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Irodalmi áttekintés. I. rész

ÖSSZEFOGLALÁS
A szerzők cikksorozatukban irodalmi adatok alapján bemutatják a házimacskák 
két legfontosabb, a retrovírusok (Retroviridae) családjába tartozó kórokozóját: az 
immundeficiencia vírust (Feline Immunodeficiency Virus, FIV) és a leukózis vírust 
(Feline Leukemia Virus, FeLV). A sorozat első részében a FIV kóroktanát, elterje-
dését, patomechanizmusát, valamint klinikumát ismertetik. 

SUMMARY
The authors describe the two most important feline pathogens from the Ret-
roviridal family, Feline Immunodeficiency Virus (FIV) and Feline Leukaemia Virus 
(FeLV). In the first part of the series the aetiology, epidemiology, pathomecha-
nism and clinical findings of FIV infection is discussed.
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KÓROKTAN

A macskák immundeficiencia vírusa (Feline Immunodeficiency Virus, továbbiakban 
FIV) a retrovírusok (Retroviridae) családjába tartozó lentivírus, amely a világon szé-
les körben elterjedt a házi- és vadon élő macskafélékben (66). Ebbe a víruscsaládba 
tartozik még a humán immundeficiencia vírus is (Human Immunodeficiency Virus, 
HIV), ami miatt a FIV jelenleg is számos kutatásban szerepel mint a HIV tanulmá-
nyozására alkalmas állati vírusmodell. Örökítőanyaguk pozitív szimpla szálú RNS, 
amely egy helikális szimmetriájú nukleokapszid, egy második, köbös szimmetriájú 
kapszid és egy burok vesz körül, átlagosan 100 nm átmérőjűek  (1. ábra).

A természetben szabadon terjedő FIV-vírust jelenleg öt altípusba sorolják be 
(A, B, C, D, E) az envelop (env) gén hipervariábilis szakaszának változatossága 
alapján (27, 38, 58, 72), bár 2010 óta több filogenetikai kutatás is igazolt olyan víru-
sokat (31, 73), amelyek nem sorolhatók be egyik szubtípusba sem (új, F altípus?), 
így kérdéses, hogy megállja-e még a helyét a most érvényben lévő taxonómia  
 (2. ábra). Kiterjedt szerológiai vizsgálatok kimutatták, hogy az Egyesült Álla-
mokban és Kanadában az A és B altípusok terjedtek el, valamint alkalmanként 
izolálnak C és F altípust is (3, 7, 74, 75). Az A altípust inkább nyugaton találták 
gyakorinak, míg a B altípust keleten. Ausztráliában és Afrikában az A altípust 
írták le legtöbbször, Új-Zélandon A és C (24, 25, 35), Dél-Amerikában pedig a B 
és E altípusokat (12, 61). Európában izoláltak A, B, C és D altípusokat is. A terü-
leti megoszlásra jellemző, hogy az északi országokban, mint pl. Hollandiában, 
az A altípus elterjedtebb, a déli országokban, pl. Olaszországban, a B altípus 
prevalenciája magasabb (63, 68, 69). Az ázsiai kontinensen B, C és D altípusokat 
mutattak ki, de A és E altípust is megfigyeltek (38, 51, 52). Tajvanon például kife-
jezetten magas a C altípus előfordulási aránya (29)  (3. ábra). 

PREVALENCIA

Korábbi felmérések szerint a tüneteket nem mutató macskákban kisebb a szero-
pozitivitás aránya (2 és 5% közötti), míg beteg macskákban elérheti akár a 30%-t 

is (5, 42, 43). A legutóbbi, 18 ezer egyed vizsgálata során 
szerzett adatok szerint az Egyesült Államokban és 
Kanadában az ellenanyag jelenléte 4 és 28 % között 
mozog (41, 45, 46, 47, 64). A nyugati régiókban mérték 
a legkisebb előfordulási arányt. Európában igen változó 
a vírus prevalenciája, általában elmondható, hogy ahol 
nagyobb a kóbor macskák populációja, ott gyakrabban 
előfordul a FIV-fertőzés is, lásd Olaszország. Ugyanez a 
helyzet áll fenn Japánban, ahol a szeropozitivitás elér-
heti akár a 30 %-t is (22). 

