dorsale della testa e sulla

faccia esterna dei padiglioni auricolari (B). (Foto Dr.ssa Carla Dedola)

B

A
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PUNTI CHIAVE

• Numerosi sono gli agenti infettivi rari di natura batterica, fungina, virale e protozoaria causa

di dermatite nel gatto. 

• La maggioranza dei batteri e dei funghi è responsabile di infezioni profonde di cute e sotto-

cute, spesso conseguenti a traumi, caratterizzate da noduli, singoli o multipli, a volte con-

fluenti, associati a fistole drenanti essudato siero-purulento contenente o meno granuli.

• La citologia dell’essudato, e specialmente dei granuli, può dare indicazioni diagnostiche

anche se la diagnosi definitiva si ha con l’esame istopatologico affiancato da esami specifici,

quali colorazioni speciali, tecniche di immunoistochimica e PCR. L’esame colturale non sem-

pre permette l’isolamento del microrganismo e quindi l’esecuzione di test di sensibilità.

• Dermatiti nodulari date da noduli discreti, solitamente dermici, singoli o multipli, spesso ul-

cerati si osservano in corso di criptococcosi, istoplasmosi, toxoplasmosi e infezioni da al-

cuni micobatteri. In questi casi la diagnosi citologica è spesso possibile.

• Gli agenti virali possono indurre dermatiti ulcerativo-crostose (herpes virus, calicivirus, cow-

pox virus), spesso localizzate a testa e arti, oppure causare quadri clinici molto diversi tra

loro (FeLV, papillomavirus). La diagnosi è istologica, con identificazione del virus attraverso

tecniche di immunoistochimica o ME.

• Nelle forme nodulari batteriche e fungine, associare l’intervento chirurgico alla terapia medica

mirata e prolungata ben oltre la guarigione clinica, riduce il rischio di recidive o di insuccesso.

Nelle infezioni virali, la terapia, se non chirurgica, è spesso limitata.

Feline skin diseases caused by rare infectious agents
In cats, the majority of  rare bacterial and fungal infectious agents cause deep cutaneous and subcutaneous infections developing nodu-
lar dermatitis associated with sinus tracts. Discrete cutaneous nodules are observed during infections with some mycobacteria, dimor-
phic fungi and protozoal agents. Instead, virus can induce ulcerative-crusted dermatitis, usually involving head and limbs, or other clinical
manifestations including exfoliative dermatitis, pustular dermatitis and proliferative lesions. In nodular forms, cytology of  the lesions
or exudate can sometimes be diagnostic even if  the etiology is confirmed by histologic examination together with special stains, im-
munohistochemistry or molecular diagnostic techniques. Clinical management include surgical excision and/or curettage associated
with a long course of  systemic treatment based, when possible, on susceptibility test. Biopsy is needed to diagnose viral infections, which
often lack specific therapies.
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