Le infezioni cutanee da herpesvirus nel gatto:
aspetti patogenetici, manifestazioni cliniche e
metodiche diagnostiche

Le lesioni cutanee causate da herpesvirus feli-
no (felid herpesvirus 1, FHV-1) nel gatto sono
poco frequenti, si presentano con un carattere
erosivo-ulcerativo e si localizzano prevalente-
mente al muso. L'infezione da FHV-1 e piu co-
munemente responsabile di malattie ad anda-
mento acuto e cronico del distretto oculare e
dell’apparato respiratorio. Il virus penetra nel-
I'organismo attraverso la mucosa nasale, orale
e congiuntivale. L'infezione & caratterizzata da
una fase primaria e da un successivo periodo
di latenza che puo essere seguito da riattiva-
zione in seguito ad immunodepressione. | se-
gni clinici sono variabili ed aspecifici, tuttavia
una diagnosi tempestiva & fondamentale per il
corretto approccio terapeutico. In corso di
dermatite herpetica, I'identificazione istopato-
logica dei corpi inclusi intranucleari é conside-
rata diagnostica di infezione da FHV-1, ma gli
inclusi sono difficili da identificare. Nei gatti in
cui il sospetto clinico-patologico di infezione
da FHV-1 permanga é possibile ricorrere ad al-
tre metodiche diagnostiche quali la reazione a
catena della polimerasi (polymerase chain reac-
tion, PCR), I'isolamento virale, I'immunofluore-
scenza e I'immunoistochimica (IIC). Ad oggi la
PCR é considerata il metodo di elezione per
identificare la presenza di FHV-1. Scopo di que-
sto lavoro é riassumere i dati riguardanti aspet-
ti patogenetici, manifestazioni cliniche e princi-
pali metodiche diagnostiche dell'infezione cuta-
nea da FHV-1.

Paola Persico (Med.Vet.)?,

Paola Roccabianca (Med.Vet., PhD, Dip. ECVP)?,
Antonella Vercelli (Med.\Vet, Dip. CES)?,
Luisa Cornegliani (Med.Vet., Dip. ECVD)*

ILiberi professionisti, Milano; ?Istituto di Anatomia Patologica

e Patologia Aviare, Dipartimento di Patologia Animale,
Igiene e Sanita Pubblica Veterinaria, Facolta di Medicina
Veterinaria, Universita degli Studi di Milano; *Ambulatorio
Veterinario Associato, C.so Traiano 99/d, Torino

Nel gatto, I'herpesvirus felino (felid herpesvirus 1, FHV-1) € responsa-
bile di malattie ad andamento acuto e cronico, che possono interessa-
re I'apparato respiratorio, gli occhi e, meno frequentemente, la cute.
L'infezione & caratterizzata da una fase primaria cui segue un periodo
di latenza; dopo quest’ultimo pu0 verificarsi una riattivazione, per lo
pit conseguente ad immunodepressione.

La sintomatologia clinica € variabile a seconda dello stato immunitario
del gatto colpito e sovrapponibile ad altre malattie virali. L'identificazio-
ne dell’agente eziologico e determinante per un corretto approccio te-
rapeutico. Scopo di questo lavoro é riassumere i dati riguardanti aspet-
ti patogenetici, manifestazioni cliniche e principali metodiche diagnosti-
che in caso di infezione sostenuta da FHV-1, con particolare riferimen-
to alla cute.

Numerosi herpesvirus sono stati identificati in mammiferi, uccelli, ret-
tili, anfibi, insetti e molluschi. Gli herpesvirus sono virus endonucleari,
di dimensioni comprese tra 100 e 200 nm, con DNA a doppio filamen-
to e nucleocapside a simmetria icosaedrica. Il virione € circondato da
un envelope contenente lipidi e glicoproteine. Il virus, per le sue carat-
teristiche strutturali, & etere-sensibile e termolabile?22, Il ciclo biologi-
co della replicazione virale € caratteristico dei virus a DNA a doppio
filamento!23, La fase di replicazione utilizza una RNA-polimerasi cellu-
lare e il processo di trascrizione porta alla formazione di proteine
strutturali aggregate nel nucleo. Gli herpesvirus hanno la caratteristica
di persistere per tutta la vita nei tessuti dell'ospite, malgrado la presen-
za di anticorpi circolanti, stabilendo cosi un’infezione latente.