Retrospektív vizsgálatok azt találták, hogy a FIV leg-
alább 1966 óta jelen van a házimacska-populációban 
(65). Vizsgálták a háziasított macskában, ill. a vadon 
élő macskafélékben előforduló vírusfertőzések közötti 
különbségeket is, és azt találták, hogy a vadon élő 
macskaféléket megtámadó FIV-variáns kevésbé pato-
gén, és kevesebb tünetet okoz a fertőzött állatokban. 
Ebből arra következtettek, hogy a vadon élő macska-
félék körében terjedő vírus már régebb óta jelen van, 
és jobban alkalmazkodott a gazdafajokhoz, mint a 
házimacskákat fertőző típusok. Valószínű, hogy a házi-
macskában fellelhető törzsek később váltak csak ki a 
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1. ÁBRA. A retrovírus felépítése
Forrás: http://what-when-how.com

FIGURE 1. Structure of a retrovirus 
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többi macskafélét fertőző törzsekből (8, 57). Keresztfertőzési kísérletek kimu-
tatták, hogy lehetséges a házimacskát fertőzni a vadon élő macskafélék lentiví-
rusával, bár nem vált ki olyan intenzív tüneteket és immunológiai abnormalitá-
sokat, mint a macska saját FIV-törzsei teszik (70). Leírtak házimacskáról átvitt 
fertőzést is egzotikus macskafélére (53).

A szeroprevalencia-vizsgálatok azt is kimutatták, hogy egy állatban több szub-
típus is idézhet elő egyidejű fertőzöttséget vagy szuperinfekciót (34, 39, 56), 
amely egyrészt feltételezhetővé teszi a keresztvédelem igen kis fokát, más-
részt lehetővé teszi a rekombinációk létrejöttét a szervezeten belül. Nem csak 
a rekombinációs lehetőségek miatt fontos az env génszakasz: klinikailag is nagy 
szerep jut ennek a szekvenciának. Meghatározza a gazdasejt-tropizmust, és 
befolyásolja a patogenitást (4, 59). Kritikus a vírus és a gazdasejt kapcsolódásá-
nak folyamatában, továbbá a szervezet immunválaszának is az env génszakasz 
a célpontja. Ennek a szekvenciának a vizsgálatával akár a macskák immunrend-
szere által kiváltott szelekciós nyomást is felmérhetjük, amely során az env gén 
folyamatosan változás alatt áll (36, 37).

A VÍRUS TERJEDÉSE

A macskák immundeficiencia vírusa világszerte elterjedt, széles körben vizsgált 
patogén. Természetes körülmények között a vírus leggyakrabban parenterális 
úton, harapással és egyéb harci sérülésekkel, karmolással terjed. Erre utal az, 
hogy a kétévesnél idősebb kandúroknál a legnagyobb a prevalencia. A FIV jelen 
van a nyálmirigyek epitheliumában akut fertőzés során, valamint a nyálban, 
lymphocytákban, plazmában és szérumban (48, 60). Kísérletesen egyéb paren-

Egy állatban több  
szubtípus is előidézhet 
egyidejű fertőzöttséget

2. ÁBRA. A FIV genom-
szerkezete
Forrás: http://gydb.org

FIGURE 2. 
Genome structure of FIV

3. ÁBRA. A különböző 
altípusok elterjedése világ-
szerte 
Forrás: http://www.abcd-
vets.org

