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L’herpesvirus felino è l’agente patogeno che più co-
munemente causa alterazioni respiratorie e oculari nel
gatto. Il virus è ubiquitario, ha un’elevata morbilità e di-
venta latente dopo l’infezione acuta, riacutizzandosi in
esito a stress o a terapie immunosoppressive. L’infezione
virale può causare una cherato-congiuntivite con ero-
sioni/ulcere corneali. Si distinguono quattro forme cli-
niche di malattia oculare che sono: l’ophthalmia neo-
natorum nei gattini appena nati; l’infezione acuta nei cuc-
cioli e giovani adulti; l’infezione recrudescente dovuta
alla riattivazione del virus dopo una fase di latenza; la
cheratite stromale che rappresenta la forma cronica del-
la malattia. La diagnosi dell’erpesvirosi è relativamen-
te semplice nella fase acuta, ma più complessa nelle al-
tre forme. La terapia deve essere modulata in base alla
forma clinica della malattia oculare. Lo scopo di que-
sta review è quello di descrivere l’eziologia, la patoge-
nesi, i segni clinici oftalmici, le opzioni diagnostiche e
terapeutiche della malattia virale erpetica nel gatto. 
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INTRODUZIONE
L’herpesvirus felino tipo 1 (FHV-1) è il più comune pa-
togeno che causa alterazioni oculari nel gatto. Inoltre, esso
rappresenta nella specie felina una causa frequente di ma-
lattia delle prime vie respiratorie e talvolta anche cuta-
nea. L’erpesvirosi è una patologia complessa da un pun-
to di vista clinico, diagnostico e terapeutico.
L’FHV-1, dopo l’infezione iniziale e la guarigione clini-
ca della malattia, si comporta come tutti i virus appar-
tenenti a questa famiglia, ovvero va incontro a una fase
di latenza, principalmente a livello del ganglio del tri-
gemino e da esso l’infezione può riacutizzarsi, in parti-
colare in esito a fenomeni stressanti di varia natura. La
diagnosi della malattia rappresenta una vera sfida per il
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clinico in quanto i test di laboratorio a disposizione han-
no numerosi svantaggi legati al comportamento biolo-
gico del virus, alla sua ubiquitarietà, alla reazione crociata
con il virus vaccinale e alla sua presenza anche in sog-
getti asintomatici. I farmaci antivirali a disposizione sono
tutti virostatici per cui è necessario che il loro utilizzo
avvenga, sia nella fase acuta della malattia sia nelle for-
me croniche come la cheratite stromale, con sommini-
strazioni giornaliere molto frequenti. La profilassi vac-
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cinale attraverso l’uso di vaccini inattivati o attenuati non
sempre previene l’infezione da FHV-1 ma sembra ridurre
la gravità della sintomatologia clinica della malattia.
Questa review ha lo scopo di descrivere l’eziologia, la pa-
togenesi, i segni clinici oftalmici, la diagnosi e il tratta-
mento dell’erpesvirosi, malattia estremamente diffusa nel-
la specie felina e di comune riscontro nella pratica of-
talmologica quotidiana.

EZIOLOGIA
L’FHV-1 è stato isolato per la prima volta nel 19581. Si
tratta di un virus a DNA specie specifico, ritenuto ubi-
quitario in tutto il mondo, tassonomicamente classificato
nella famiglia dell’Herpesviridae, subfamiglia Alfaher-
pesvirinae; ne è stato riconosciuto un solo sierotipo seb-
bene la sua virulenza possa differire notevolmente tra
i vari ceppi e ciò spiegherebbe la variabilità dei segni cli-
nici nei soggetti colpiti2. L’FHV-1 è un virus labile e può
resistere solo 18 ore in ambiente umido e ancor meno
in ambiente secco3. È inattivato in 3 ore alla tempera-
tura di 37° C, in 5 minuti a 56 °C mentre a 4°C il virus
può rimanere infettivo fino a 5 mesi e a 25° C circa 1
mese4.

EPIDEMIOLOGIA
Il gatto domestico rappresenta l’ospite “elettivo” del FHV-
1 e, al momento, non esistono evidenze scientifiche sul-
la possibilità di infezione crociata con le altre specie com-
presa quella umana o sulla presenza di altre specie ser-
batoio o ospiti alternativi. Si ritiene, prendendo in con-
siderazione sia il virus “wild-type” sia quello vaccinale,
che una percentuale variabile dal 75 al 97% della po-
polazione mondiale di gatti sia sieropositiva e che
FHV-1 sia responsabile di circa il 45% di tutte le infe-
zioni dell’apparato respiratorio nel gatto5,6. L’erpesvirosi
è caratterizzata da un’alta morbilità ma da una bassa mor-
talità, ad eccezione dei cuccioli dove può raggiungere an-
che il 60%7. È stato osservato che gatti infettati speri-
mentalmente con il virus dell’immunodeficienza felina
(FIV), ma asintomatici per la malattia, sviluppano una
forma clinica più grave di FHV-1 rispetto a gatti FIV ne-
gativi8. La frequenza di coinfezioni con Calicivirus, Chla-
mydia spp., Bordetella spp. o Mycoplasma spp. è estremamente
variabile 2,9,10.