La classificazione tassonomica degli herpesvirus & sottoposta a conti-
nua revisione'# ed attualmente sono divisi in tre sottofamiglie: o, B e
v+2. Gli a-herpesviridae (Tab. 1) vengono definiti virus neurotropi per
la caratteristica di risiedere, in forma latente, nei nervi craniali o nei
gangli spinali. Sono responsabili delle lesioni delle mucose dell’appara-
to respiratorio, genitale e orale e di quelle a carico di occhi e cute?3,
Questi virus possiedono un elevato tropismo cellulare e causano ne-
crosi tissutale (Tab. 2).

| B-herpesviridae stabiliscono un’infezione latente in diverse sedi, tra
cui si annoverano le ghiandole salivari, il rene e i linfonodi (Tab. 2). Le
cellule infettate presentano corpi inclusi molto grandi e possono anda-
re incontro a lisi per la replicazione virale e la risposta del sistema im-
munitario dell’ospitel233,

“Articolo ricevuto dal Comitato di Redazione il 28/10/2008 ed accettato per la pubbli-
cazione dopo revisione il 18/05/2009”.
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Famiglia Herpesviridae, sottofamiglia o-herpesvirinae

Genere Virus
[Itovirus Herpesvirus pollo 1
Mardivirus Herpesvirus pollo 2-3

Simplexvirus

Herpesvirus bovino 2

Herpesvirus cercopiteco 1- 2- 16

Herpesvirus umano 1- 2

Varicellovirus

Herpesvirus bovino 1- 5

Herpesvirus bufalo 1

Herpesvirus canino 1

Herpesvirus caprino 1

Herpesvirus cercopiteco 9

Herpesvirus cervo 1-2

Herpesvirus equino 1-3-4-8-9

Herpesvirus felino 1

Herpesvirus umano 3

Herpesvirus foca 1

Herpesvirus suino 1

Non assegnato

Virus
a-herpes virus

Herpes
S|mp|eX 1 e 271‘72‘73,74,75

Herpesvirus canino 17677787980

Herpesvirus suino 1

Herpesvirus bovino 1-5
Herpesvirus equino 1-480823
Herpesvirus equino 3*2

Herpesvirus felino 1
Herpesvirus dei volatili 1-3
B-herpes virus

Citomegalovirus
Muromegalovirus
Roseolovirus

¥herpesvirus
Epstein-Barr virus

Marek virus

Herpesvirus psittacidi 1

Malattia e/o segni clinici riconducibili

Lesioni a labbra, mucosa orale, cute, esofago e congiuntiva (Herpes simplex 1)
0 ai genitali esterni (Herpes simplex 2). Gruppi di vescicole che possono
esitare in erosioni e/o ulcere

Infezione sistemica necrotizzante nei cuccioli e delle vie aeree superiori

Ospite
Pollo
Pollo
Bovino
Macaco
Uomo
Bovino
Bufalo
Cane
Capra
Primati
Cervo
Equini
Felini
Uomo
Foca
Suino
Psittacidi

| y-herpesviridae (detti anche herpesvirus linfotro-
pici) instaurano un’infezione latente nelle cellule
linfoidi, soprattutto linfociti B e T (Tab. 2). Il proto-
tipo € il virus di Epstein-Barr, causa di un’infezione
indicata come possibile modello sperimentale per
lo studio dell’eziologia virale di alcuni tipi di tumo-
re nelluomo?*2®,

FHV-1 € un virus appartenente alla sottofamiglia
degli a-herpesviridae'#¢ ed e strettamente corre-
lato all’herpesvirus del cane (Canid herpesvirus 1,
CHV-1)78, della foca (Phocid herpesvirus 1, PHV-
1)891011 @ del cavallo (Equid herpesvirus 1-3-4-8-
9)8121314 Come gli altri herpesvirus, FHV-1 ha una
doppia catena di DNA, circondata da un capside
icosaedrico e protetta da un tegumento proteico
e da un envelope che contiene almeno dieci glico-
proteine differentit4. Il virus & inattivato se espo-
sto a temperature di 37° C per 3 ore ed &€ molto
sensibile all’effetto dei comuni antisettici®®. Alle
basse temperature pud rimanere infettante per 5
mesi (154 giorni a 4°C)%,

