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PAPILLOMAVIRUS  FELINO

QUALI SONO I SEGNI  CLINICI ?
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� I papillomavirus causano lesioni cutanee nell'uomo e in diverse 
specie animali, compresi i gatti.

� I virus tendono ad essere specifici per specie, ma sequenze 
correlate a PV bovini e umani sono state trovate nei gatti, 
suggerendo la trasmissione tra specie (O'Neill 2011; Anis, 2010).





PATOGENESI

� Epiteliotropismo del  virus, infezione cellule basali

� Fondamentale la  presenza di lesioni  cutanee.

� Sintesi proteica virale ed assemblaggio del virione : strato spinoso

e granuloso.

� presenza del  virus nei  corneociti :  eliminazione attraverso 
l’esfoliazione.



R. Pinheiro Araldi  et al. (Genetic and molecular Biology, 40,1,1-21  2017)



PAPILLOMATOSI ORALE

� Sono  colpiti  gatti  tra  i  6  mesi  ed  i  9 anni di  età.

� No predisposizione  di    sesso.

� I papillomi orali felini sono causati da FcaPV-1 (Munday et al., 2015A).

� segnalati gatti ( molto rari) e felidi  selvatici.

� la maggior parte di queste lesioni si  risolvono spontaneamente senza 
causare segni  di malattia.

� neoformazioni multifocali, piccole(2-6 mm) di  consistenza  morbida, 
rosa chiaro, leggermente ovali, sollevate.



Munday js et al  (Vet Patholology, n°52,  2015)



J. S. Munday1  et al  (Vet Pathology n°52 ,2015)



DIAGNOSI  DIFFERENZIALI 

(Ovvero……Dottore è grave,cosa può essere?)



CALICIVIRUS

GRANULOMA 
EOSINOFILICO

CARCINOMA  CAVO 
ORALE



DIAGNOSI ISTOLOGICA:  iperplasia epidemica superficiale e 
follicolare ,effetti  citopatici (koilocitosi e inclusioni nucleari  
virali) + individuazione degli antigeni  virali con  
l’immunoistochimica o  del  DNA attraverso la PCR.

J. S. Munday1  et al  (Vet Pathology, n°52 2015)



PAPILLOMATOSI  CUTANEA

� FcaPV-1

� Neoformazione piccola, pedunculata, a cavolfiore, 
ipercheratosica, diametro  0,5  cm, singola  o multipla.

� Localizzazione  : prevalentemente  la  testa.



L.Marconato, F. Del  Piero(Oncologia  dei piccoli animali,Poletto Editore) 





DIAGNOSI  DIFFERENZIALI

Muller & kirk’s( Small Animal Veterinary Dermatology ,Elsevier)

Corni  cutanei Poro  dilatato  di  Winer



TERAPIA

CHIRURGIA ESCISSIONALE                              CRIOCHIRURGIA

LASER TERAPIA

DIAGNOSI  ISTOLOGICA



LASERTERAPIA: LE PROPRIETÀ PRINCIPALI DEL LASER

CO2 SONO LA CAPACITÀ DI SIGILLARE LE TERMINAZIONI

NERVOSE (SENZA TAGLIARLE COME CON LA LAMA

FREDDA) CON CONSEGUENTE RIDUZIONE DEL DOLORE

POST-OPERATORIO E DELL’EDEMA. DETERMINA ANCHE

LA COAGULAZIONE VASI EMATICI.

D. Duclos DMV  DACVD (Veterinary Pratice News 2018)



CRIOTERAPIA: UTILIZZO DEL CONGELAMENTO RAPIDO (AZOTO

LIQUIDO) CON RAPIDA GUARIGIONE DELLE FERITE SENZA ESITI

CICATRIZIALI. LE LESIONI PRE-NEOPLASTICHE E BENIGNE DELLA

PELLE NECESSITANO DI 1- 2-O 3 SEDUTE A DISTANZA DI 3-4 
SETTIMANE L’UNA DALL’ALTRA



SARCOIDE   FELINO

Il termine "sarcoide" si riferisce alle proliferazioni fibroblastiche
indotte da PV, che sono state documentate nei cavalli.

Il sarcoide felino, chiamato anche fibropapilloma felino 
cutaneo o fibrosarcoma cutaneo associato a papillomavirus, è 
indotto dal PV associato al sarcoide felino (FeSarPV).



� Colpiti  giovani gatti  nelle aree rurali (soggetti che  vivono in 
contatto  con  bovini).

� Lesioni : noduli solitari a crescita lenta o multipli (diversi  cm di 
diametro); aspetto peduncolato e  spesso ulcerato. Si trovano più 
comunemente sulla testa, sul collo.

� Presente anche un coinvolgimento gengivale e nasale.