PATOGENESI
L’FHV-1 determina la malattia attraverso due principa-
li meccanismi molto differenti tra loro. Esiste, infatti, una

fase citolitica, che è caratterizzata dalla replicazione vi-
rale attiva ed è spesso a carattere ulcerativo e una fase
immunomediata o immunologica rappresentata dalla ri-
sposta infiammatoria dell’animale infettato nei confronti
di antigeni virali o autoantigeni che persistono2,11. È pos-
sibile che nel gatto, come accade nella specie umana, esi-
sta anche un terzo meccanismo patogenetico, la fase me-
taerpetica, che verrà descritta in seguito nella sessione
dedicata alla cherato-congiuntivite secca associata al-
l’infezione da FHV-1. 
La modalità di trasmissione dell’infezione è solitamen-
te per via aerogena attraverso il contatto diretto delle mu-
cose orali, nasali e congiuntivali dei soggetti sani con goc-
cioline contenti il virus immesse nell’aria attraverso lo
starnuto dei gatti infetti. Il normale atto respiratorio non
determinerebbe, al contrario, alcuna forma di trasmis-
sione della malattia. Dopo l’esposizione al virus, il pe-
riodo dell’incubazione varia dai 2 ai 10 giorni. La sua du-
rata e la successiva gravità della sintomatologia è co-
munque dipendente dalla virulenza e dalla dose di con-
tatto dell’agente infettante. Dopo 24 ore dal contagio e
per 1-3 settimane FHV-1 viene diffuso dalle secrezioni
nasali, orali e nasali e può essere presente, seppure in
modo discontinuo, per tutta la vita nei soggetti porta-
tori2,11. Nella fase acuta della malattia la replicazione vi-
rale avviene principalmente a livello delle mucose del-
le prime vie respiratorie (setto nasale, turbinati, naso-
faringe e trachea). Possono essere coinvolti anche i lin-
fonodi mandibolari, tonsille e tessuto congiuntivale, men-
tre la cornea rappresenterebbe meno frequentemente sito
di replicazione virale11-13, può essere presente raramen-
te coinvolgimento polmonare14. La viremia è stata ri-
portata in modo sporadico, sia nella fase acuta sia in quel-
la della recrudescenza della malattia12,15,mentre una for-
ma di infezione generalizzata è stata evidenziata esclu-
sivamente in neonati o soggetti debilitati16-18. In segui-
to all’infezione a livello respiratorio si assiste alla com-
parsa di necrosi multifocali epiteliali con infiltrazione di
neutrofili2,19.Nonostante la malattia sia indipendente dal-
la presenza di concomitanti infezioni batteriche20, non
deve essere sottovalutato il ruolo di queste infezioni so-
prattutto sulla gravità e sulla progressione delle lesioni
ulcerative corneali. Le infezioni batteriche possono, inol-
tre, determinare l’insorgenza di sinusiti, riniti e polmo-
niti, peggiorando il quadro respiratorio2.
La possibilità di contagio virale attraverso le vie tran-
svaginale e transplacentale è stata dimostrata speri-
mentalmente, mentre il parto e il successivo allattamento
indurrebbero stress nella madre che, se infetta in modo
latente, può avere una riacutizzazione dell’infezione e tra-
smettere la malattia ai cuccioli molto precocemente.
L’evoluzione della malattia nei cuccioli dipende dal loro
livello anticorpale acquisito dalla madre: se alto posso-
no sviluppare la malattia a livello subclinico e poi la fase

L’herpesvirus felino tipo 1 è molto diffuso nella po-
polazione felina mondiale ed è causa comune di
patologie respiratorie e oftalmiche.
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di latenza; se basso, invece, i segni clinici saranno più evi-
denti e il grado di malattia più grave21.
La possibilità del contagio indiretto tramite oggetti o ma-
nipolazioni è rara e può manifestarsi con maggiore fre-
quenza in gattili o allevamenti. I rischi di trasmissione
iatrogena durante una visita oculistica sono estremamente
ridotti22.

FENOMENO DELLA LATENZA
La più importante fonte del virus dal punto di vista del
contagio è rappresentata dal soggetto affetto in modo
acuto, tuttavia, si ritiene che circa l’80% dei soggetti gua-
riti dal punto di vista clinico possano divenire portato-
ri potenzialmente infettanti (carriers) e possano, occa-
sionalmente, diffondere il virus e contagiare altri soggetti23.
Durante la malattia acuta, nella fase di replicazione a li-
vello delle cellule epiteliali, particelle virali risalgano, at-
traverso gli assoni sensitivi, verso il ganglio regionale as-
sociato del trigemino, dove il genoma virale persiste al-
l’interno dei nuclei cellulari determinando una latenza
che può perdurare in modo non infettante anche per tut-
ta la vita dell’animale. Il ganglio del trigemino è consi-
derato il principale sito di latenza del virus, insieme ai
gangli cervicale e pterigo-palatino24,25. Nella fase di la-
tenza il virus non è diagnosticabile nei tessuti e nelle se-
crezioni, suggerendo la possibilità che esso sia com-
pletamente integrato nel genoma cellulare. Si ritiene che
in circa il 45% dei carriers il virus latente possa riattivarsi
in modo spontaneo o, più frequentemente, in conse-
guenza di periodi di stress quali gravidanza e lattazione,
viaggi e cambi di abitazione o dopo somministrazione
di corticosteroidi per via sistemica7. Il virus, una volta
riattivatosi, dai siti di latenza sembra possa raggiunge-
re nuovamente i tessuti epiteliali periferici attraverso gli
assoni delle stesse vie sensoriali utilizzati in preceden-
za per la latentizzazione, dando luogo a quella che vie-
ne definita “round trip theory”, ovvero la teoria del viag-
gio di andata e ritorno. La riattivazione del virus può por-
tare a differenti gradi di riacutizzazione dei segni clini-
ci definita recrudescenza della malattia e allo stesso tem-
po il gatto può risultare infettante per altri soggetti. La

“round trip theory” porterebbe a escludere la cau-
sa viremica nella patogenesi della riacutizzazio-
ne della malattia15.

PERSISTENZA
DELL’INFEZIONE VIRALE

Si tratta di una condizione nella quale l’infezione vira-
le erpetica sembra essere cronica e quindi differente dal-
la malattia primaria, dallo stato di latenza e dalla malat-
tia recrudescente. Tramite PCR è stato possibile isola-
re il DNA virale dell’herpes simplex tipo 1 umano in cel-
lule non neuronali (congiuntiva e cute) di topi infettati
sperimentalmente che presentavano processi infiammatori
cronici delle palpebre e della congiuntiva e della cornea,
facendo ipotizzare che un’infezione persistente a tali li-
velli fosse la causa della manifestazione clinica26. 
Un simile meccanismo potrebbe verificarsi anche in cor-
so di infezione da FHV-1 nel gatto24 ed essere alla base
di alterazioni oculari e perioculari croniche quali la che-
ratite stromale, la congiuntivite cronica, la dermatite er-
petica e l’uveite anteriore.