Il gatto domestico sembra rappresentare I'ospite
di elezione di FHV-1, anche se il virus € stato iso-
lato da altri felini quali leoni, ghepardi e puma!4Y.
Diversi studi hanno dimostrato che la sieropreva-

Ospiti

Uomo (ospite naturale e
serbatoio)

Cane (serbatoio naturale)

negli adulti

Pseudorabbia Suini
Rinotracheite infettiva del bovino, vulvovaginite pustolosa, balanopostite, Bovini
aborto virale

Aborto virale, rinopneumonite virale, morte neonatale, malattie neurologiche, Equini
enterocoliti, esantema coitale

Pustole, vescicole, erosioni e ulcere a livello di vagina, vulva, perineo, Equini
pene e prepuzio

Herpes felino Felini
Laringotracheiti Pollo

Mononucleosi infettiva
Malattia di Marek

Altamente specie-specifici
per uomo, bovini, suini,
equini, api, scimmie, topi,
ecc.

Uomo

Pollo
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lenza dell'infezione da FHV-1 nella popolazione fe-
lina & pari al 10-20%418192021 e tale percentuale au-
menta nelle colonie e nei gattili fino al 50%-80%%.

Le vie naturali di penetrazione di FHV-1 sono le
cellule epiteliali delle membrane delle mucose
delle vie aeree superiori, della cavita orale e della
congiuntiva'®. La trasmissione di FHV-1 awviene
per contatto diretto con secrezioni oculo-con-
giuntivali, orali e respiratorie emesse da animali
infetti*?223, In alcune situazioni di sovraffollamen-
to, come puo avvenire nei gattili, la trasmissione
puo verificarsi indirettamente con oggetti conta-
minati dalle secrezioni infette (es. ciotole non
deterse e riutilizzate). L'eliminazione del virus ini-
zia dopo 24 ore dall'infezione e continua per 1-3
settimane!42324252627 |n condizioni naturali, i cuc-
cioli si infettano con FHV-1 prima della vaccina-
zione ed i segni clinici variano in rapporto al livel-
lo di anticorpi materni?*?4, Se la concentrazione di
anticorpi materni € alta i cuccioli sono protetti
dalla forma respiratoria e/o oculare della malattia,
ma possono sviluppare infezioni latenti. Diversa-
mente, se il livello anticorpale & basso si ha la
comparsa dei segni clinici?*?*, Superata I'infezione
naturale da FHV-1, si pud instaurare un’immunita
umorale che non protegge dalla re-infezione4?,
Linfezione da FHV-1 pud essere indotta speri-
mentalmente inoculando il virus nella vagina di
gatte gravide, inducendo malattia nei cuccioli e, in
casi sporadici, aborto spontaneo?®.

La malattia, con segni clinici a carico delle vie ae-
ree superiori e del distretto oculare, pud avere un
decorso acuto risolvendosi in 10-14 giorni o pud
presentarsi in forma cronica,

Linfezione & caratterizzata da una fase primaria, da
una di latenza neuronale e da recidive associate al-
la riattivazione del virust®'4?>, Nella fase primaria
FHV-1 grazie alle giunzioni neuroepiteliali penetra
nelle terminazioni nervose e, per via centripeta,
giunge ai neuroni sensoriali e ai rispettivi gangli, se-
di in cui si moltiplica. FHV-1 integra il proprio DNA
in quello dei neuroni dell’ospite e, in forma episo-
male, stabilisce un’infezione latente (fase di latenza

Tipo di infezione
Decorso acuto

neuronale) che pud durare per tutta la vita del-
I'ospitet214282930 Alcuni stimoli che inducono im-
munodepressione, come malattie e stress>!, atti-
vano il virus latente che inizia a replicare (riattiva-
zione del virus) e, lungo la fibra nervosa sensitiva,
arriva alle giunzioni neuroepiteliali colonizzando le
cellule epiteliali da essi innervate. La presenza di
FHV-1 nelle fibre nervose sembra permettergli di
sfuggire all'azione degli anticorpi dell’ospite. Il mec-
canismo stress-indotto della riattivazione del virus
non é del tutto chiaro ma sembra fondamentale il
ruolo della risposta immunitarial*.

