Feline Leukemia Virus (FeLV)
Literature review

A. Szilasi*

L. Dénes

Gy. Balka

Allatorvostudoményi Egyetem,
Patoldgiai Tanszék

H-1078 Budapest, Istvan u. 2.

*e-mail: szilasi.anna@univet.hu

A macskak leukaemiavirusa
(Feline Leukemia Virus, FelLV)
Irodalmi osszefoglald

Szilasi Anna*, Dénes Lilla, Balka Gyula

OSSZEFOGLALAS

A szerz8k a hazi macskak retrovirusok (Retroviridae) csaladjaba tartozé jelents-
sebb kérokozbit bemutatd cikksorozat harmadik részében ismertetik a macskak
leukaemiavirusanak (Feline leukemia virus, FelV) kéroktanat, elterjedését, kor-
fejlédését, klinikumat, diagnosztikai lehetdségét, valamint kezelésének és meg-
elGzésének lehetbségeit. Ez a gammaretrovirus vilagszerte elterjedt, és szamos
megbetegedésért felelds a hazi és vadon él6 macskak korében. A legfontosabb
elvaltozasok kozé tartoznak az immunszuppresszid, a daganatos elvaltozasok,
valamint a vérképzési zavarok. Kezelése csak részben lehetséges, azonban a
fert6zés megelézhetd vakcinazassal.

SUMMARY

Background: Continuing the series on the most important feline pathogens
in the Retroviridae family, the authors describe the aetiology, epidemiology,
pathomechanism, clinical findings, diagnostics, therapy and prevention of Feline
leukemia virus (FelV).

Aetiology, epidemiology: Feline leukemia virus is a virus in the Gammaret-
rovirus genus, Orthoretrovirinae subfamily, Retroviridae family. It is a worldwide
spread pathogen, formerly causing one-third of deaths of domestic cats. Nowa-
days due to successful screening attempts and vaccination, prevalence of FelV
has decreased to 1-8%, however, it can be significantly higher among free-roam
cats. Transmission requires close contact, generally occurring via fighting, biting
and social contact, but also vertical transmission from queen to kittens is pos-
sible in utero or with milk.

Patomechanism: FelV first replicates in regional lymphoid tissues after infec-
tion, then it is causing viraemia if the cat is immunocompetent. Beside the
importance of cat’s immunostatus and age, severity of infection depends on
the pathogenicity and titre of virus. Forms of disease can be progressive, regres-
sive, abortive and atypical.

Clinical findings: As it was discussed in the case of Feline immunodeficiency
virus, main clinical findings are general, not informative, usually during the
viraemic phase: lethargy, anorexia, fever and malaise. However, in case of FelV,
haematopoietic disorders, neoplasia are strongly connected to the progressive
disease, thus anaemia (90% non-regenerative), leukemia, lymphoma are fre-
quently seen. Secondary infections also can happen due to immunosuppres-
sion, and rarely neuropathy, reproductive disorders are diagnosed.
Diagnostics: Different approaches are available for the diagnostic. The most
commons are ELISA-type tests and PCR methods (mostly used for confirmatory
testing or research intents).

Treatment: As in the case of FIV, we are not able to eliminate the pathogen
from the body, only to alleviate the symptoms and treat secondary diseases.
Prevention: There is a commercially available recombinant vaccine, which is
highly effective, and had an enormous role in the eradication of the virus from
cat populations.
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A macskak leukaemiavirusa (Feline leukemia virus, tovabbiakban FelV) a Retro-
virusok csalddjaba, Orthoretrovirus alcsaladba tartozé6 gammaretrovirus. Vilag-
szerte elterjedt a hazi és vadon é16 macskafajokban, kordbban a legtobb elhullas
FelV-fert8zéshez volt kdthetd a hazi macskak kérében (16, 85). Mara ez a szam
jelentésen csokkent, hala a kiterjedt szlirési és vakcinazasi programoknak. A
virus felfedezése WILLIAM JARRETT nevéhez kéthetd 1964-ben, aki munkatarsaival
daganatos lymphoblastok membréanjadhoz kapcsolddd viruspartikuldkat figyelt

meg egy lymphoma szévetmintaban (51).

ma fehérjéek A virus 6rokitéanyaga szimpla szali RNS, ame-
g Uy lipidek lyet nukleokapszid és burok vesz kortl (1. dbra).
-v"’ 4 burok Szamos alcsoport létezik a genetikai térképezés

alapjan (A, B, C, T), de egyedul a FelV-A fert8z8 és
vihetd at horizontalis fertézéssel macskardl macs-
kdra. A tébbi alcsoport (pl. FeLV-B, FelLV-C) Un. de
novo szintézissel jonnek létre a FelV-A-val fertd-
z0tt szervezetben. Ekkor a FelV-A 6rokitdanyaga
és a gazdaszervezet génjei vagy endogén retrovi-
rusai (Gn. enFelV) rekombinaldédnak (81), mutalod-
nak, létrehozva az Gj virust (50, 80).
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1. ABRA. A virus szerkezete (forrds: https://theveterisin.com/feli- FelLV-C a FelLV-A jelenlétében pathogénebb, mint

ne-leukemia)

FIGURE 1. Structure of the virus

a FelLV-A 6nmagaban. Ebben legnagyobb szerepe

a burok- (env-) fehérjéknek van, legf8képp a gp70

fehérjének. A FelV-B alcsoport gyakran jatszik

szerepet rosszindulatl daganatok elGidézésében,

a FelLV-C alcsoport pedig nem regenerativ anae-
mia kialakitdsaban. A célsejttropizmust és a fert6z6képességet az Un. long ter-
minal repeat (LTR) szekvencidk hatarozzak meg a virusban (20, 53).

A virus f6leg hazi macskaban fordul eld, de kutatasok bizonyitjak folyamatos
jelenlétét kilonboz8 vadmacskafélékben is (68, 95). Ez szamos problémat vet fel
mind a szabadon éI8, mind a fogsagban tartott macskafélék (pl. hiGzok, puma,
vadmacska) allomanyaiban, mivel a fert8zés komoly kdvetkezményekkel jarhat
(14, 89).

Kisérletes korilmények kozott kimutattdk, hogy az egyes virustorzsek fer-
tézhetnek nem macska eredetl sejtvonalakat is, de természetes korilmények
kdzott nincs bizonyitott atvitel mas fajra (49, 52, 100).

A FelV vildgszerte elterjedt, de ellentétben a FIV (Feline immunodeficiency
virus) fert8zés prevalencidjaval, amelynél szignifikdns eltérések mutatkoznak a
populacidk, orszagok, foldrészek kozott, ez viszonylag allandd értékek (1-8%)
k6zott mozog, készonheten a sz(iréseknek és vakcinazasnak (62, 63, 65, 69, 88).
Jelent8sebb fert8zottségi arany fordulhat el olyan orszagokban (pl. Olaszorszag,
Spanyolorszag), ahol sokkal nagyobb a kébormacska-populécié, igy nagyobb az
esélye a fert8zés elterjedésének és a kijard6 macskak megfertézésének (5, 60).