� No metastasi; andamento progressivo:  recidive a seguito di 
escissione chirurgica (spesso  richiesta di  eutanasia).



� PV  rilevato  esclusivamente nei  sarcoidi  felini  : FeSarPV.

� Sequenze di  DNA di  FeSarPV risultate  più simili ai  PV 
all’interno  del  genere  delta PV (serbatoi ruminanti).

� DNA  di  FeSarPV ritrovato  nella  cute dei  bovini.

� L‘ipotesi  è  che  i sarcoidi  felini  siano il  risultato di un‘infezione  
interspecifica  di un Delta PV  bovino .

� Non ancora  nota  la  modalità  di  trasmissione: probabile 
inoculazione  da parte di  insetti  vettori.



Muller & Kirk’s( Small Animal Dermatology, Elsevier) 



Kiefer et al ,Sweizer Archiv fur 2017



Photograph courtesy or Dr. C.G. Knigth



Photograph courtesy or dr. C. G. Knigth



M. Nagata, W .Rosenkantz( Cutaneous Viral Dermatoses in Dogs and Cats 2013 )



Courtesy Y.Schlotter(Companion Animal Clinic Veterinary Faculty, Utrecht  U)



Diagnosi  differenziali
Diagnosi  differenziali

granuloma eosinofilico

fibroma

fibrosarcoma

carcinoma  squamocellulare

carcinoma  basale



L. Marconato ,D.Amadori(Oncologia medica veterinaria e comparata,Poletto Editore)

SCC



CARCINOMA BASALE

L. Marconato D.Amadori( Oncologia medica veterinaria e comparata,Poletto Editore)



FIBROMA

L. Marconato D. Amadori( Oncologia medica veterinaria e comparata  ,Poletto Editore)



DIAGNOSI ISTOLOGICA: NO presenza di  PV  nei  cheratinociti ;  
proliferazione benigna di  fibroblasti (rilevazione di FeSarPV
attraverso  PCR) rivestita da epidermide  iperplastica(la 
differenziazione con altri tumori a cellule fusate può essere molto 
difficile anche con l’immunoistochimica.)

� TERAPIA:   CHIRURGIA ESCISSIONALE

� CRIOCHIRURGIA

� LASERTERAPIA



PLACCHE VIRALI 

� Le placche virali sono riscontrate con maggior frequenza e si 
presentano come lesioni piatte, spesso multiple, lievemente 
rilevate, pigmentate o non, con superficie irregolare, ricoperta da 
fini scaglie e, a volte, ulcerate( 8 mm).

� FcaPV-2.

� Colpiti gatti  di  qualsiasi età,immunocompromessi o 
immunocompetenti.

� Zone interessate: tronco,  testa,collo, regioni dorsali del torace, 
ventrali dell’addome e prossimali degli arti.



Comportamento clinico  variabile: le placche possono rimanere 
stabili ,  oppure evolvere in senso neoplastico verso forme di BISC 
e/o di SCC.

� Tale dato è suggerito dal fatto che in alcuni casi nello stesso 
soggetto è possibile  riscontrare entrambe le lesioni.

� La minor positività al Papillomavirus nel BISC rispetto alle placche 
virali fa ipotizzare che durante la cancerogenesi possa verificarsi 
una perdita della replicazione virale. 

� Tra le cause predisponenti sono da considerare gli stati di 
immunosoppressione.



Photo Herman Egberink Ph.D. Thesis Utrecht



Photograph cortesy of Dr.K. A. Willis



Photo Herman Egberink , Ph.D. thesis Utrecht



J.S.Munday , J. A.Luff( the Veterinary Journal 2017)



Diagnosi  differenziali

Dermatofitosi

Altre infezioni  virali

� Infezioni  batteriche/ micotiche 
FORME  ULCERATE

Jonson MS et All( J Sap 2009)



TERAPIA

� ESCISSIONE CHIRURIGICA

� CRIOTERAPIA

� LASERTERAPIA



BISC

� Dimostrata la  presenza  di  FcaPV-2 (UNA POSSIBILE CAUSA)

� Il papillomavirus (FcaPV-2) infetta le cellule basali (primi 
mesi/anni di  vita?) e probabilmente i gatti rimangono infetti per 
tutta la vita.

� L’ infezione rimane asintomatica nella maggior parte dei gatti.

� In una piccola percentuale di gatti, l'ospite non è in grado di 
mantenere un basso tasso di replicazione virale; l’aumentata 
replicazione porta lo  sviluppo  di una  lesione visibile.



� La durata della malattia è estremamente variabile e imprevedibile.

� Alcuni BISC si stabilizzano e rimangono invariati per molti anni 
mentre altri sviluppano lesioni in rapida crescita che 
progrediscono in carcinoma a cellule squamose.