SEGNI CLINICI
Nel periodo perinatale, nei gattini può insorgere un’in-
fezione riconducibile all’azione del FHV-1 e batteri defi-
nita “ophthalmia neonatorum”. Se la malattia si sviluppa
prima della naturale apertura delle palpebre a due setti-
mane dalla nascita, si osserva gonfiore cutaneo per ac-
cumulo di materiale purulento tra le palpebre e la cornea.
Può essere presente scolo mucopurulento che fuoriesce
dalla piccola apertura della rima palpebrale a livello del can-
to nasale. In questi casi la cornea si perfora per l’azione
litica del pus prima che i cuccioli riescano ad aprire le pal-
pebre o che quest’ultime vengano aperte forzatamente o
chirurgicamente.  Se l’ophthalmia neonatorun insorge su-
bito dopo l’apertura delle palpebre, la cherato-congiun-
tivite si aggrava in modo rapido se non trattata, con svi-
luppo di ulcere corneali che si perforano facilmente con
conseguente endo/pan-oftalmite27 (Fig. 1).

La fase acuta della malattia colpisce solitamente gatti
giovani (2-8 mesi) ed è caratterizzata da febbre, de-
pressione del sensorio e anoressia, sintomi a carico del-
le prime vie respiratorie e oculari, questi ultimi si ma-
nifestano con erosioni e ulcerazioni delle mucose su-
perficiali, in seguito all’effetto citolitico del virus e alla
sua alta affinità per le strutture epiteliali. Starnuti, sco-

Il parto e la lattazione sono fattori stressanti per
la gatta che può subire un fenomeno di recru-
descenza della forma virale e trasmetterla ai cuc-
cioli subito dopo la nascita.

Alcuni soggetti possono andare incontro a
recrudescenza della malattia erpetica in esi-
to a fenomeni stressanti di varia natura. 

Nella fase acuta dell’infezione erpetica, la con-
giuntivite bilaterale è spesso associata alla che-
ratite ulcerativa con presenza di caratteristiche
lesioni corneali dendritiche.
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lo nasale e tosse sono segni comuni e in questa fase gat-
ti molto giovani o estremante debilitati possono pre-
sentare polmonite e raramente segni clinici neurologi-
ci14,16,17,28 e pancreatite18. A livello oculare si osser-
va, di solito bilateralmente, iperemia e chemosi
congiuntivale associata a scolo sieroso o siero ema-
tico che diviene purulento in caso di sovra-infe-
zione batterica secondaria (Fig. 2). Possono es-
sere presenti anche crostosità a livello palpebra-
le, che si estendono anche alle narici. A causa del-
l’azione epiteliolitica del virus possono essere os-

servate lesioni ulcerative a livello congiuntivale e lesio-
ni corneali dendritiche, oppure ulcere superficiali pun-
tiformi o “a carta geografica”. Le lesioni dendritiche coin-
volgono solo l’epitelio corneale e hanno un tipico aspet-
to lineare o ramificato (Fig. 3). Le ulcere puntiformi, in-
vece, possono essere singole o multiple e appaiono come
aree più o meno ampie di disepitelizzazione con più raro
coinvolgimento dello stroma. Entrambe le lesioni descritte
possono essere facilmente evidenziate durante la visita
oftalmologica tramite coloranti vitali come la fluoresceina
ma soprattutto il rosa bengala o il verde di lissamina29.
Le lesioni corneali sono spesso associate ai segni del do-
lore oculare quali fotofobia, epifora, blefarospasmo, enof-
talmo e procidenza della terza palpebra. 
Dopo la fase acuta della malattia alcuni soggetti posso-
no manifestare forme croniche30, sequele e/o compli-
cazioni oculari, tra cui congiuntivite cronica, ulcere cor-
neali progressive fino alla perforazione (Fig. 4), svilup-
po di aderenze delle congiuntive bulbari, palpebrali e del-
la terza palpebra tra loro o con la superficie corneale (sym-
blepharon) (Fig. 5). Tali aderenze possono esitare in la-
goftalmo e/o difetti di mobilità della terza palpebra, epi-
fora cronica e opacità corneale di grado variabile, fino
anche alla perdita della funzione visiva dell’occhio
coinvolto31. Dopo la fase acuta, inoltre, molti gatti svi-
luppano la forma di latenza con possibile recrudescen-
za della malattia oculare in esito a fattori predisponen-
ti quali lo stress o terapie farmacologiche che alterino il
normale assetto immunitario del soggetto. L’infezione
recrudescente da FHV-1 colpisce i soggetti adulti, con

Figura 2 - a) Gatto di 4 mesi, europeo, affetto da cherato-congiuntivite acuta riconducibile a infezione da herpesvirus. È possibile os-
servare bilateralmente blefarospasmo, procidenza della terza palpebra, scolo mucoso, iperemia e chemosi congiuntivale. La cornea
appare opaca in quanto affetto da cheratite; b) gatto di 6 mesi, europeo con cherato-congiuntivite acuta riconducibile a infezione da
herpesvirus; in questo caso il disagio oculare era talmente grave da impedire l’apertura palpebrale.

Figura 1 - Gatto di 4 settimane, europeo, affetto da alterazioni oculari ri-
conducibili a ophthalmia neonatorum. È presente intenso blefarospasmo as-
sociato a marcato scolo oculare. La grave chemosi congiuntivale e la ble-
farite impediscono l’osservazione della cornea che all’esame clinico è risultata
affetta da ulcera stromale profonda bilateralmente. Si noti lo scolo nasale mu-
copurulento dovuto alla sindrome delle prime vie respiratorie riferibile a er-
pesvirosi.