L'azione patogena di FHV-1 e le relative manifesta-
zioni cliniche associate sembrano essere dovute a
due meccanismi principali: I'effetto citolitico e I'ef-
fetto immunomediato. Il primo, caratterizzato dal-
la lisi cellulare causata dalla replicazione virale, si
realizza nel corso dellinfezione primaria o duran-
te la riattivazione®®?, L'effetto citolitico a carico
delle cellule epitelialit#31.323334353637 @ responsabile
delle manifestazioni cliniche erosive della cute e di
altri tessuti dell’ospite, come cornea e mucosa na-
sale. Leffetto immunomediato & caratterizzato
dall'infiltrazione di cellule infammatorie, soprat-
tutto linfociti, nei tessuti colpiti dal virus e da una
bassa attivita replicativa del virus®%23,

L'esatto meccanismo patogenetico di FHV-1 non e
stato spiegato completamente, cosi come non é

chiara la patogenesi delle lesioni cutanee da FHV-
114’31’32’33’34’35’36’37.

FHV-1 é responsabile di malattie respiratorie e
oculari come riniti acute e croniche!®335% chera-
tocongiuntiviti ulcerative?37:38:3940 sequestri cor-
neali*'#4?, cheratocongiuntiviti eosinofiliche* ed
uveiti anteriori®®. Lo stesso virus puo causare sto-
matiti®®** e dermatiti facciali e nasali ulcerati-
ve?8:38:44454647.4849 (Tah, 3). La malattia respiratoria
ha un periodo d’incubazione di 2-6 giorni e, nel ca-
S0 in cui siano coinvolte le vie aeree superiori, I'in-
fezione da FHV-1 & spesso associata a Calicivirus
e/o Chlamydophila felis, Bordetella bronchiseptica,
Mycoplasma spp., Staphylococcus spp. ed Escherichia

Principali segni clinici

Congiuntiviti, ulcere corneali, scolo nasale, starnuti.

(caratterizzato dall’effetto citolitico del virus) Lesioni erosivo ulcerative localizzate soprattutto a muso, aree periorbitali e
dorso del naso.Alcuni gatti infetti presentano lesioni simmetriche facciali che
possono mimare malattie immunomediate.

Possibile viremia con segni clinici sistemici che pud portare a morte.

Decorso cronico
(caratterizzato dall’effetto immunomediato)

Edema della cornea, sequestri corneali, cheratiti eosinofiliche, uveite, cecita.
Sinusiti croniche caratterizzate da starnuti e scolo nasale.
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colit®0, | segni clinici iniziali della malattia includo-
no depressione, starnuti, inappetenza e febbre, se-
guiti da secrezioni sierose nasali e oculari'*®.
Questi possono accompagnarsi a salivazione ec-
cessiva, correlata alla stomatite'428314449 e 3 scolo
oculo-nasale inizialmente sieroso, che puo diven-
tare purulento per la presenza di infezioni batteri-
che secondarie'*3L; si pud osservare una linfoade-
nopatia regionale42831444° Nej casi piu gravi si ha
un coinvolgimento sistemico che puo portare a
morte il soggetto!#3l, Raramente sono stati de-
scritti segni neurologici*t. La presenza di FHV-1 a
livello corneale e/o ematico é stata evidenziata in
gatti che presentavano sequestri corneali o chera-
titi eosinofiliche38404149 || DNA virale & stato ri-
scontrato anche nell'umor acqueo di gatti affetti
da uveite e questo potrebbe suggerire un ruolo
del virus nel provocare I'infiammazione dell’'uvea®.
L'infezione da FHV-1 puo manifestarsi con lesioni
localizzate, come quelle sopraelencate, e/o siste-
miche, con decorso asintomatico e/o fatale. La
prognosi dipende dall’eta e dallo stato immunita-
rio dell'ospitet5111431,

Le lesioni cutanee causate da FHV-1 nel gatto so-
no pOCO freqUenti14’17‘28’30'31’33'44’46'47'48'49. Sono state
descritte su muso (Fig. 1), aree periorbitali, dorso
del naso ed estremita distali. Queste ultime lesio-
ni sono forse dovute al contatto diretto con le se-
crezioni e/o le aree ulcerate del muso durante la
toelettatura®4+4748 Alcuni gatti presentano lesioni
simmetriche facciali che possono apparire simili a

ity -

FIGURA 1 - Lesioni cutanee da FHV-1 localizzate su muso e dorso del naso.