FIGURE 3. Prevalence of 
different subtypes of FIV
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terális fertőzési utak (intravénés, szubkután, intramuszkuláris, intraperitoneális) 
is sikeresnek bizonyultak, csakúgy, mint az orális, intrarektális és intravaginális 
utak sejtmentes vagy sejthez kötött vírussal. Fontos még említést tenni az in 
utero és a posztnatális fertőzésről is, amelyek több mint 50%-ban voltak ered-
ményesek kísérletes körülmények között (11, 54). Ezt a magas fertőzési rátát 
magyarázhatja, hogy a nőstény macskák nemi traktusa tartalmaz CD4+ és CD8+ 
T-lymphocytákat, B-lymphocytákat, macrophagokat és dendritikus sejteket, 
amelyek mind a FIV gazdasejtjei (10, 55). A nyálkahártyával való érintkezés utáni 
szisztémás terjedést modellként használják a HIV vizsgálata során (55). Születés 
után a kölykök tejjel és az ápolás során az anya nyálával fertőződnek. Kutatá-
sok szerint a vírus koncentráltabban fordul elő a tejben, mint a tejet szekretáló 
sejtekben vagy a vérplazmában (2). A hímek akár az ondóval is terjeszthetik a 
vírust, megtalálható mind a sejtmentes, mind a sejtes frakcióban az akut és a 
krónikus fertőzés során is. Jelenleg nem ismert az ondó által terjesztett vírusfer-
tőzés megoszlása a többi inokulációs móddal szemben, de valószínűsíthetően 
ez az arány alacsony (33). Egyéb kísérleti úton bekövetkező megbetegedéseket 
is leírtak már, mint pl. FIV-pozitív vérrel szennyezett varrófonállal való átvitel 
vagy provirális DNS-t tartalmazó vérrel történő fertőzés, de ezeknek igen kicsi a 
valószínűsége, hogy természetes úton előforduljanak (17). 

Habár kísérletesen ezek az egyéb fertőzési útvonalak is sikeresnek bizonyul-
tak (50), ez nem jelenti azt, hogy a természetben fontos lenne a szerepük. Úgy 
tűnik, hogy a legjelentősebb a harc során szerzett sérülések során bekövetkező 
megbetegedés. 

A horizontális átvitelt megfigyelték több macskát tartó háztartásokban is, bár 
ez viszonylag ritka esemény (1). Fontos megemlíteni, hogy többször előfordul 
olyan helyzet is, amikor a macskák között van olyan, amelyik a vérében FIV-spe-
cifikus ellenanyagot hordoz (ún. aktív fertőzött), és van olyan is, amelyikben csak 
a víruspozitív DNS (ún. latens fertőzött) mutatható ki. A latensen fertőzött macs-
kák tünetmentesek maradtak kísérletes körülmények között, ellenanyag-pozitív 
macskákkal együtt tartva több éven keresztül, de ennek a jelenségnek még nem 
ismerjük a klinikai hátterét (13). 

KÓRFEJLŐDÉS

A fertőzés lefolyását és kimenetelét több tényező is befolyásolja, ilyenek az egyed 
kora a beoltáskor, az adott vírustörzs tulajdonságai, a vírus mennyisége, a fer-
tőzés módja és a vírus sejthez kötött vagy sejtmentes volta (9, 55). Ezek mind 
meghatározó faktorok a fertőzés kinetikáját, az immunrendszer válaszát, a meg-
jelenő tüneteket és a betegség progresszióját tekintve. Kísérletes fertőzés során 
megfigyelték, hogy a bejuttatott vírus a macrophagokban gazdag szövetekbe jut, 
a replikáció célsejtjei pedig a macrophaggazdag nyirokszervekben (csecsemőmi-
rigy, lép, nyirokcsomók), valamint a többi, macrophagban és lymphoid sejtben 
gazdag szervben találhatók (6). A viraemiás fázis már akár két héttel vagy kicsivel 
korábban, a beoltás után kimutatható polimeráz-láncreakcióval (PCR) és vírus-
tenyésztéssel plazmából vagy a perifériás vér lymphocytáiból, csúcsát néhány 
héttel a fertőződés után éri csak el. Más szövetek mononuklearis sejtjeiben is 
felfedezhető a FIV jelenléte, mint a csontvelő, tüdő, gyomor-bélrendszer, agy és 
vese (32). In vitro kísérletek kimutatták, hogy a dendritikus sejtek közvetlenül át 
tudják adni a fertőzést a CD4+ sejteknek azok nyirokcsomón keresztüli migrációja 
során (20, 67). Később a viraemia csökkenését figyelték meg, ami a szervezetben 
kialakult immunválasznak volt köszönhető. Élénk, bár igen kis hatásfokú humorális 
immunválaszt tapasztaltak, mely főleg a vírus envelop, kapszid és transzmemb-
rán fehérjéi ellen irányul. Az első ellenanyagok a fertőzést követő 2–4 hétben 
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jelennek meg a vérben, habár kisszámú vírussal történő beoltás eredményezheti 
az immunválasz későbbi megjelenését. Kutatások kimutatták, hogy a korai CD8+ 
T-sejt mediált, nem specifikus, nem sejtkárosító immunválasz célja elnyomni a 
korai vírusreplikációt, amely a virális mRNS-transzkripció gátlását jelenti (28, 40, 
44). Ilyen gátlófunkciók már egy héttel a fertőzés után megfigyelhetők a szerve-
zetben, mielőtt detektálható lenne a vírusspecifikus, cytotoxikus T-sejt aktivitása, 
amely csak hetekkel később éri el tetőpontját. A replikáció gátlása a tünetmentes 
időszakban is tart, csak a krónikus fázisban csökken (28). 