A virus terjedésének esélyét noveli hazi macskakban a kijarasi lehetdség
(hiszen az atvitelhez kdzvetlen érintkezés sziikséges a fert6zott egyeddel) és az
agressziv viselkedés (26). Megddlt tehat az a nézet, hogy FelV-fertézésre leg-
inkdbb a szocidlis tevékenységek (tisztalkodas, kozos etetd-itatd tal hasznélata,
fert8zott anya és kdlykeinek kontaktusa) teszik fogékonnya a macskékat, hiszen



FIGURE 2. Pathogenesis of the infection (38)
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lathatd, milyen fontos szerep jut a régebben csak a FIV terjedését feltételezd
tényez8knek (1). A FeLV korUlbelll ugyanolyan aranyban van jelen n8stény és him
macskakban, nem kiugrd az ivaros kandUrok fertdzottsége. Szintén nem talaltak
fajtaprediszpozicidra utalé adatokat sem, bar dltalaban a fajtatiszta egyedekben
kisebb aranyl a fert8zottség (ennek oka lehet, hogy ezeket az egyedeket szigo-
ribban fellgyelik, tartjak lakasban) (48, 69).

Ezek az adatok altaldban a p27 antigén vérben vald jelenlétének ELISA (enzy-
me-linked immunosorbent assay) vagy ennek megfeleld immunkromatografias
eljarasokkal vald vizsgalatan alapulnak, igy nem kerllnek be az dn. regressziv
fert6z6tt egyedek, ahol mar nincs produktiv viraemia, a virus csak a csontvel$-
ben van jelen, a vérben csak az el8alak (Gn. proviralis DNS) kering. Ez alapjan
feltételezhetd, hogy a FelV valddi prevalencidja nagyobb (egy svajci kutatas
kimutatta példaul, hogy a meglévd 7% p27 antigén pozitivitds mellett a macskak
10%-a p27 antigénre negativ, de proviralis DNS jelenétére pozitiv volt) (46).

A FelV atvitele szoros érintkezéssel lehetséges a virust Urité egyeddel mind
horizontalis, mind vertikalis Gton, mivel a virus a kllvilagra kerllve perceken beldl
inaktivalddik, valamint a fertStlenitdszerekre is igen érzékeny. Legtdbbszor az
atvitel nyallal valésul meg, amiben sokkal nagyobb a virustiter, mint akar a vér-
ben (27, 29). Egyes kutatasok kimutattak azt is, hogy viraemias macskak aktivan
Uritenek FeLV-RNS-t és -DNS-t a vizeletlkkel és bélsarukkal, valamint hogy ezek
a partikulak fertézdképesek is, habar feltehetden ennek az Gtnak kisebb szerep
jut a virus terjesztésében (a vizelettel/bélsarral érintkezé egészséges macskak
termeltek ellenanyagot a virus ellen, de antigén- és provirus-negativak marad-
tak) (11, 28). Ugyanigy elenyészd a fert8zés terjesztésében a bolhak, a vértransz-
flzié és ragalyfogo targyak szerepe is (76, 103).

Fontos atviteli mdod a vertikalis ferté-
zés is: ez megtorténhet transzplacenta-
lis Gton vagy késdbb, az anyai gondozas
sordn (tisztalkodas, szoptatds). A vem-
hesség alatt a regressziv fertézott macs-

fertozadés & kaban is reaktivaldédhat a virus az endogén

progeszteron hatasara, igy még nagyobb

ies Virus- napok . . T
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2. ABRA. A fert6zés kérfejlédése (38) viraemia, allandd virusUrités és fert6zs6-

képesség, valamint a neutralizalé ellen-
anyagok csekély mennyisége. Kordbban
ezt a format ,perzisztens viraemianak”
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nevezték. Az egyed nem rendelkezik megfelel§ FelV-specifikus immunitassal,
a fert6zésre adott immunvalasz nem elég hatékony. A virus replikacidja a nyi-
rokszovetekben, késdbb a csontvelében, nyalkahartyak és mirigyek hamszove-
teiben zajlik. Ezekben az allatokban altaldaban masodlagos fertézések, ill. Un.
FelV-asszocialt korképek alakulnak ki, amelyek miatt 3 éven belll elpusztulhat-

jelentésen meghosszabbithatd.

Ez a fert6zési forma akkor johet Iétre, ha az allat hatékony immunvalaszra képes
mielStt, vagy rogtén azutan, hogy a virus elkezd a csontvelében szaporodni. A
replikalédé virus a mononuclearis sejtekkel (monocytak, lymphocytak) terjed
a szervezetben, a viraemia altaldaban hetek vagy par hénap alatt lezajlik (legy-
gyakrabban ez 3-6 hét, maximum 16 hét). A virusirités szakaszaban a macska
fertéz8képes, ill. mutathat nem specifikus tiineteket (laz, levertség, nyirokcso-
mdo-megnagyobbodéas). Kordbban ez a forma viselte az ,atmeneti viraemia”
nevet (36). Amennyiben a viraemia tovabb tart, mint 3 hét, a csontveld sejtjei is
megfertéz8dnek, és a haematopoieticus prekurzor sejtek is tartalmazni fogjak
a virust, amely igy jut a keringésbe. Minél tovabb tart a viraemia, annal nagyobb
az esélye annak, hogy a macska immunrendszere nem fogja tudni teljes mér-
tékben legybzni a virust, igy az allat fert6zott marad, a csontveld &ssejtjeiben
jelen lesz a proviralis DNS (77, 79). Korabban ezt ,latens fert8zésnek” hivtak, de
ma mar ezt a regressziv fertézottség egy szakaszanak tekintjik.

A regressziv fertézott egyedek, habar nem uritik a virust (és igy nem is fert8zik
a tobbi macskat), de a proviralis DNS jelen van a szervezetiikben, igy immun-
szupresszid, stressz, vemhesség vagy iatrogén hatas (pl. glikokortikoid adasa)
kovetkezményeként Gjra viraemias allapotba kerlilhetnek (45, 87).

Az esetek igen kis szazalékaban fordul el ez a fert6zési forma. Ekkor altalaban a
macska nagyon kis mennyiség( virussal kerll kapcsolatba, és részben a humora-
lis, részben a cellularis immunitas hatasara a szervezet képes teljes mértékben
megszabadulni a virustél, mieldtt kialakulna a viraemias szakasz. A vérbdl nagy
mennyiségl neutralizalé ellenanyag mutathatd ki (kivéve kb. 2%-at az érintett
egyedeknek, ahol nem taldlhaté ilyen ellenanyag), de az 6sszes tobbi diagnosz-
tikai teszt negativ lesz. A varhatd élettartam nem tér el azoktdl az egyedektdl,
amik soha nem voltak kitettek a fertézésnek (36).