L’infezione recrudescente oculare da herpesvirus
è nella maggior parte dei casi monolaterale con
moderato interessamento congiuntivale; preva-
le l’interessamento corneale con presenza di ero-
sioni/ulcere. 
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interessamento spesso solo monolaterale. Oltre alle al-
terazioni congiuntivali sono evidenti lesioni corneali, in
particolare lesioni epiteliali dendritiche che tendono a con-
fluire e ad acquisire un aspetto detto “a carta geografi-
ca” (Fig. 6). Le erosioni epiteliali corneali causano do-
lore che si presenta con fotofobia, epifora, blefarospa-
smo, procidenza della terza palpebra, enoftalmo e raro
coinvolgimento dello stato generale (abbattimento,
anoressia)32. In seguito a fasi ripetute di recrudescenza
dell’infezione si può sviluppare la cheratite stromale
cronica che rappresenterebbe la fase immunomediata del-
la malattia erpetica a livello corneale (il virus è “seque-
strato” nello spessore corneale) con infiltrazione in-
fiammatoria a livello dello stroma corneale. Si manife-
sta con neovascolarizzazione diffusa, edema, fibrosi e pig-
mentazione corneale; più raramente si osserva degene-
razione corneale con mineralizzazione (Fig. 7). La pa-
tologia può determinare una perdita più o meno grave
della trasparenza corneale fino a compromettere la fun-
zione visiva33.

PATOLOGIE ASSOCIATE ALL’FHV-1
Oltre alle manifestazioni respiratorie e oculari prece-
dentemente descritte, un possibile ruolo eziologico di
FHV-1 è stato ipotizzato in altre patologie oculari qua-
li la cherato-congiuntivite eosinofilica, il sequestro cor-
neale, l’uveite e la cherato-congiuntivite secca, in alcu-
ne forme di dermatite e nella stomato-gengivite felina. 

Cherato-congiuntive eosinofilica
Da un punto di vista clinico si manifesta con la presenza,
a livello più frequentemente monolaterale, di placche di
colore bianco rosaceo sulla superficie congiuntivale e cor-
neale, associate a neovascolarizzazione corneale e con-
giuntivite34,35 (Fig. 8). Ad oggi il reale ruolo di FHV-1 nel-
l’eziopatogenesi di questa patologia non è stato chiari-
to dal momento che gli studi scientifici effettuati riportano
risultati estremante discordanti; il virus, infatti, è stato
evidenziato in una percentuale estremamente variabile
di gatti con cherato-congiuntivite eosinofilica; tale per-
centuale varia dal 33 fino all’85%36.

Sequestro corneale
Si manifesta con la presenza, mono o più raramente bi-
lateralmente, di una area focale di degenerazione dello
stroma corneale di colore variabile dal marrone al nero
associata o meno a vascolarizzazione37 (Fig. 9). Il sequestro
risulta spesso associato a lesioni corneali o cheratiti cro-
niche anche se la predisposizione in alcune razze quali
il Persiano e l’Himalayano può far sospettare una ma-
lattia stromale primaria. Anche in questa patologia, come
nella cherato-congiuntivite eosinofilica, i tentativi di iso-
lamento di FHV-1 nei gatti affetti ha fornito risultati estre-
mamente variabili35,38-40. Tale osservazione fa sospetta-

Figura 3 - Gatto di 13 mesi, europeo, con lesioni corneali dendritiche sot-
tili, tortuose, ad aspetto arborizzato a carico dell’occhio sinistro (freccia bian-
ca). Sono presenti anche procidenza della terza palpebra, epifora, scolo mu-
coso e neovascolarizzazione corneale dorsale. Il gatto era affetto da chera-
to-congiuntivite bilaterale e sindrome delle prime vie respiratorie riferibili a
erpesvirosi. 

Figura 4 - Gatto di 1 anno, meticcio persiano-europeo, che manifesta un’am-
pia perforazione corneale associata a prolasso irideo nell’occhio destro, a
seguito di cherato-congiuntivite erpetica complicata da infezione batterica.
Si osservano iperemia e chemosi congiuntivale associata a intensa neova-
scolarizzazione profonda ed edema corneale. È presente concomitante sco-
lo oculare siero mucoso.

Le patologie oftalmiche che più comunemente
sono associate all’infezione da herpesvirus feli-
no sono la cherato-congiuntivite eosinofilica e il
sequestro corneale.
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re che FHV-1 possa essere considerato una delle con-
cause di una patologia multifattoriale o essere solo un
fattore predisponente. 

Uveite anteriore
Nell’uomo l’herpesvirus è una causa riconosciuta di uvei-
te anteriore41 ma nel gatto la correlazione tra herpesvi-
rus felino e uveite non è ancora stata chiarita. È stato iso-

lato DNA di FHV-1 sia nell’umor acqueo che nel san-
gue di gatti affetti da uveite42,ma in un altro studio è sta-
to evidenziato DNA virale anche nell’umor acqueo di
soggetti clinicamente sani43.

Cherato-congiuntivite secca
La malattia sarebbe conseguenza sia di un deficit quan-
titativo che di un deficit qualitativo del film lacrimale44.
Il deficit quantitativo sarebbe patogeneticamente ri-
conducibile all’ostruzione dei duttuli lacrimali in con-
seguenza della congiuntivite o del danno diretto sulla

Figura 6 - Gatto di 18 mesi, europeo che a causa di un cambia-
mento d’ambiente ha sviluppato una cherato-congiuntivite mo-
nolaterale dell’occhio sinistro riferibile a riattivazione di un’infezione
erpetica. Si possono notare l’epifora, la procidenza della terza pal-
pebra, l’iperemia e la chemosi congiuntivale e la positività alla fluo-
resceina di un’erosione corneale. Il gatto da cucciolo aveva ma-
nifestato segni oculari e respiratori riferibili a erpesvirosi. Figura 5 - Gatto di 3 anni, europeo, con aderenza corneo-congiuntivale (sym-

blepharon) dorso-temporale dell’occhio destro. Sono presenti, inoltre, scle-
rosi e neovascolarizzazione corneale. Le lesioni corneali sono gli esiti del fe-
nomeno riparativo di un’ampia ulcera corneale stromale dovuta a ophthal-
mia neonatorum.