A heveny fertőzés után a szervezet egy klinikailag tünetmentes fázisba lép, bár 
ez nem egy tipikus latens fertőzés, amely során nem figyelhető meg számot-
tevő vírusszaporodás. Épp ellenkezőleg, a FIV kórfejlődése során a tünetmentes 
időszakban is zajlik replikáció, a vírus kimutatható a vérben keringő lymphocy-
tákból, a szérumból, plazmából, liquorból, ondóból és nyirokszövetekből. A virális 
RNS mennyisége a fertőzés terminális szakaszában fog ismét emelkedni (66). 

A FIV számos sejttípust támad meg a fertőzés során, de ellentétben a humán 
immundeficiencia vírussal, nem a CD4 jelű molekulákat használja kötődési 
receptorként, hanem egy CD134 fehérjét és egy CXCR4 nevű kemokinreceptort 
(14, 15). A CD134-fehérje többségében a CD4+ sejteken expresszálódik, aktiváció 
hatására pedig ez fokozódik, így a vírusprodukció is. A CXCR4-receptor több sejt-
típuson is megjelenik, többek között lymphocytán, monocytán, macrophagon, 
dendritikus sejten és astrocytákon. Egy 2008-as vizsgálat kimutatta azonban, 
hogy nem mindegyik sejtnek van ilyen receptora, amit a vírus mégis megfer-
tőz, és fordítva: nem minden sejttípushoz kapcsolódik a vírus, amin van CXCR4 
receptor. A fertőzött sejteket fluoreszcenciás jelöléssel és real-time PCR-rel 
csoportosították aszerint, hogy expresszálnak-e CXCR4 molekulát. A legnagyobb 
pozitivitást a nyirokcsomóból nyert fertőzött sejtekkel érték el, míg a legkeve-
sebb ilyen molekulát a csontvelőből vett sejtek tartalmazták (71). 

A FIV kórfejlődésére legjellemzőbb változás a normál immunválasz progresszív 
zavara, amely során a perifériás vérben és nyirokcsomókban csökken a CD4+ 
sejtek száma. A sejtszám csökkenésének különböző okai lehetnek, mint a csont-
velő vagy thymus fertőzése miatti csökkent termelés, a fertőzött sejtek szét-
esése vagy immunsejtek általi lízise, ill. apoptózisa. Megfigyelték a CD4+, CD8+ 
és B-lymphocyták apoptózisát a nyirokcsomókban, lépben és thymusban fertő-
zött macskákban (21). Az apoptózis mértéke fordított arányban áll a CD4+ sejt-
szám csökkenésével és a CD4+/CD8+ arány változásával. Molekuláris vizsgálatok 
kimutatták, hogy az apoptózis kiváltásában legfőbb szerepe az env gén által 
kódolt fehérjének van, amihez szükséges a CXCR4 kötés is. Ennek a reakciónak 
a hatására a közvetlen közeli sejtek is apoptotizálnak (ún. bystander hatás) (21). 