� Studi  recenti non sono riusciti a trovare una associazione tra 
malattia immunosoppressiva rilevabile e lo sviluppo  di 
carcinoma in situ nei gatti(come si pensava  un tempo).



� Colpiti  gatti  adulti / anziani ,media 12 anni (Baer et al., 1993 ).

� Le lesioni più comunemente in forma multicentrica (circa

il 75% dei casi).

� Il carcinoma Bowenoide ha spesso aspetto  di macule e  placche 
(0,5-3  cm) dall’aspetto verrucoso e crostoso.

� Nelle aree pigmentate intensa melanizzazione;possibile  
evoluzione in erosioni ed  ulcere.



�Aree  interessate: testa, collo, torace,  parte  prossimale 
arti, addome.

�RARAMENTE  METASTASI



� Il carcinoma cutaneo  a  cellule  squamose (SCC)  è la  neoplasia  
maligna  più  frequente della cute del  gatto   (15 - 48 %).

� Azione  fotoindotta: esposizione cronica ai  raggi  UV  con  
apoptosi e mutazione del  gene P53  dei  cheratinociti.

� I  cheratinociti con  mutazione del  gene P53  vanno incontro  ad  
espansione  clonale   e  successivamente a trasformazione  
maligna.

� Localizzazione: aree  glabre (pinne auricolari, planum nasale , 
palpebre); colpiti  maggiormente  gatti  a  mantello  chiaro.



� Lesioni: eritema, scaglie , erosioni, ulcere.

� Localmente invasivo  e  con  scarsa tendenza a metastatizzare: 
linfonodi  regionali  e  polmoni.

SCC preceduto  dalla cheratosi  attinica:  crescita  anomala di 
cellule dello  strato  squamoso per esposizione cronica ai  raggi  
UV.

� ISTOLOGIA: necessaria  per distinguere  precocemente la 
cheratosi attinica ( no invasione derma + precoce corneificazione)

da SCC ( invasione derma +  cellule atipiche).



Cheratosi  attinica

SCC

dr. F.  Albanese

dr.  F. Albanese



UNA RIDOTTA PERCENTUALE  DI SCC   SI  SVILUPPA  IN AREE 
NON ESPOSTE AI  RAGGI  UV.

SI IPOTIZZA CHE  QUESTI  SCC ABBIANO ORIGINE DA BISC.

BISC SCCFcaPV





BISC

Dr.  Rodney rosychuk

Dr. F. Albanese



BISC

J. S. Munday (The  Veterinary Journal  march 2014)



P. A. Revens et al  ( Veterinary Dermatology, october 2013)

BISC



LO SVILUPPO DI BISC CONTENENTI DNA FCAPV-3 IN PIÙ ANIMALI

FORNISCE PROVE DI UN POSSIBILE RUOLO DI QUESTO TIPO DI PV 
NELLO SVILUPPO DI BISC FELINI.



J Munday et al( Journal Veterinary diagnostic investigation 2018)  







DIAGNOSI  DIFFERENZIALI

Hobi S et al, Br J Der 2015)

dermatite allergica

demodicosi cowpoxvirus



CARCINOMA SQUAMOCELLULARE DERMATOFITOSI

L. Marconato , F. Abramo ( Veterinaria  Anno 24, 3, 2010)



DIAGNOSI  BISC

� ISTOLOGIA: 1) cheratinociti displasici (strato basale e spinoso)

2) cheratinociti singoli  con nuclei  picnotici (alone 

chiaro perinucleare): koilociti (effetto citopatico)

3) indice  mitotico  basso , possibili mitosi  atipiche

4) no invasione derma.                                                          



PROGNOSI  BISC

� Decorso  della malattia:  circa due anni.

� Alternanza  tra episodi  di  remissione ed episodi  di  
recrudescenza .

� Remissione spontanea rara.

� Consigliato  monitoraggio  se le lesioni sono poco estese ed i 
pazienti  asintomatici.                            



TERAPIA  BISC

LASERTERAPIA 

RETINOIDI (ETRETINATO 2MG/KG/DIE;  ACITRETINA 3MG/KG/DIE)

IMIQUIMOD (TOPICO)

CRIOCHIRUGIA (margini di  escissione non valutabili)

ECT



TERAPIA   BISC

TERAPIA FOTODINAMICA

L. Marconato F.Abramo ( Veterinaria n° 24 , 2010)



TERAPIA BISC

� CHIRURGIA ESCISSIONALE : escissione completa, margine di  
tessuto sano  4-5  mm( possibile  comparsa di nuove lesioni in  
altre aree).

� RADIOTERAPIA: ideale  per  lesioni  multiple.



TERAPIA DEL  PROPRIETARIO



GRAZIE  PER  LA  CORTESE ATTENZIONE

mauro.muccifora@libero.it
vsfrancesco@gmail.com