Figura 7 - a) Gatto di 6 anni, persiano, affetto da cheratite stromale cronica bilaterale, nell’immagine è osservabile il particolare dell’oc-
chio sinistro. Si noti la fibrosi/edema corneale con neovascolarizzazione; b) Gatto di 4 anni, europeo, affetto da cheratite stromale croni-
ca dell’occhio sinistro, presentato però per una fase di riattivazione della forma erpetica. Si osservano, infatti, oltre ai segni della cherati-
te cronica (fibrosi/edema corneale, neovascolarizzazione profonda e degenerazione corneale con mineralizzazione) anche epifora, scolo
oculare mucoso, chemosi congiuntivale ed erosione corneale a carta geografica positiva alla colorazione con verde di lissamina.
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componente secretoria ghiandolare a causa dell’adeni-
te virale. Il deficit qualitativo si manifesterebbe, invece,
a seguito di una riduzione delle cellule mucipare calici-
formi congiuntivali e conseguentemente della compo-
nente mucinica del film lacrimale45,46. Il deficit qualita-
tivo del film lacrimale rappresenta l’espressione meta-
erpetica dell’infezione da FHV-1, cioè della malattia che
si sviluppa in seguito a danni strutturali dei tessuti ca-
ratterizzati da cambiamenti anatomici permanenti o se-
mipermanenti dovuti all’azione citolitica o immunopa-
tologica del virus. Altra evidenza di malattia metaerpe-
tica sarebbe rappresentata dalla cherato-congiuntivite sec-
ca su base neurogena in seguito alla distruzione assonale
del nervo trigemino da parte del virus con riduzione o
assenza della sensibilità corneale e congiuntivale e con-
seguente mancanza dello stimolo alla lacrimazione ri-
flessa47,48.

Dermatite perioculare
Data l’elevata affinità di FHV-1 per gli epiteli, il virus vie-
ne considerato potenziale causa, anche se non fre-
quentemente, di patologia a livello cutaneo. La malat-
tia si manifesta con la presenza di vescicole, croste e ul-
cere in area perioculare e nasale (Fig. 10). Le modalità
di infezione possono essere rappresentate da inoculazione
diretta del virus sulla cute, passaggio del virus da naso,
bocca e occhi attraverso secrezione o leccamento o dis-
seminazione centrifuga assonale nella fase recrudescente
della malattia. Il DNA virale è stato isolato in gatti af-
fetti anche se non si può escludere che tale isolamento
possa essere dovuto al virus vaccinale49,50. Da un pun-
to di vista istologico la dermatite erpetica si manifesta
con una dermatite necrotizzante e ulcerativa associata
a quadro infiammatorio51. La diagnosi istologica si basa
sull’osservazione di corpi inclusi intranucleari e in caso
di loro assenza l’immunoistochimica (IHC) risulta più
sensibile rispetto alla polimerasy chain reaction (PCR)
che può fornire risultati falsi positivi a causa della rea-
zione crociata con il virus vaccinale50.

Stomato-gengiviti
Il ruolo del FHV-1 è stato anche ipotizzato dal punto
di vista eziologico in corso di stomato-gengiviti feline
dato l’alto tasso di isolamento virale nei soggetti affet-
ti; tuttavia, sono molti gli studi che concordano sulla mag-
giore responsabilità del Calicivirus quale causa della pa-
tologia orale52-54.

DIAGNOSI
Su base clinica la forma erpetica oculare può essere for-
temente sospettata quando coesistono i segni clinici del-
la malattia respiratoria associati a lesioni congiuntivali e
soprattutto corneali. La valutazione dell’evoluzione cli-
nica dopo terapia può permettere di formulare una dia-

gnosi ex iuvantibus della malattia. Dal punto di vista del-
le indagini di laboratorio l’erpesvirosi presenta, però, un
paradosso diagnostico5. Infatti, mentre nel corso del-

Figura 8 - Gatto di 4 anni, europeo, che presenta nell’occhio sinistro, in po-
sizione dorso -laterale, iperemia della congiuntiva bulbare e una lesione a plac-
ca biancastra la cui periferia è circondata da edema corneale. È presente con-
comitante scolo mucoso. La lesione è riferibile a cherato-congiuntivite eo-
sinofilica.

Figura 9 - Gatto di 2 anni, persiano, affetto da sequestro corneale dell’oc-
chio sinistro, caratterizzato da lesione a placca di colorito bruno nerastro a
contorni irregolari associato a edema corneale. Sulla cornea è presente una
vascolarizzazione superficiale e profonda.

Nel formulare la diagnosi di malattia oculare da
herpesvirus è essenziale valutare attentamente
il quadro clinico poiché i test di laboratorio pos-
sono fornire sia risultati falsi positivi sia falsi ne-
gativi.
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l’infezione acuta primaria il gatto elimina grandi quan-
tità di particelle virali cosa che permetterebbe la diagnosi
in modo semplice indipendentemente dal test utilizza-
to, la caratteristica sintomatologia rende l’utiliz-
zo degli esami di laboratorio non sempre neces-
sario. Al contrario, nelle fasi croniche e nelle pa-
tologie associate a FHV-1, quando la conferma
diagnostica sarebbe essenziale, la diagnosi di la-
boratorio spesso fornisce risultati difficilmente
interpretabili. Il test di laboratorio più comunemente
usato è la PCR mentre l’isolamento virale, la sieropre-
valenza e l’immunofluorescenza anticorpale sono stati
progressivamente abbandonati per la loro ridotta sen-
sibilità5,55. 