Természetes fert6z8dés soran szintén ritkan kialakuld korkép. Ekkor a FelV
helyi, perzisztens replikacidja jellemzd az adott szdvetben/szervben (pl. szem,
emlI8mirigy), ennek megfeleléen az ellenanyag-termelés iddszakos vagy csekély
intenzitasa (39).

TUnetek széles skalajat figyelhetjik meg a FelLV-fert6zés kapcsan, amelyek kiala-
kuldsat tobb tényezd is befolyasolhatja. A virusfertdzés kimenetele fligg az allat
életkoratdl: minél fiatalabb a macska, annal fogékonyabb a progressziv korfej-
I6désre. Ha az allat még kolyok a virussal vald talalkozaskor, akkor sulyos thy-
musatrophiat és immunszupressziot figyelhetliink meg (Gn. ,fading kitten synd-
rome”) (63). Az életkor el8rehaladtaval csdkken az allat fogékonysaga, nagyobb
az esélye abortiv vagy regeressziv fertézésnek, vagy kevésbé markans tinetek
kialakuldasanak progressziv fert6zés soran.
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A FelV-hez kapcsolddé tineteket altalaban az aldbbiak szerint csoportositjuk:

A leggyakrabban lymphomaval vagy leukaemiaval taldlkozhatunk, de el&for-
dulnak egyéb hematopoietikus daganatok is, amelyeknél kimutathaté a FelV
jelenléte (13, 33). A tumorok kialakuldsa magyarazhaté a virus integralédasaval
(Gn. ninzerciés mutagenesis”) a gazdasejt genomjaba: ha ez egy proto-oncogen
régid mellett torténik, akkor |étrejohet a gén aktivacidja és hyperexpresszidja,
ezzel a gazdasejt ellendrizetlen proliferacidja (21). Ha a virussal az oncogen sza-
kasz is replikalodik, akkor rekombinans virus johet 1étre (pl. FeLV-B), és ez mas

gazdasejtet fertdzve szintén tumorképz8dést valthat ki (3. dbra).

3. ABRA. Alimentdris tipusu lymphoma kérbonc-
tani képe, nyirokcsomaodttéttel

(A: Daganat a jejunum bélszakaszon [zdld nyil],
metastasis a mesenterialis nyirokcsoméban
[sarga nyil]; B: Lathatd, hogy a tumoros bélsza-
kaszon a bélfal arrodalédott, igy béltartalom
jutott ki a haslUregbe hashartyagyulladast eldi-
dézve; C: A tumoros bélszakasz felnyitas utan,
lathaté a bélfal nagyfokl megvastagodasa)

FIGURE 3. Alimentary lymphoma with lymph
node metastasis, gross pathological picture

(A: Tumour in the jejunum [green arrow], me-
tastasis in the mesenterial lymph node [yellow
arrow]; B: Erosion of the affected intestine,
thus intestinal content got into the abdominal
cavity, causing peritonitis; C: Incision of tumo-
rous area, severe thickening of the intestinal
wall can be seen)

Macskakban a lymphoma és leukaemia kllonb6z6 formai a daganatos beteg-
ségek 30%-4at teszik ki. Korabban ezek hatterében 80%-ban fordult el FeLV-fer-
t8zés, de mara ez jelentésen csokkent (f6leg a vakcinazas elterjedése és a sz(ir6-
programok szélesebb korlivé valasa miatt) (33, 34, 56). Ezen tumorok eredetének
magyarazata azonban nehéz, mivel néhany esetben negativ teszteredményt
kapunk, mégis a daganatképz4dés hatterében a FelV-fertdzés all: ilyenek a reg-
ressziv fertdzés (ilyenkor nincs viraemia), vagy az egyéb sejtek FelV-fert8zése
miatti cytokinkibocsatas vagy elhtzédd immunstimulacid kivaltotta daganatki-
alakulas (35).

Macskak esetén a lymphoma altalaban high grade, immunoblastos vagy lym-
phoblastos jellegl, néhany esetben kevert lymphoblastos-lymphocytas, ritkan
low grade lymphocytas karakterd. Az is megallapithatd, hogy a FelV-asszocialt
lymphomak altaldban T-sejt, mig a FelV-negativ lymphomak altalaban B-sejt
eredetlek (54, 102, 104). (4. ébra)

A leukaemia altalaban a lymphoid sejtvonalat érinti, de el&fordulhat barme-
lyik haematopoietikus vonal érintettsége, ezzel myeloproliferativ betegség vagy
myelodysplastikus szindréma kialakuldsa is (43). A lymphoid vagy myeloid leu-
kaemia kérjéslata rossz: a csontveldt éretlen sejtalakok toltik ki, és a rendes
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vérsejtképzés zavart szenved (54). A tinetek ennek megfelel8en levertség, ana-
emia, vérzékenység thrombocytopenia miatt, vagy szepszis neutropenias jel-
leggel. Az extramedullaris hematopoiesis vagy daganatos sejtbesz(rédés miatt
gyakran jelentkezik méj- és [épmegnaggyobbodas, ill. sdrgasag (5. dbra).

4. ABRA. Gyomor eredetl lymphoma kérszévettani képe
macskabél

Sarga nyilakkal osztédo sejtalakokat jel6ltink, metafazis
szakaszban

H.-E., A: 200x%, B: 600x

FIGURE 4. Histopathologic picture of gastric lymphoma
from a cat

Yellow arrows points to metastatic figures in metaphase

5. ABRA. Sdrgasdg FelV-fert6zés kévetkeztében

(A) szajnyalkahartydban, (B) kotéhartyaban, (C) ful brében
valamint Iép- (zdld nyil) és majmegnaggyobbodas (kék
nyilak) az extramedullaris hematopoiesis kovetkeztében (D),
kérbonctani kép

FIGURE 5. Jaundice due to FelV infection

(A) on buccal mucous membrane, (B) conjunctiva, (C) ear
and splenomegaly (green arrow), hepatomegaly (blue
arrows) due to extramedullary haematopoiesis (D), gross
pathological picture

1973-ban felfedeztek egy antigént (,feline oncornavirus cell membrane antigen”,
FOCMA), ami a tumoros transzformacion atesett sejtek feliiletén helyezkedik el, mig
az egészséges macskalymphocyta fellletérdl hianyzik. Azonban a FOCMA jelenlété-
nek vizsgalata, annak diagnosztikai jelent8sége kétséges (jelen van példaul a Feline
sarcoma virus, FeSV altal fertézott sejtek fellletén is, ill. nem minden esetben talal-
hatd meg FelV miatti daganatképz8dés soran) (18, 32, 96).