quelle indotte da malattie di origine immunome-
diata®®. Le lesioni cutanee sono erosive, ulcerative,
crostose e talora vescicolari e si accompagnano
ad eritema ed essudazione?®=°4 || prurito & gene-
ralmente moderato o assente®*, Puo essere ri-
scontrata una linfoadenopatia regionale collegata
probabilmente a infezioni batteriche seconda-
rie304648, e diagnosi differenziali includono liper-
sensibilita alla puntura e/o al morso di insetti, la
reazione avversa al cibo, le malattie correlate al
complesso del granuloma eosinofilico, le infezioni
batteriche, altre dermatiti virali, il pemfigo foliaceo
e alcune forme di neoplasia come il carcinoma
squamocellulare®**, Per quanto FHV-1 sia stato
segnalato in altri felini, lesioni cutanee sono state
osservate solo nei ghepardi*Y’. In questi ultimi &
stata descritta una dermatite ulcerativa nasale as-
sociata a stomatite e caratterizzata istopatologica-
mente da un infiltrato eosinofilico e dal riscontro
dei corpi inclusi caratteristici*4’,

| gatti che presentano un’infezione da FHV-1 acuta
(fase primaria), presentano segni respiratori e con-
giuntivali comuni anche ad altri agenti patogeni; per
guesto motivo sono state perfezionate numerose
metodiche di laboratorio atte ad identificare FHV-
1 e a differenziarlo da altri patogeni nelle secrezio-
ni oculo-congiuntivali, orali e respiratorig42223,
Durante le recidive associate alla riattivazione di
FHV-1 la bassa attivita replicativa del virus influisce
sulla scelta degli esami complementari®,

La PCR, tramite primer specifici, consente di iden-
tificare il virus nel campione in esame mediante
I'amplificazione di una sequenza nucleotidica del
DNA virale. Nei laboratori di diagnostica, per
I'identificazione di FHV-1, si utilizzano PCR con-
venzionale, nested-PCR e real-time PCR26:2743505L
525384 | primer specifici amplificano una regione del
gene della timidina chinasi che rappresenta uno dei
target preferenziali per la diagnosi di infezione da
herpesvirus tramite PCR*4°5L%, | a diagnosi mole-
colare sembra piu sensibile dell'isolamento virale o
dellimmunofluorescenza indiretta?’. La PCR € at-
tualmente considerata il metodo di elezione per
valutare la presenza di FHV-1 nelle biopsie cuta-
nee, oltre che in altri campioni biologici3349555657,
L'uso della PCR in campioni cutanei di gatti con
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dermatiti ulcerative facciali in cui si sospetta
un’eziologia virale (FHV-1), ha diversi limiti. Linte-
grazione del DNA virale con il DNA cellulare del-
I'ospite non permette di differenziare I'infezione
attiva dallo stato di portatore (infezione laten-
te)#32%8, Un altro limite nell'impiego della PCR &
che la sensibilita varia a seconda del tipo di PCR
impiegata, dal numero di cicli, dal tipo di primer, dal
tampone, dalla temperatura e dall’eventuale conta-
minazione®. In generale, con I'aumentare della sen-
sibilita (capacita di rilevare un basso numero di
coppie) aumenta anche la possibilita di ottenere
falsi positivit+5%5, Un risultato positivo della PCR
va sempre interpretato con cautela e correlato al
quadro clinico® al fine di stabilire se le lesioni cu-
tanee possono essere considerate conseguenza
della presenza del virus.

Isolamento virale

Lisolamento del virus si esegue con colture su li-
nee cellulari feline in cui & possibile rilevare I'effet-
to citopatico causato dalla replicazione di FHV-1%,
Tale metodica diagnostica potrebbe teoricamente
essere applicata, anche se gli autori non hanno
trovato studi effettuati in merito, su biopsie cuta-
nee conservate ed inviate al laboratorio di riferi-
mento in determinate condizioni di trasporto (a
4°C per un massimo di 1-24 ore).