Újabb kutatások rávilágítottak az immunválasz csökkent mértékének egy 
másik okára. A CD4+ sejtek egy csoportja, az ún. Treg-sejtek (a T-regulatory elne-
vezésből) aktivitását figyelték meg. Normál körülmények között ezek a sejtek 
képesek mind az antigén-specifikus mind a nemspecifikus immunszupresszióra. 
FIV-fertőzött egyedekben azt találták, hogy a Treg-sejtek aktivitása elsősorban 
a heveny és a terminális szakban figyelhető meg (19). Gátolják a CD8+ sejtek 
INF-ɣ termelését, ezzel gátolva az immunrendszer reakcióját a FIV-fertőzésre, ill. 
egyéb kórokozók jelenlétére. Többek között ez is oka a betegség során megje-
lenő opportunista patogének könnyű károkozásának. Ezt mutatja az a kísérlet is, 
amelyben a Treg-sejtek felületi CD25hi fehérjéje ellen termelt monoklonális ellen-
anyaggal gátolták ezen sejtek aktivitását, így a szervezet képes volt egy erősebb 
humorális immunválasz adására idegen antigének megjelenése esetén (49).

Csakúgy, mint a HIV esetében, a FIV egyik jellemző vonása is a CD4+/CD8+ 
arány eltolódása, amely bekövetkezhet hetek vagy akár hónapok alatt is. Ez az 
eltolódás a CD8+ sejtek arányának növekedésével jár a CD4+ sejtek pusztulása 
miatt. Habár a HIV-fertőzés esetében ezt az arányeltolódást sikeresen alkal-
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mazzák prognosztikai eszközként, a FIV-fertőzés során 
ezt nem lehet figyelembe venni (16). Nincs összefüggés 
ezen sejtek aránya és a klinikai fázis vagy a viraemia 
mértéke között, ill. súlyos fokú eltolódás mellett is sok-
szor tünetmentes az egyed (23). 

Számos egyéb immunológiai abnormalitást tapasz-
taltak FIV-fertőzés esetén, ilyen pl. a lymphocyták 
csökkent funkciója az idő előrehaladtával. Elvesztik 
a képességüket a proliferációra mitogén hatás ese-
tén, ill. csökken egyes felületi fehérjék expressziója 
(CD3, CD4, major histocompatibility complex II [MHC-
II] antigének, egyéb cytokin-receptorok). Ennek során 
zavart szenved az antigén-prezentáció és az immun-
válasz kontrollálása (4). 

További változásokat figyeltek meg a nemspecifikus 
védekezőrendszer működésében, pl. a neutrophil gra-
nulocyták csökkent adhéziós és migrációs képességét 
bakteriális termékek hatására. Ez a funkció javult gra-
nulocyta-macrophag kolóniastimuláló faktor kezelés 
hatására. A natural killer (NK) sejtek aktivitásában is 
változás következett be: a heveny szakban csökkent, a 
tünetmentes fázisban pedig fokozódott (26).

A fertőzött egyedekben ugyancsak észleltek hyper-
gammaglobulinaemiát, amely főleg az emelkedett 
IgG-szint miatt következett be. Habár ez az IgG szint-
növekedés nem teljesen FIV-specifikus, tanulmányok 
kimutatták specific-pathogen free (SPF) FIV-fertő-
zött egyedekben is az emelkedést, így az bizonyítha-
tóan a FIV hatására következett be. Tapasztalták még 
a keringő immunkomplexek mennyiségének növeke-
dését is, valamint az IgM-IgG izotípus-váltás időbeni 
eltolódását (66). 

KLINIKUM

A FIV klinikai lefolyása során számos szakasz külö-
níthető el. Megkülönböztetnek heveny fázist, tünet-
mentes fázist és terminális szakaszt, amelyre mint 
macska szerzett immunhiányos betegségére (FAIDS) 
hivatkoznak. Egyes kutatók további szakaszokat 
különítenek el a HIV terminológiáját alapul véve: a 
tünetmentes fázis után lévő progresszív általános  
nyirokcsomó-megnagyobbodást és az utána következő, 
AIDS-hez kapcsolódó tünetcsoportot (AIDS-related 
complex, ARC) (30). További kutatók még egy hatodik 

szakaszt is megkülönböztetnek, amely magában foglalja a különböző másod-
lagos betegségeket a FIV lefolyása során. 