PCR
Il test della PCR è in grado di identificare FHV-1 am-
plificando la sequenza del DNA virale. Per la diagno-
si possono essere usate la PCR convenzionale, la real-
time PCR oppure la nested PCR; quest’ultima, però, es-
sendo estremamente sensibile, presenta un più alto ri-
schio di contaminazione con possibilità di fornire risultati
falsamente positivi28,56. Il campione da analizzare vie-
ne prelevato dalla cornea o dalla congiuntiva attraver-
so uno swab asciutto, che poi non necessita di terreno
di trasporto per essere inviato al laboratorio. Nelle for-
me della malattia con concomitante forma respiratoria
è utile prelevare un campione anche a livello faringeo.
Poiché nell’uomo è stato dimostrato che l’utilizzo di ane-
stetici topici e del colorante fluoresceina prima del pre-
lievo del campione può influenzare la sensibilità della
real-time PCR, sarebbe preferibile anche nella specie fe-
lina effettuare il campionamento prima di utilizzare co-
loranti e/o anestetici di superficie. Sebbene il test del-

la PCR sia altamente specifico e sensibile per l’herpe-
svirus felino, l’interpretazione dei risultati non è sem-
pre semplice. Infatti, in soggetti affetti da segni clinici
compatibili con l’infezione un test negativo non esclu-
de FHV-1 come potenziale agente patogeno, mentre un
test positivo può essere indicativo di patologia virale in
atto, ma non necessariamente. È importante, infatti, sot-
tolineare che FHV-1 è stato identificato tramite PCR an-
che da tamponi congiuntivali di gatti clinicamente
sani10,39,40,44,45,55,57-69. 

Citologia
La citologia congiuntivale può essere un ausilio dia-
gnostico in corso di congiuntiviti e cherato-congiunti-
viti del gatto e soprattutto può essere utile dal punto di
vista della diagnosi differenziale. Nella congiuntivite da
FHV-1, il quadro citologico è aspecifico con presenza
di un’infiammazione prettamente neutrofilica che vede
poi, con la cronicizzazione dell’infezione, la comparsa
di linfociti e plasmacellule e rara presenza di eosinofili
e mastociti. Talvolta sono presenti cellule epiteliali
multinucleate. È possibile repertare corpi inclusi intra-
nucleari durante la fase acuta della malattia9,40,58. 

TERAPIA 
Il trattamento terapeutico della forma erpetica necessi-
ta di alcune importanti premesse:
• FHV-1 è sensibile alla quasi totalità dei farmaci anti-

virali, ma nel gatto esistono profonde differenze ri-
guardanti la tossicità e l’efficacia di questi principi at-
tivi se confrontati con le altre specie animali e l’uomo;
questo limita l’applicazione nell’uso topico e soprat-
tutto nella somministrazione sistemica di molti farmaci;

• gli agenti antivirali a disposizione attualmente hanno
azione virostatica e necessitano pertanto di una som-
ministrazione frequente e prolungata nel tempo sia per
uso orale sia topico: quindi la collaborazione da par-
te del proprietario e dell’animale sono essenziali; 

• il trattamento “aggressivo” (elevata frequenza di
somministrazione) e precoce (nella fase acuta) della ma-
lattia ne limita la progressione e minimizza la frequenza
e la gravità delle recidive; 

• in Italia non esistono farmaci veterinari registrati per
la terapia dell’erpesvirosi felina e pochissimi sono i pro-
dotti a uso oftalmico prescrivibili per l’uomo; 

• il trattamento medico più indicato delle alterazioni ocu-
lari da FHV-1 è quello con antivirali topici e/o sistemici,

Figura 10 - Gatto di 5 anni, europeo, che manifesta lesioni cutanee multi-
ple erosivo-ulcerative da herpesvirus sul lato destro, localizzate nella regio-
ne perioculare mediale e nella zona nasale. Lesioni simili erano presenti an-
che a livello controlaterale.

Gli antivirali topici sono virostatici e sono effica-
ci se utilizzati con un’elevata frequenza di som-
ministrazione e per periodi di tempo prolungati. 
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associati ad antibatterici in caso di infezioni seconda-
rie o ad antinfiammatori/immunomodulatori nella
fase di cronicizzazione della malattia (cheratite stromale).

Antivirali
I farmaci antivirali disponibili per uso oftalmico in Ita-
lia sono ad oggi solo l’aciclovir e il ganciclovir, mentre
tra i prodotti per uso orale ritenuti più sicuri nella spe-
cie felina è disponibile il famciclovir. Molecole quali la
idoxuridina e la trifluridina, fino a qualche anno fa di-
sponibili sul mercato italiano e ritenute efficaci, ad oggi
non sono più commercializzate nel nostro paese. Per
completezza, questi principi attivi saranno comunque bre-
vemente trattati in seguito insieme ad altri antivirali che
sono stati testati nel gatto in altri paesi europei ed ex-
traeuropei70.
Aciclovir: attualmente presente sul mercato del farmaco
nazionale sotto forma di unguento oftalmico al 3%. In
vitro questo farmaco è risultato poco efficace nei con-
fronti di FHV-171,72. Tuttavia, la somministrazione topica
in pomata 5 volte al giorno in gatti con infezione natu-
rale ha dato un tempo medio di risoluzione dei segni cli-
nici riferibili a erpesvirosi di 10 giorni, probabilmente in
seguito all’alta concentrazione che il principio attivo rag-
giunge a livello topico73. Aciclovir, se dato per via ora-
le, risulta essere tossico per il gatto causando mielo-
soppressione. 
Ganciclovir: attualmente commercializzato in Italia in pre-
parazione gel oftalmico allo 0.15%. Sembra avere
un’azione 10 volte più efficace contro FHV-1 rispetto
all’aciclovir72. È ben tollerato in applicazione topica ed
efficace in vitro nei confronti del virus74. Studi recenti,
in gatti sperimentalmente infettati, hanno dimostrato
come l’applicazione topica in formulazione gel allo 0.15%
3 volte al giorno sia ben tollerata e mostri un’efficacia
simile al trattamento due volte al giorno con famciclo-
vir orale75. Un altro studio su soggetti affetti da infezione
naturale e trattati con applicazione topica del prodotto
in soluzione allo 0.15% due volte al giorno per 8 gior-
ni, ha dimostrato un generale miglioramento dei segni
clinici oftalmici ma non significativo rispetto a un
gruppo di controllo trattato con un placebo, ma in que-
sto caso il prodotto è stato utilizzato con una bassa fre-
quenza di somministrazione e per un periodo breve76. 
Idoxuridina: può essere utilizzato in soluzione oftalmica
allo 0.1% o in pomata allo 0.5%, è ben tollerato a livel-

lo locale e ha una buona efficacia. Non è più presente
sul mercato italiano ma può essere formulato in modo
galenico. In letteratura viene riportata una posologia di