Egyéb daganatok is el6fordulhatnak azonban FelV-hattérrel: a FeLV-A rekombina-
cidja a gazdasejt cellularis onkogénjével |étrehozza a FeSV-t, és fibrosarcoma képz3-
dést okoz (17). Ez a tumortipus helyileg infiltrativ, altaldban multiplex megjelenési
a bdrben, bdr alatti kotészovetben, és gyorsan képez attétet egyéb szovetekbe (pl.
tid8ébe). Nem Osszetévesztendd a solitaer fibrosarcomaval idésebb macskakban,
amely kevésbé invaziv, lassabban képez attétet. Ezek az Un. »injection site sarco-
mak” (ISS; korabbi neviikon y,vaccine associated sarcomak”) injekcio, tobbnyire adju-
vanstartalmua vakcinak beadéasa helyén, granulomatosus gyulladas nyoman jonnek
|étre, nem pedig FelV és/vagy FeSV jelenlét miatt (83).

Tovabbi két daganattipust irtak le még a virusfert6zés kapcsan, amelyek nagyobb
aranyban jelentek meg FelV-fert6zott macskakban: a multiplex osteochondromat,
ill. az olfactorikus neuroblastomat, habar ezek kérfejlddése nem tisztazott (67, 91).



MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2018. AUGUSZTUS

A leukaemia mellett a FelV-fertézéshez gyakran tarsul nem daganatos jellegl
vérképzési zavar a csontveld szuppresszidja altal. A myelodysplastikus szindréma
vagy myelofibrosis |étrejottéhez az esetek tobbségében aktiv virusreplikacid
szUkséges, de ritkan el6fordulhat myelosuppressio regressziv fertézés soran is.

Leggyakrabban anaemia tapasztalhatd a beteg macskakban, amely az ese-
tek kb. 10%-aban regenerativ tipusd (pl. immunszupresszié miatti Mycoplasma
haemofelis okozta haemolytikus anaemia, immun-haemolytikus anaemia) (23,
97). 90%-ban nem regenerativ anaemiardl beszélink, ahol vagy a vérképzs &ssej-
tek fertéz&dtek a virussal (pl. »pure red cell aplasia” FelLV-C fert&zés soran, ahol
az erythroid progenitor sejtek gatlédnak), vagy egyéb okok allnak a hattérben (pl.
idult gyulladas miatti cytokinfelhalmozédas). Eléfordulhat még thrombocytope-
nia vagy thrombocytopathia, lymphopenia, allandd, atmeneti vagy visszatérd
neutropenia, pancytopenia (aplasztikus anaemia) és panleukopenia-like kérkép
(25, 93, 94, 98).

A panleukopenia-like kérkép (méasik nevén FelV-asszocialt enteritis vagy myel-
oblastopenia) sordn sulyos fehérvérsejtszam-csokkenéssel, bélgyulladassal és
a bélhamsejtkriptak pusztuldsaval taldlkozunk. A legljabb kutatdsok azonban
kimutattak a Feline panleukopenia virus (FPV) jelenlétét a bélhdmsejtekben, igy
a mai feltételezés szerint nem egyedil a FelV-fert6zés all a kérkép mogott,
hanem az egy tarsfert6zés eredménye a FelV és FPV kozott. A tinetek kdzott
szerepel véres hasmenés, anorexia, levertség, hanyas, szajlregi gyulladas és
fekélyképz8dés, testsllycsokkenés (36, 70).

Klinikailag az egyik legfontosabb kdvetkezménye a FelV-fertézésnek (sllyosabb,
mint a FIV-fertézésnél tapasztalt) az immunszuppresszid, aminek kdvetkezté-
ben hajlamosabb lesz az egyed szervezete masodlagos fertzések kialakulasara
(84, 97). Szamos bakterialis, viralis, parazitds és gombas megbetegedést leirtak,
azonban fontos tudni, hogy ezek legnagyobb hanyada kezelhetd.

Az immunrendszer mUkodéscsokkenésének hattere még nem teljesen tisz-
tadzott, ezért fordulhat eld, hogy ennyire valtozatos annak mértéke a beteg
egyedek kozt. Feltételezik egy patogén altipus, a FelV-T szerepét, ami egy
membranreceptor molekula (Pit1) és egy koreceptor fehérje (FellX) segitsé-
gével tdmadja a T-lymphocytakat (57, 91). Ennek soran eléfordulhat thymu-
satrophia, a nyirokcsomok paracortikalis zénajanak lymphoid depletioja, lymp-
hopenia, neutropenia, megvaltozott CD4*/CD8'-sejtardany a CD4*-sejtszam
csokkenése miatt (44, 57, 82).

Szadmos egyéb tiunet fordulhat eld, amiknél feltételezhets a FelV szerepe.

Az immunmedidlt kérképek kozil fontos megemliteni az autoimmun haemoly-
tikus anaemiat és a hypergammaglobulinaemiat (bar kevésbé jellemz8, mint FIV
esetén), ami az immunrendszer tUlm(kodése kovetkeztében jon létre valaszul
az idult fert8zésre (74). Az itt keletkezd ellenanyagok nem neutralizald jellegiek,
és igy gyakran immunkomplex-képz&dést okoznak. Az immunkomplexek lerakd-
dasa miatt glomerulonephritist, uveitist, polyarthritist és vasculitist tapasztal-
hatunk a kérbonctani és kérszdvettani vizsgalat soran (55, 78).

Neuropathidt is viszonylag sokszor megfigyelhetlink, aminek leggyakoribb
oka az agyvel8ben és gerincvelSben lymphoma vagy lymphocytas besz(rédés
kovetkeztében kialakult 6sszenyomatas, a masik oka lehet a FelLV-okozta neuro-
toxicitds. Egyes burok-glycoproteinek képesek sejten belll a szabad calcium
mennyiségét novelni, ezdltal neuronelhaldst el8idézni (19, 75). A tlnetek kdzé
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tartozik az ataxia, anisocoria, mydriasis, vaksag, nystagmus, Horner-szindroma,
hyperaesthesia, paresis. Kérszovettani viszgalattal megfigyelhetd a fehérallo-
many karosodasa, a myelinhlvely kitagulasa és az axonok duzzanata az agy-
és gerincvelében, immunhisztokémiai vizsgalattal pedig lathatd a p27 antigén
jelenléte az idegsejtekben, gliasejtekben és endothelsejtekben (9). Viselkedés-
beli valtozdsok is tetten érhetdk olykor, a tinetek kozt szerepel a pszichotikus
viselkedés, megszallott kéborlas, elbutulés, zavart alvdsmintazat.

FeLV-fert6zott anyak transzplacentaris Gton fertézhetik a magzatokat, igy sza-
mos szaporoddsbiolégiai zavart megemlithetliink: embridfelszivodas, vetélés,
korai magzatelhalds, de a bakteridlis endometritis sem ritka, féleg a neutrope-
nias allatokban (13).