Lisolamento virale pud essere utile in corso di in-
fezione acuta, vista I'elevata capacita replicativa vi-
rale. Nelle infezioni croniche tale metodica risulta
difficoltosa“®® ed & considerata meno sensibile
della PCR%,

Tecniche immunologiche
Lidentificazione di FHV-1 in campioni cutanei pud
avvenire tramite tecniche immunologiche (come
immunofluorescenza e immunoistochimica)®’. L'im-
munoistochimica & considerata un metodo diagno-
stico sensibile che permette I'identificazione di pro-
teine specifiche di FHV-1 in biopsie cutanee®3%,
Il riconoscimento delle proteine virali & impor-
tante non solo per la dimostrazione di antigeni
virali, ma indica I'avvenuta trascrizione dei geni e
la traduzione del’mRNA. Limmunoistochimica
€ in grado di evidenziare un’elevata quantita di
proteine virali tale da poter essere ritenuta indica-
tiva di un’infezione in corso e non di un’infezione
latente (in cui vengono tradotte piccole quantita
di proteine virali).

Limmunofluorescenza fornisce dati analoghi a quel-
li del’'esame immunoistochimico ed é ritenuta leg-
germente pit sensibile ma & necessaria la lettura
con un microscopio a fluorescenza**.

La tecnica ELISA viene utilizzata principalmen-
te per rilevare anticorpi anti-FHV-1 nel siero,
nell’'umor acqueo e nel liquido cerebrospinale®*,
A conoscenza degli autori non sono stati pubbli-
cati studi che riportino I'impiego della tecnica ELI-
SA nella ricerca di FHV-1 in biopsie cutanee. Il li-

I Dermatologia

mite di utilizzo della tecnica ELISA € dovuto al-
I'elevata sieroprevalenza, dovuta sia all'infezione
naturale che alla vaccinazione. La presenza di anti-
corpi specifici non pu0 essere correlata alla malat-
tia e/o a un’infezione attiva®2436:,

Esame citologico

L'utilita e I'accuratezza diagnostica dell’esame ci-
tologico nell'identificazione di corpi inclusi in le-
sioni cutanee da FHV-1 non sono state valutate,
nonostante quest’approccio si sia dimostrato uti-
le in corso di cheratite herpetica®3960¢2,

Esame istopatologico cutaneo

| reperti istopatologici in corso di dermatite her-
petica sono caratterizzati da necrosi focale a mul-
tifocale a carico dell’epidermide, generalmente ac-
compagnate da formazione di croste sierocellula-
ri“8, a cui si associa grave degenerazione del derma
superficiale. L'epidermide attigua alle ulcere appa-
re acantotica e puo presentare reperti di spongio-
si, degenerazione balloniforme e, occasionalmen-
te, vescicole. La necrosi e la spongiosi si possono
estendere fino all’istmo dei follicoli piliferi. Non di
rado si osserva iperplasia dell’epitelio dell’infundi-
bolo follicolare non colpito da necrosi e spesso si
evidenzia infiltrazione e degranulazione di granu-
lociti eosinofili.

| corpi inclusi intranucleari, cosiddetti corpi me-
tallici o amfofilici (Fig. 2), sono difficili da identifi-
care e non sono sempre riscontrabili. Quando
sono presenti si localizzano soprattutto nell’epi-
dermide e nella parete follicolare adiacente ai fo-
ci di necrosi.

Nelle aree di necrosi profonda i corpi inclusi si
possono rilevare piu facilmente nelle cellule del-

(HE, 100X).
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FIGURA 2 - Corpi inclusi intranuclearilomogenéi aerdfiIici da FHV-1 (frecce)
con marginazione della cromatina nei sebociti. Barra di 1 cm pari a 20 micron



le ghiandole sebacee®. | corpi inclusi sono identifi-
cabili come un’area omogenea “metallica” che in-
duce marginazione della cromatina e sostituisce il
normale disegno nucleare. Il derma, nelle lesioni
acute, mostra diffusi aggregati di granulociti neu-
trofili ed eosinofili da perivascolari a diffusi con
successivo accumulo di macrofagi attivati, linfociti e
plasmacellule. Nella maggior parte dei casi I'estesa
distruzione tissutale, causata dall'infezione virale, e
la presenza dell'infiltrato infiammatorio possono
ostacolare la visualizzazione dei corpi inclusi®.

In caso di inflammazione caratterizzata dalla pre-
senza di numerosi eosinofili, la lista delle diagnosi
differenziali deve includere le malattie eosinofili-
che (lesioni del complesso del granuloma eosino-
filico felino e ipersensibilita alla puntura degli in-
setti) che possono dare quadri istopatologici so-
vrapponibili®®®, Nella placca eosinofilica istologi-
camente si riscontrano spongiosi e mucinosi a ca-
rico dell'epidermide®4. Nell'ulcera indolente spes-
so si rileva intensa degranulazione degli eosinofili.
Il quadro istopatologico della dermatite herpetica
e dell'ipersensibilita alla puntura degli insetti non
sono distinguibili se non si identificano i corpi in-
clusi intranucleari“.