somministrazione ogni 4-6 ore77. 
Cidofovir: alcuni studi hanno evidenziato la sua ef-
ficacia nei confronti del FHV-1 sia in vivo che in
vitro72,79-80. L’applicazione topica 2 volte al dì ri-
duce la diffusione virale e la gravità dei segni cli-
nici in soggetti infettati sia naturalmente76 che spe-
rimentalmente79. Può essere formulato in pre-
parazione galenica. Nell’uomo è stata riportata la
possibile insorgenza di stenosi delle vie naso-la-

crimali come possibile effetto collaterale81. Il principio
attivo è stabile per lungo tempo allo 0.5% in diverse con-
dizioni di conservazione 82.
Vidarabina: può essere utilizzato per via topica in pomata
oftalmica allo 3% ma non è presente in commercio in
Italia. Uno studio retrospettivo su 3 gatti trattati con la
pomata al 3 % riporta efficacia terapeutica in un solo sog-
getto77.
Trifluridina: è commercializzata, non più in Italia, in so-
luzione oftalmica 1% e può essere somministrata ogni
4-8 ore. È ritenuta attiva nella cheratite da HSV-1 del-
l’uomo e ha un’ottima penetrazione a livello dell’epite-
lio corneale83.  Non esistono trial clinici che dimostri-
no la sua reale efficacia nella specie felina77.
Valacyclovir: è un farmaco impiegato per via orale che però
nel gatto è tossico in quanto causa necrosi epatica, re-
nale e mielosoppressione senza diminuire la dissemi-
nazione virale e la gravità dei segni clinici84.
Famciclovir: si tratta di un profarmaco utilizzato per via
orale che, dopo assorbimento intestinale, viene meta-
bolizzato a livello epatico in penciclovir ed escreto a li-
vello renale. Per tale motivo è necessaria un’attenta va-
lutazione della funzionalità epatorenale prima della sua
somministrazione.85

Nel gatto la posologia di somministrazione del farma-
co suggerita è diversa in base agli studi effettuati. Uno
studio nel quale è stato utilizzata una dose di 90 mg/kg
3 volte al giorno per 3 settimane ha evidenziato riduzione
della disseminazione virale e miglioramento dei segni cli-
nici presenti (oftalmici e/o respiratori e/o cutanei) in gat-
ti affetti da FHV-130. Un altro studio retrospettivo ha con-
frontato l’azione del principio attivo a due differenti do-
saggi di 40 e 90 mg/kg 3 volte al giorno per 3 settima-
ne su soggetti presumibilmente infetti dimostrando come
la durata della terapia alla dose minore determini mi-
glioramenti più lenti e debba essere maggiormente pro-
lungata nel tempo86. Recentemente famciclovir sommi-
nistrato a un dosaggio di 90 mg/kg 2 volte al giorno per
8 giorni ha dimostrato un generale miglioramento dei
segni clinici oftalmici ma non significativo rispetto a un
gruppo di controllo trattato con un placebo, ma in que-
sto caso la valutazione dell’efficacia è stata fatta dopo un

La terapia per le alterazioni oculari da herpesvi-
rus felino deve includere: farmaci antivirali topi-
ci e talvolta farmaci antivirali per uso orale, se ne-
cessari antibatterici topici, e la riduzione dello
stress. 
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periodo breve di somministrazione76. 
Interferone: nonostante gli studi in vitro abbiano sugge-
rito una possibile efficacia dell’interferone ricombinan-
te omega felino e di quello alfa ricombinante umano su
FHV-1, gli studi clinici sono limitati e sembrano dimo-
strare fino ad oggi che gli “interferoni” sia topici sia si-
stemici non sono efficaci nel trattamento delle alterazioni
oculari causate dall’infezione da herpesvirus nel gatto87,88.
Lisina: nonostante sia stata a lungo studiata, i risultati sul-
l’efficacia della lisina nei confronti del FHV-1 sono
estremamente contraddittori. La sua azione sa-
rebbe legata alla competizione con l’arginina, ami-
noacido essenziale per la replicazione del virus
erpetico. Alcuni studi nel gatto dimostrano il mi-
glioramento dei segni clinici o la riduzione del-
la disseminazione virale grazie alla somministra-
zione con la dieta di lisina89,90, mentre altre pubblicazioni
hanno dimostrato che la lisina non è efficace o addirit-
tura può causare un’esacerbazione dei segni clinici del-
la malattia erpetica91-93. La posologia suggerita è di 500
mg/gatto una o due volte al giorno.

Terapia antinfiammatoria 
La terapia antinfiammatoria e immunomodulatrice a base
di corticosteroidi, antinfiammatori non steroidei (FANS)
o ciclosporina nei confronti del FHV-1 è a tutt’oggi an-
cora molto dibattuta94. Nella fase citolitica acuta della ma-
lattia, corrispondente alla fase di replicazione del virus,
la terapia antinfiammatoria o immunomodulatrice è con-
troindicata. Al contrario nelle patologie caratterizzate dal-
la fase immunologica l’uso di tale terapia potrebbe es-
sere potenzialmente utile. È comunque dimostrato
come l’utilizzo dei corticosteroidi favorisca la riattivazione
del virus dal suo stadio di latenza7, così come determi-
ni un aggravamento della congiuntivite primaria acuta
e favorisca l’insorgenza di cheratite erpetica cronica44.
L’utilizzo di FANS topico o ciclosporina topica 0,2% as-
sociati ad antivirale topico sembrano, invece, avere una buo-
na efficacia nelle forme croniche della malattia, come la
cheratite stromale, con basso rischio di riattivazione acu-
ta virale. Questo tipo di trattamento dà risultati molto len-
tamente e spesso deve essere protratto per molto tempo95.