Habár didaktikailag jól nyomon követhetők ezek a fázisok, a kórlefolyás során 
nem lehet őket egyértelműen elkülöníteni, sőt egyes esetekben egyes szaka-
szok ki is maradhatnak. Prognosztikai értéke kétes, de megfigyelték, hogy minél 
nagyobb mértékű a viraemia a heveny fázisban, annál gyorsabban progrediál a 
fertőzés a terminális szakaszba (23). A HIV-fertőzéssel ellentétben azt találták, 
hogy az egyedek, amelyek az FAIDS-fázisban vannak (magas vírusterheltség és 

4. ÁBRA. Enyhe fokú stomatitis fertőzött macskában 
(Dr. Dunay Miklós felvétele)

FIGURE 4. Mild stomatitis in infected cat 
(courtesy of Miklós Dunay, DVM)

Az FAIDS során az 
emberi megbetegedéshez 

hasonló szakaszokat 
különítenek el

5. ÁBRA. Súlyos fokú stomatitis másodlagos fertőzés során
(Dr. Jakab Csaba felvétele)

FIGURE 5. Severe stomatitis due to secondary infectio
(courtesy of Csaba Jakab, DVM)
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súlyos klinikai tünetek), még felépülhetnek, és újra tünetmentes szakba léphet-
nek, ami során csökken a keringő vírusok mennyisége is. 

A klinikai tünetek változatosak és nem specifikusak, gyakran nagyon enyhék, 
ill. átmenetiek, így észrevétlenek is maradhatnak a heveny fázisban. A leggyak-
rabban előforduló tünetek többek között a láz, bágyadtság, testtömegvesztés, 
szájnyálkahártya-gyulladás, fogínygyulladás, heveny bélgyulladás és hasme-
nés, bőrgyulladás, kötőhártya-gyulladás, tályogok, légzőszervi problémák, idült 
veseelégtelenség, idegrendszeri tünetek. A stomatitis a fertőzés bármely sza-
kaszában előfordulhat, sokszor kíséri odontoclast reszorptív szindróma (feline 
odontoclastic resorptive syndrome, FORL). Nem specifikus tünet, mivel a vírus-
fertőzések számos alkalommal idéznek elő különböző fokú száj- és ínygyulla-
dást  (4. és 5. ábra). Hasmenés is előfordul, bár bakteriális kórokozót nem lehet 
általában kitenyészteni. Másodlagosan azonban előfordulhat bakteriális túlsza-
porodás, ill. enyhe fokú bélgyulladás, több esetben azonban megfigyeltek súlyos 
fokú, elhalásos vastagbélgyulladást is  (6. ábra). 

Az akut szakban, amely pár naptól akár hetekig is húzódhat, nagyon gyakori a 
generalizált nyirokcsomó-megnagyobbodás. 

A tünetmentes időszak hossza több tényezőtől is függ, mint a fertőzéskori 
életkor, a vírus patogenitása vagy az egyed egyéb patogéneknek való kitettsége. 
Általában évek telnek el tünetek mutatkozása nélkül.

A fertőzés későbbi szakaszában, a terminális fázisban, a klinikai tünetek meg-
felelnek a különböző opportunista kórokozók által okozott betegségeknek, daga-
natos megbetegedéseknek, myeloszupressziónak és idegrendszeri betegségnek  

Az idegrendszeri tünetek megjelenése függ a vírus típusától (62). Legtöbbször visel-
kedésváltozást tapasztalnak, de megjelenhetnek még görcsök, bénulás, multifoká-
lis motoros funkciózavar, rosszabb tanulási készség és zavart alvásmintázat. Ezek a 
tünetek idővel javulhatnak, ha az akut szakban jelentkeztek, de lehetnek visszamaradó 
elváltozások is. Bár ezek a neurológiai megfigyelések általában a FIV következményei, 
dokumentáltak eseteket, melyeknél egyéb fertőzések (macskák fertőző peritonitise 
[feline infectious peritonitis, FIP], toxoplasmosis, cryptococcosis) okozták a tüneteket.

FIV-fertőzés során közvetlenül vagy másodlagosan fertőző kórokozók által kiala-

6. ÁBRA. Elhalásos vas-
tagbél-gyulladás
A nyilak az elhalt  
nyálkahártya-területeket 
mutatják 
(Dr. Jakab Csaba felvétele)

FIGURE 6. Necrotizing 
colitis 
The arrows show the 
necrotized mucosal areas
(courtesy of Csaba Jakab, 
DVM)

A fertőzés nyomán álta-
lában enyhe, átmeneti, 

jellegtelen tünetek 
jelentkeznek
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