Jelenleg tobbféle mdbdszer is rendelkezéslnkre all, amellyel kiszlrhetd az
dllat fert6zottsége. A leggyakrabban hasznalt mddszerek ELISA tipusUak.
Ezek kdzUl léteznek egyszerre tobb minta vizsgéalatara alkalmas Gn. microwell
rendszerek, ill. egyedi tesztelésre alkalmas Un. migracidés gyorstesztek. Az
ELISA-tesztek el8nye, hogy gyorsan és konnyen kivitelezhet8k (f6leg a mig-
raciés gyorstesztek), akar a vizsgaldasztal mellett is elvégezhet8k. Ezekkel
a mddszerekkel altalaban a p27 antigén jelenlétét tudjuk kimutatni vérbdl,
aminek elénye, hogy nem befolyasolja a macska vakcindzottsaga vagy akar
a maternalis immunitas, hatranya ellenben, hogy igy csak a viraemias szak-
ban 1évd allatokat tudjuk kiszdrni. A tesztek mar a fert8zés korai szakaszaban
pozitiv eredményt adnak (akar 1 héttel a fert8zés utan), még a csontveld érin-
tettsége elStt, emiatt nagy megbizhatésaggal alkalmazhaték (8). Erdemes
figyelembe venni, hogy mig a teljes vérbdl elvégzett gyorstesztnél a téves
eredmény lehetésége fokozottabban fennall a haemolysis miatt, ez nem all
fenn plazma vagy szérum hasznalata esetén, megfontolandd tehat ezeknek
a hasznéalata. Ugyanigy joval nagyobb a téves eredmény esélye kénny- vagy
nyalminta vizsgalata esetén (61, 66, 105).

Javasolt a fertézés kockdzatdnak megfelelGen rendszeresen tesztelni a
macskakat, ill. ha Gj allat érkezik egy FelV-negativ allomanyba, akkor az Uj
allatot sz(rni kell megérkezéskor, majd 60 nappal késébb (addig lehetSleg
a tobbiektdl elkildnitve kell tartani). A pozitiv eredményl tesztet javasolt a
késébbiekben megismételni megerdsités céljabsl (2).

Tovabbi lehetéség a direkt fluoreszcens ellenanyag (DFA) kimutatds, amit
vér- vagy csontvel8keneten lehet elvégezni. Ehhez specialis felszereltség és
fluoreszcens mikroszkdp szlkséges, ill. minimum 3 hetes fertézottség, ami-
kor mar a csontveld is érintett. Ezek miatt ez a mddszer sz(rdvizsgalatként
nem alkalmas.

Az ellenanyagvizsgdlat FelLV esetén szintén nem gyakorlatias, hiszen széles
korben hasznalnak vakcinakat, ill. progressziv fert6zés esetén sokszor nincs
jelen megfeleld mennyiségl ellenanyag a keringésben.

Amennyiben megerdsitd vizsgalatra van sziukség valamilyen okbdl kifolydlag
(pl. gyorsteszt kétes eredménye), Ggy az ELISA-tesztek mellett egy szintén
viszonylag kénnyen elérhetd lehet6ség a PCR-vizsgalat (polimeraz lancreak-
ci6) (4). Ez id6- és koltségigényesebb, specialis felszereltséget és munkaerdt
kivan, de az ELISA-vizsgalattal ellentétben itt nem csak a viraemias szakban
lév3 macska szlirhetd ki, hanem akéar a regressziv fert6zottség is megallapit-
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hat6 (a proviralis DNS jelenléte miatt). Ez a mdédszer emiatt igen érzékeny és
specifikus (10, 106). Nem &ll fenn olyan mérték( valtozékonysadg a genomban,
mint FIV esetén, igy viszonylag nagy biztonsaggal tervezheték megbizhaté
diagnosztikai primerek. Tovabbi elénye, hogy nem csak vérbdl végezhetd,
hanem szévetmintadkbdl (pl. lymphoid szdvet, csontveld, tumor) és akar bél-
sarbdl is. Hatranya, hogy ha nagyon kevés a keringd viralis RNS vagy proviralis
DNS, akkor a vérbdl torténd kimutatas téves negativ eredményt adhat.

Masik kimutatasi lehet8ség a virusizoldlds, ami azonban nem gyakorla-
tias, bonyolult, iddigényes és szintén specialis felszereltséget igényel. Egyre
inkabb elbtérbe kerll a virus sejtszintd kimutatasa szévetmintakban in situ
hybridizaciés médszerrel is (22).

Osszefoglalva elmondhatd, hogy minden esetben érdemes vizsgalni a
macskak fert6zottségét, pozitiv vagy kétes eredmény esetén pedig megers-
sitd vizsgéalatot csinalni (2).

A FelV esetében is igaz, hogy a fertdzott allat az esetek egy részében tébb
évig tinetmentesen élhet, és a f6 veszélyt a virus altal kivaltott immunszup-
presszié jelenti. Am egyes esetekben, fGleg progressziv fert6zésnél, a mar
emlitett klinikai tiUnetek, megbetegedések Iépnek fel, ezeket kell kezelnlnk.
A daganatos megbetegedések és hematoldgiai eltérések kezelésére a ter-
jedelmi korlatok miatt itt nem térink ki, csak kifejezetten a FelV-fertézést
célzb terapiakra.

A legtobb ilyen virusellenes szert a huméan immundeficienciavirus (Human
immunodeficiency virus, HIV) kezelésére hasznaljak, emiatt szadmos hato-
anyag alkalmazhatd a FIV kezelésére is, mivel a két virus nagyon hasonlé
tulajdonsagokkal rendelkezik. A FelLV esetében kevésbé taldltak hatékonynak
egyes hatdanyagokat, feltételezhetSen a HIV és FelV kozotti nagyobb kilonb-
ségek miatt (30, 31).

Ezek a virusellenes szerek beavatkoznak a virus replikacids ciklusaba. Az
alapjan csoportosithatdk, hogy hol, ill. milyen mddon fejtik ki hatasukat. Ezek
szerint megkulénboztethetlink reverz transzkripcidé gatldkat, ezen a csopor-
ton belll pedig harom osztalyt:

Nukleozidanalégokat (zidovudin, stavudin, didanozin, zalcitabin, lamivu-
din), amik koézul legszélesebb kdrben a zidovudint alkalmazzak. Egy kuta-
tasban kisérletesen fert8zott macskaknal profilaktikusan alkalmazva a zido-
vudint (20 mg/ttkg, naponta kétszer), megakadalyozhatd volt a perzisztens
viraemia (szignifikdnsan csdkkent a keringd p27 antigén mennyisége) és a
csontveldfertézés, azonban természetes mddon fert6zott macskaknal keze-
lésként alkalmazva (5 mg/ttkg, hogy elkeriljék a sUlyosfokd anaemia kiala-
kuldsat, amit mar leirtak 10 mg/ttkg adagnal) ezt a hatdst mar nem tud-
tak elérni (még interferonkezeléssel kombinalva sem, Id. késébb). Szintén
a zidovudin kezelés hatasara irtak le csOkkenést egyes klinikai tinetekben
(szajgyulladas), ill. valtozast a CD4*-, CD8*-sejtek szaméaban FIV-fert8zés-
ben, de FelLV-nél itt sem kaptak hasonldé eredményeket (feltehet8en a kissé
eltérd enzimrendszer miatt). FelLV-fert6zésnél nem annyira hasznalhaté az
immunmiikddés megitélésére a CD4*, CD8* sejtek szama, vagy a CD4*/CD8*-
arany, valészinlleg a nem szelektiv sejtpusztitds miatt (a FIV szelektiven
rombolja a CD4*T-lymphocytakat) (30, 37, 99). A zalcitabin in vitro hatékony-
nak bizonyult a FeLV ellen. Rovid a felezési ideje, ezért iv. bolusként vagy bér
alatti implantdatumként lehet alkalmazni. Hatdsa, hogy a kezelés ideje alatt
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megakadalyozza a de novo szintézist, ill. késlelteti a viraemia kialakulasat,
de a kezelés abbahagyasaval a hatas is elmarad, visszatér az eredeti fokU
viraemia. A tobbi hatdanyagrdl nem all rendelkezésre kutatasbél szarmazé,
hatékonysagra vonatkozd adat, ill. mar a feltételezett terapidas adagban is
jelent8s a toxicitasuk (pl. lamivudin) (37).

A nukleotidanaldg reverztranszkriptdz-gdtiékat (adefovir, tenofovir), amik
szintén nem tUl hatékonyak, de legtdbbszdr toxikus mellékhatastak. Az
adefovirt hepatitis B fertGzés kezelésére hasznaljak, a tenofovir pedig a jelen-
leg egyik legelterjedtebben hasznalt HIV elleni szer. In vitro hatasukat kimu-
tattak mind FIV, mind FelV ellen, de in vivo nem torténtek még eredményes
kisérletek (31, 37).

A nem nukleozid reverztranszkriptdz-gatlékrél (suramin), amir8l nem all-
nak rendelkezésre megbizhatd kutatasi adatok. Nagymértékben szelektiv a
HIV-re, igy allatorvosi alkalmazasa nem gyakori, mellékhatasai jol ismertek
emberben (anafilaxids sokk, periférids neuritis, hadnyinger, haemolyticus ana-
emia, stb.) (37). Egyes kis egyedszamu kisérleti kezelések soran anaemias
FelV-fert6zott macskaknak adtak intravéndsan suramint (10-20 mg/ttkg
hetente egyszer, 7-9 héten at), és ennek hatdsara javult az erythropoiesis,
habar a progenitor sejtek tovabbra is fert6zottek voltak a virussal. Ebbdl az
a kdvetkeztetés vonhatd le, hogy a suramin hat az erythroid sejtvonal diffe-
rencidcidjara a progenitor sejtek fertézésének gatlasa nélkil. igy valdészinG-
leg nincs hatasa a sejten bellli virusreplikacidra, terapias alkalmazasa a fent
emlitett mellékhatasok miatt nem javasolt (37).

A kovetkez8d csoport az antivirdlis szerek kozUl az egyéb enzimgatlok (pl.
DNS/RNS-polimerazgéatlok, protedzgatlok), amik a ciklus egyéb szakaszaiba
avatkoznak bele, gatolva a virus replikaciéjat. Ide tartoznak a foscarnet és
ribavirin, amik in vitro hatasosnak bizonyultak, de igen toxikusak (nephrotoxi-
citads, myeloszuppresszid, nyalkahartyak karositasa, kelatképzés, haemolysis,
majtoxicitds) (37). A masik csoportba a klilonbodz& receptor-homoldégok tartoz-
nak, mint a plerixafor, ami a FIV kezelésében egy kutatéds szerint hatékonynak
bizonyult (0,5 mg/ttkg sc. naponta kétszer; szelektiven gatolja a virus gp95
nem allnak rendelkezésre hasonldé eredmények feltehetden az eltérd recep-
torhasznalat miatt. Ezek a homoldgok a virus sejtbe jutdsat akadalyozzak:
vagy odatapadnak egy adszorpcidohoz szikséges receptorhoz, vagy a flziét
gatoljak, vagy a virus kicsomagolasat (Un. uncoating) akadalyozzak meg (37).
Az utolsé csoportba az integraz-inhibitorok tartoznak (raltegravir). A ralteg-
ravirt egy kutatasban viszonylag sikeresen alkalmaztak a keringd viralis RNS
mennyiségének csokkentésére, de a kezelés végezte utan csak egy allatban
keletkeztek anti-FelLV ellenanyagok, és maradt kicsi a keringé RNS mennyi-
sége. Ezt a hatdanyagot még nagyobb adagban is (20-25 mg/ttkg BID po.) jdl
tolerdltak az allatok (6, 12).

Jelenleg nincs hasznalatban ez a kezelési forma. Az ellenanyagokat vagy
immunvalaszt kialakité macskaktdl lehet nyerni, vagy egér eredetd mono-
klonalis ellenanyagok a FelLV gp70 epitépja ellen. Ezek az anyagok hatasosnak
bizonyultak friss fert6zés esetén (kisérleti fert8zés elsd harom hetében alkal-
mazva), de természetes fert8zésnél hatastalanok voltak (38).

Az allatgydgyaszatban leggyakrabban a FelV-fert6zés ellen hasznéaljak az
immunstimulans kezelést, bar itt is viszonylag kevés a nagy egyedszammal
végzett ellendrzott kisérlet.
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Tobb hatdanyag is |étezik, amit ilyen céllal prébaltak hasznalni, ezekbdl
kettd interferon- (INF) tipus valt be tobbé-kevésbé terdpias céllal: a human
interferon-a (HUINF-a) és a rekombindns macskainterferon-w (reFeINF-w) (72).
A HuINF-a-nak virusellenes és immunmoduldns hatasa van, in vitro gatolja a
virus replikacidjat a reverz transzkriptaz gatlasaval. A virusfehérje expresszio-
jara nincs hatassal, de csokkenti a fertdzott sejtek életképességét, és noveli
azok apoptosisat (a nem fert8zott sejtekre nincs ilyen hatassal). Kétféle alkal-
mazasat vizsgaltak, nagy adagban (10°-10¢ NE/ttkg naponta egyszer) b6r ala, ill.
kis adagban (1-50 NE/ttkg naponta egyszer) szajon at adagolva. A parenteralis
alkalmazas hatranya volt, hogy neutralizalé ellenanyagok kialakulasadhoz veze-
tett 3-7 héttel a kezelés megkezdése utan. A szajon at adagolt HulNF-a szintén
nem valtotta be a hozza flz6tt reményeket, mivel inaktivalta a gyomorsav és
a duodenumban lévé protedzok, de helyileg (a szajiregben) feltételezhet8en a
nyalkahartyan keresztll hatva stimulalta a helyi lymphoid szbveteket, és cyto-
kinfelszabadulashoz vezetett, ami hasonldé a természetes védekezési mecha-
nizmushoz. Ezt a hatdst nem erdsitette az adag novelése (38).