Le diagnosi differenziali, per quanto riguarda le in-
fezioni herpetiche con infiltrato neutrofilico, com-
prendono le infezioni batteriche croniche e le le-
sioni da cowpoxvirus. In quest’ultimo caso, il ri-
scontro dei corpi inclusi di tipo A, caratteristici del
cowpoxyvirus (intracitoplasmatici, eosinofilici, di di-
mensione variabile e spesso multipli), permette di
formulare una diagnosi eziologica con I'esame
istopatologico morfologico®,

Viste le numerose diagnosi differenziali possibili in
caso di sospetta lesione cutanea causata da FHV-
1, la letteratura corrente consiglia I'esecuzione di
campionamenti bioptici multipli, sia da aree ulce-
rate, sia da cute integra®.

L’esame istopatologico permette una diagnosi
eziologica certa solo con il riscontro di corpi inclu-
si. Nel caso questi non siano evidenziabili ed il so-
spetto clinico permanga € necessario ricorrere ad
altre tecniche quali 'immunoistochimica per I'iden-
tificazione dell’espressione proteica®®“® e/o la PCR
per la ricerca del DNA viralg143233555657.58,

Le lesioni cutanee associate a FHV-1 hanno ca-
rattere erosivo, ulcerativo e necrotico. La sinto-
matologia & eterogenea e la diagnosi eziologica
riSUlta CompleSSal4’32'39'49'64'65’66'67'68'69’70. Una dia_
gnosi corretta € importante per la terapia speci-
ﬁca49,65,66,67,68_

Le metodiche diagnostiche a disposizione sono
molteplici e la scelta del test deve prendere in con-

siderazione il quadro clinico del soggetto. L'identi-
ficazione istopatologica dei corpi inclusi intranu-
cleari & considerata diagnostica, ma questi posso-
no essere difficili da identificare®*#%, Nei casi in cui
il sospetto clinico permanga in mancanza del ri-
scontro istopatologico € necessario ricorrere ad
altre metodiche diagnostiche!4%2%, Tra queste, la
PCR e attualmente considerata il metodo di ele-
zione o0 “gold standard”, per identificare la presen-
za di FHV-1 nel gatto!427:334955566667.68 Tyttavia, la
presenza di DNA virale non e direttamente cor-
relabile all'attivazione del virus mentre il riscontro
di una espressione proteica, come avviene tramite
'immunoistochimica, indica la trascrizione del vi-
rus, la sua attivazione ed il probabile ruolo nel-
I'eziologia della lesione.

Herpesvirus felino, eziopatogenesi, PCR, istologia cuta-
nea.

Feline cutaneous herpesvirus:
aethio-pathogenesis, clinical lesions
and diagnostic methods

Cutaneous lesions caused by feline herpesvirus-1
(felid herpesvirus 1, FHV-1) are uncommon, mo-
stly localised on the muzzle and characterized by
ulcerative dermatosis. FHV-1 infection typically
causes acute and/or chronic ocular and respirato-
ry disease.The virus enters via nasal, oral or con-
junctival mucosae. FHV-1 infection is characteri-
zed by an acute phase and a subsequent latent pe-
riod which can be followed by reactivation due to
stress. Clinical signs are not specific, however a
prompt diagnosis is paramount for specific treat-
ment. Detection of intranuclear viral inclusion
bodies by histopathology is considered diagnostic
but herpesvirus inclusion bodies are not detected
in all cases. When herpesvirus inclusion bodies
are not detected, but clinical signs are suggestive
of the disease, testing by polymerase chain reac-
tion (PCR), virus isolation, immunofluorescent as-
say (IFA) and immunohistochemistry (IHC) may
be useful. PCR is now the preferred method to
detect FHV-1 infection. The objective of this re-
view is to describe the pathogenesis, clinical signs
and major diagnostic tests for detection of FHV-
1 in skin lesions.

Feline herpesvirus, aethio-pathogenesis, PCR, dermato-
pathology.
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