Vaccinazione
Le linee guida per la prevenzione e gestione dell’erpe-
svirosi stabiliscono che le vaccinazioni sia con virus at-
tenuati che inattivati, pur non prevenendo l’infezione,
possono ridurre la gravità dei segni clinici, la diffusio-

ne virale e le conseguenze della recrudescenza della ma-
lattia. L’immunità materna determina un certo grado di
protezione fino alle 8 settimane per cui viene consigliata
la prima inoculazione a 9 settimane con il richiamo dopo
2-4 settimane. Viene poi suggerito un richiamo annua-
le in soggetti potenzialmente esposti e ogni 3 anni in gat-
ti a basso rischio di contagio. Il ruolo del vaccino nella
terapia dell’infezione già in atto appare, al contrario, an-
cora oggi molto controverso96. 

Antibatterici
Gli antibatterici sistemici ad ampio spettro sono consi-
gliati nel protocollo terapeutico di quei gatti affetti da
gravi forme respiratorie erpetiche97. L’utilizzo di anti-
batterici topici è raccomandato, invece, in tutti i gattini
con ophthalmia neonatorum nella quale, oltre all’infe-
zione virale, sono spesso presenti Chlamydia felis e altri
batteri tra cui Staphylococcus spp. o Gram-negativi di ori-
gine fecale32. Nelle altre forme oculari erpetiche, l’anti-
batterico topico è indicato quando è presente una lesione
ulcerativa che coinvolga lo stroma95.

CONCLUSIONI
L’erpesvirosi è una malattia estremamente diffusa nel-
la specie felina e le sue manifestazioni cliniche più fre-
quenti ed evidenti sono quelle oculari. La letteratura ve-
terinaria sull’argomento è estremamente vasta, ma no-
nostante ciò alcuni aspetti della patologia sono ancora
oggi da chiarire e sviluppare, soprattutto nell’ambito te-
rapeutico e diagnostico. Dal punto di vista terapeutico,
i farmaci più efficaci nelle forme oftalmiche sembrano
essere gli antivirali topici che sul mercato farmacologi-
co nazionale sono registrati solo per uso umano. Il limite
maggiore dei colliri antivirali è quello di essere virosta-
tici e quindi necessitare di un’elevata frequenza di som-
ministrazione e una durata del trattamento lunga, mi-
nando spesso la compliance dell’animale affetto e del pro-
prietario. 
Per ciò che concerne l’aspetto diagnostico, non esiste ad
oggi un test “gold standard” e per tale motivo la diagnosi
eziologica della malattia non può essere sempre formulata.
È auspicabile che in futuro, grazie a una più approfon-
dita conoscenza dei meccanismi patogenetici, soprattutto
riguardanti la fase di latenza del virus, i test di labora-
torio possano essere migliorati in modo da consentire
un migliore approccio diagnostico e, di conseguenza, an-
che migliorare la gestione terapeutica degli animali af-
fetti da FHV-1. 

Il vaccino nei confronti dell’herpesvirus non pre-
viene l’infezione ma sembra ridurre la gravità dei
segni clinici, la diffusione virale e gli effetti della
recrudescenza.

L’antibioticoterapia topica nell’infezione oculare
erpetica è indicata nei gattini con ophthalmia neo-
natorum e nelle altre forme cliniche quando è pre-
sente un’ulcera corneale stromale.

Crotti imp_ok  09/05/24  09:25  Pagina 84



Anno 38, n° 2, Aprile 2024

85

PUNTI CHIAVE

• L’herpesvirus felino è la causa più frequente di alterazioni della superficie oculare nel gatto.

• La concomitante presenza di una forma respiratoria acuta associata a sintomatologia ocu-
lare caratterizzata da cherato-congiuntivite è fortemente suggestiva di malattia erpetica fe-
lina. 

• Oltre alle forme cliniche riferibili all’infezione erpetica a livello oculare, ovvero ophthalmia neo-
natorum, malattia acuta, infezione recrudescente e cheratite stromale cronica, altre patolo-
gie oculari feline sono state associate all’herpesvirus anche se il suo reale ruolo causale non
è stato dimostrato per nessuna di esse.

• Il protocollo diagnostico e la gestione terapeutica del gatto affetto da una sospetta forma er-
petica rappresentano due elementi frustranti e controversi sia per il veterinario che per il pro-
prietario dell’animale affetto.

• Nella diagnosi clinica delle forme erpetiche oculari si deve tenere conto delle altre possibili
cause infettive e non infettive di congiuntivite e cherato-congiuntivite felina; nella diagnosi
di laboratorio, anche quella attraverso PCR, l’interpretazione dei risultati non è sempre sem-
plice.

• I farmaci antivirali utilizzati per il trattamento dell’herpesvirus felino sono ad uso umano; non
esistono principi attivi registrati in ambito veterinario. Gli antivirali topici sembrano essere ef-
ficaci e sicuri mentre per quelli sistemici, alcuni sono tossici nel gatto, altri sono ritenuti si-
curi ma l’effettivo dosaggio terapeutico non è stato ancora stabilito.

• I fattori critici per il successo della terapia dell’erpesvirosi felina sono: la difficoltà nel formulare
una diagnosi eziologica certa, il costo del trattamento farmacologico, l’elevata frequenza di
somministrazione nel caso i farmaci siano somministrati per via topica, la scarsa complian-
ce da parte dell’animale e talvolta del proprietario.

Infectious conjunctivitis, keratitis and kerato-conjunctivitis in cats
Part 1: feline herpesvirus
Summary
Feline herpesvirus stands out as the pathogen most commonly responsible for respiratory and ocular abnormalities in cats. The virus
is ubiquitous, has high morbidity, and becomes latent after acute infection, often reactivating during stress or immunosuppression. The
viral infection may cause keratoconjunctivitis with corneal erosions/ulcers. The ocular disease occurs in four clinical forms: ophthalmia
neonatorum in newborn kittens, acute infection in juveniles and young adults, recurrent infection due to reactivation of  the virus af-
ter latency, and stromal keratitis which represents the chronic manifestation of  the disease. While the diagnosis is relatively simple
during the acute phase of  the disease, it becomes challenging in the other cases. It is essential to modulate therapy based on the specif-
ic clinical form of  the ocular disease. This review aims to comprehensively outline the etiology, pathogenesis, ophthalmic clinical signs,
and diagnostic and therapeutic options of  herpesvirus infection in cats.
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