Kisérletesen fertdzott macskaknal szignifikdns csokkenés érhetd el a keringé
p27 antigén mennyiségében nagy adagt (1,6 x 104-1,6 x 10% NE/ttkg SID) HulNF-a
kezeléssel 6nmagaban vagy zidovudinnal kombinalva, de ugyanezt nem érték
el természetes fertd8zottség soran ezzel megegyezd kezeléssel. Szajon at tor-
ténd alkalmazas soran a viraemia kialakuldsaban nem volt kilénbség placebo
csoporttal 6sszevetve, de a kezelés hatasara kevesebb klinikai tinetet mutat-
tak a fert8zott macskak, és hosszabb volt a tulélési idé is (37, 71).

A reFelNF-w esetében nem kell szamolni a hatbéanyaggal szembeni ellenanyag
kialakuladsaval, emiatt a hosszl tavl parenteralis alkalmazas is lehetséges. In vitro
ezesetben is tapasztaltak a fertdzott sejtek csokkent tUlélését és a megndve-
kedett apoptosiskészséget kezelés hatasara. Egy vizsgalat soran tapasztaltak az
akut fazis fehérjék (szérum amyloid-A, a-1-glycoprotein, C-reaktiv protein) szintjé-
nek szignifikdns novekedését is, amely eredmény szintén mutatja a reFeINF-w ter-
mészetes immunvalaszt erdsitd hatasat. A jelenleg ajanlott kezelési protokoll a 10°
NE/ttkg sc. 5 napig, ezt kell ismételni még kétszer (beadés a 0., 14. és 60. napon).
Mellékhatasként hanyast, beadas utani hyperthermiat, enyhe hasmenést, ill. a
vOros- és fehérvérsejtek, thrombocytak szdmanak rovidtavla csokkenését irtak le.
A tllélés szignifikdnsan hosszabb, mint kezelés nélkul (15, 37, 59, 64).

lgen j0 eredményeket értek el klinikai megfigyelések alapjan a lymphocyte
T-cell immunomodulator (LTCI) alkalmazasaval. Ez a fehérje a thymus stroma-
lis hamsejtjeiben termelddik, indukalja a CD4*-sejtek érését, és ezaltal inter-
feronok és interleukin-2 (IL-2) termelését. Az IL-2 és interferonok stimulaljak
a CD8*-sejteket, ami altal javul a szervezet cellularis és humoralis immunva-
lasza. Gyakorlatilag hasonld hatas érhetd el, mint a fent emlitett cytokinek
adasaval, de az LTCI-t kevesebbszer kell alkalmazni és nem olyan nagy adag-
ban, mint az interferonokat. Mellékhatast eddig nem irtak le. A kezelés soran
megfigyelték a klinikai és hematoldgiai paraméterek szignifikans javulasat, in
vitro az apoptosiskészség novekedését a fertézott sejteknél. Javasolt kezelési
protokoll: 1 ml LTCl/allat sc. a 0., 7. és 14. napon, majd a tunetek javuldsatol
fligg8en ismétlés havonta/kéthavonta (24, 30).

Tovabbi immunmoduldns hatdéanyagok, amiket vizsgaltak FelV-fert4zés
kapcsan, de egyikkel sem értek el szignifikdns hatast: Staphylococcus pro-
tein A (feltételezett antitumor hatas), Propionibacterium acnes (macrophag
aktivitads novelésével cytokin felszabadulas), Bacillus Calmette-Guérin (BCG;
feltételezett antitumor hatds), Serratia marcescens kivonat (macrophag akti-
vitds novelésével INF felszabadulds), attenudlt juh és madar parapox virus
(INF- és koldnia stimuldlé faktor-képz&dés, natural killer sejtek aktivitdsanak
novelése), acemannan, levamizol, dietil-karbamazin (30, 73).
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Kezelésként korabban felmerllt még fert6zott egyedeknél a FelLV-elleni vakcina
hasznalata, de bizonyithatéan semmilyen klinikai vagy hematoldgiai javulas nem
érhetd el vele, nem valtoztak szamottevGen sem a keringd proviralis DNS-, sem
viralis RNS-szintek (30, 41).

Altaldban véve elmondhatd, hogy ha virusellenes kezelést alkalmazunk, akkor
fontos, hogy az allat ne rendelkezzen mar alapvet8en valamilyen sulyos korkép-
pel (pl. csontvelé-elégtelenség, sllyos anaemia, idlult veseelégtelenség), mert
ilyenkor életveszélyesek lehetnek a kordbban felsorolt mellékhatasok. Ezeket a
hatéanyagokat érdemes kis adagban alkalmazni, vagy veseelégtelenség esetén
még csokkenteni is, hogy elkeriljik a nem kivant felhalmozddast és gydgyszer-
toxicitast. A kezelés masik alappillére, hogy rendszeres id6kozonként (altalaban
havonta, esetenként hetente) ellendrizni kell a macska vérértékeit, é&s amennyiben
olyan eltérést tapasztalunk (pl. anaemia), a kezelést modositani kell, esetleg fel
is figgeszteni (37).

Talnyomérészt igaz, hogy a fellépd méasodlagos megbetegedéseket ugyanuigy
kell kezelni, mint egy FelV-negativ allat esetében, habar altaldban hosszabb és
intenzivebb beavatkozast igényelnek. GlUkokortikoidokat vagy egyéb immun-
szuppressziv szereket csak nagyon koriltekintéen, megfeleld indikaciéval szabad
alkalmazni, a myeloszuppressziv szereket minden esetben kerulni kell (megkdny-
nyithetik a myeloszuppressziv szindréma kialakuldsat). FelV-fertézott macska-
val egyltt tartott macskat sem szabadna glukokortikoidokkal kezelni a fellépd
immunszuppresszidé miatt, mert igy fellangolhat egy esetleges regressziv fertdzés
(42, 71, 87, 90).

A virus jelen van a testnedvekben (legnagyobb koncentraciéban a nyalban), terje-
dése ezekkel kdzvetlenll érintkezve vagy ragalyfogd targyakkal lehetséges (11, 39).
A koérnyezetben nem ellenalld, az altalanos fert&tlenitdszerek konnyen elpusztitjak,
de ezek nélkll is csak percekig él tdl. Perzisztensen fert6zott egyedet lehetéleg
el kell kGl6nTteni a vele egy haztartasban tartott macskaktoél, ill. nem szabad kien-
gedni 8t a szabadba (elkerllve méasik macska fertézését). Kérhazi kezelés esetén
tarthatd nem fertdzott macskakkal egy [égtérben, de kilon ketrecben, betartva az
alap higiénés szabalyokat. Soha nem szabad Gket a ragalyos betegségek miatti
elkilonitd részlegbe tenni az immunszuppresszié miatt! M{téti, fogaszati beavat-
kozas esetén Ugyelni kell az eszkdzok, tubusok megfeleld fertStlenitésére a mitét
el6tt és utan, ill. fokozottan figyelni kell az egyszer hasznalatos eszkdzok, infa-
zibs szerelékek alkalmazasi szabalyainak betartasara. A FelV lehetséges jelenléte
miatt minden vér- és szaruhartyadonor macskat szlrni kell (2, 3, 36, 39, 42, 69, 76).

Jarvanytani kutatdsok alapjan a leghatdsosabb modszernek a sz(irés és eltavolitas
bizonyult, aminek soran az allomanyokat sz(rdvizsgalatnak vetik ald, a fertézott
egyedeket pedig elkilonitve tartjak tovabb (ez fleg tenyészetekben mutatott |at-
vanyos eredményeket).

A vakcinafejlesztés nagy kihivasok elé allitotta a szakembereket. Az elsé olto-
anyagok nagyobb eséllyel okoztak anaphylaxiat, mint mas vakcinak. Az inaktivalt
vakcinak hatastalannak bizonyultak, az él6virusos oltbanyagok pedig jo immuni-
tast adtak, de sokszor aktivalodtak a szervezetben klinikai megbetegedést okozva.
Tovabbi aggodalmat keltett, hogy az él6virusos vakcinabdl a FelV integralédhat a
gazdaszervezet genomjaba, késébb ezzel FelLV-antigén negativ lymphomat indu-
kalva. Ezek miatt a kutatasi f6 célpontja az eldlt, teljes virust tartalmazé vakcina
kialakitasa volt. Az elsé ilyen oltas 1985-ben kerilt forgalomba, ami aztan jo par
modositdason ment keresztll azéta. Napjainkban |étezik eldlt, teljes virust tartal-
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maz6 (a legtébb valamilyen adjuvanssal egyiitt) vagy rekombinans vakcina. Java-
solt a macska szlrése utan beadni az oltast (legkordbban 8 hetes korban), majd
3-4 hét mullva egy megersdsitd oltds beadasa. Ezek utan a vakcina hasznalati uta-
sitdsa szerint évente vagy harom évente ismételni kell az oltast a megfeleld véde-
lem érdekében. Minden macskat érdemes oltani, féleg fiatal korban, amelyek ki
vannak téve a fertézés kockazatanak (kijard életmaod, fertézott tars), de javasolt az
oOsszes allat oltdsa, hiszen késébb valtozhat a kockazati besorolds. Semelyik vak-
cina nem befolyasolja a sz{r8vizsgalatok eredményét (hacsak nem régton oltas
utan veszink vért a vizsgalatra) (2, 3, 47, 90). Immunszuppresszalt allatok nem
biztos, hogy kell6 immunitast alakitanak ki a vakcinazas hatasara, ezt mutatta ki
egy FIV-pozitiv macskakkal végzett vizsgalat is (7).

Vakcinahatékonysagi kutatasok soran sok ellentmondassal lehet talalkozni (a
tesztalanyok immunszuppresszanssal valé kezelése, nagy mennyiség( virus
beadasa a fertézéskor, gyartdi tdmogatas a kutatasban, a macskak természetes
rezisztenciaja a fert6zésre a kor el8rehaladtaval, stb.), és nem alakitottak ki egy
standard fertézéses vizsgalati protokollt. Természetes korlilményeket modellezve
vizsgaltadk a vakcinakat Ugy, hogy egészséges egyedeket tartottak egyltt FelV-
Uritéd macskakkal, de ezekben az esetekben semelyik oltds nem bizonyult elég
hatékonynak (bar igy nagyobb volt a virusterhelés, mint egy hétkdznapi eset-
ben), az oltott allatokbdl is mérhetd proviralis DNS-, ill. virdlis-szinteket tudtak
kimutatni. Emiatt javasolt a FelV-urité egyedeket kulén tartani még a vakcina-
zott tarsaiktdl is elkerllendd a fert8zés legkisebb lehetdségét is (2, 90). Sajnos az
oltottsag hatékonysagat, a védettséget csak a neutralizald ellenanyagok titerének
mérésével lehetne objektiven megitélini, de ez a mddszer kereskedelmileg nem
hozzaférhetd.

Jelenleg fejlesztés alatt all egy DNS-vakcina, amely tartalmaz minden FelLV-gént
és macska eredet(i interleukin-18 gént (IL-18), mint adjuvanst. Az eddigi kutatasok
alapjan igen hatékony, de még nem kerult forgalomba (13, 47).

A vakcindzas kapcsan felmerilt tovabbi kérdések az injection site sarcomak
elterjedésével keriltek elStérbe: az AAFP (American Association of Feline Practit-
joners) emiatt kidolgozott egy Uj stratégiat a macskak oltasara, elkerllve a felesle-
ges vakcinazast (pl. fertézési kockadzatnak nem kitett, egyedul és lakasban tartott
macska FelV-elleni oltasa). Az injekcidk helyét pedig érdemes (gy megvalasztani,
hogy ha késébb mégis tumor alakulna ki, az kdnnyen hozzaférhetd helyen legyen
(2, 3). Igy a lapockak kozotti terlileten nem ajanlott az injekcié beadasa, helyette
javasolt a bal hatsé 1ab distalis szakaszat valasztani (,left for leukemia, right for
rabies”). Az izomba adott oltds szintén kerllend8. Minden olyan szdvetszaporula-
tot, ami tébb mint 3 hdnapig jelen van az allaton, sebészileg ki kell metszeni és
korszovettani vizsgalatnak kell alavetni. Az ISS-tipusU tumorokat nehéz teljesen,
ép széllel eltavolitani, ill. gyakori a helyi recidiva (2, 3).

Koézegészséglgyijelentésége nincs, bar a FelV sikeresen noveszthetd human
csontveld-sejtkultdran. Természetes korlilmények ko6zott azonban nincs bizo-
nyiték a FelLV és barmilyen emberi megbetegedés k6zott. Soha nem mutattak
ki még emberben FelV-viraemiat, és egyetlen pozitiv eredmény( PCR sem
szUletett. Semmilyen leukemia nem volt eddig visszavezethetd FelV-ferté-
zésre (100).

Koszondm az eddigi munkdm soran nyUjtott segitséget kollégaimnak Pop
RENATANak és SCHONHARDT KiTTinek. A cikk az Emberi Eréforrasok Minisztériuma
UNKP-3 kédszamu Gj nemzeti kivalésag programjanak tdmogatasaval készult.
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