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OSSZEFOGLALAS

A szerz6k cikksorozatukban irodalmi adatok alapjan bemutatjak a hazimacskak
két legfontosabb, a retrovirusok (Retroviridae) csaladjaba tartozé kérokozéjat: az
immundeficiencia virust (Feline Immunodeficiency Virus, FIV) és a leukdzis virust
(Feline Leukemia Virus, FelLV). A sorozat els8 részében a FIV kéroktanat, elterje-
dését, patomechanizmusat, valamint klinikumat ismertetik.
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A macskak immundeficiencia virusa (Feline Immunodeficiency Virus, tovabbiakban
FIV) a retrovirusok (Retroviridae) csalddjaba tartozé lentivirus, amely a viligon szé-
les kdorben elterjedt a hazi- és vadon é16 macskafélékben (66). Ebbe a viruscsalddba
tartozik még a huméan immundeficiencia virus is (Human Immunodeficiency Virus,
HIV), ami miatt a FIV jelenleg is szdmos kutatasban szerepel mint a HIV tanulma-
nyozasara alkalmas allati virusmodell. Orokitéanyaguk pozitiv szimpla szalG RNS,
amely egy helikalis szimmetriaji nukleokapszid, egy masodik, kdbds szimmetriajl
kapszid és egy burok vesz koril, dtlagosan 100 nm atmérgjlek (1. dbra).

A természetben szabadon terjedd FIV-virust jelenleg 6t altipusba soroljak be
(A, B, C, D, E) az envelop (env) gén hipervariabilis szakaszanak valtozatossaga
alapjan (27, 38, 58, 72), bar 2010 6ta tobb filogenetikai kutatas is igazolt olyan viru-
sokat (31, 73), amelyek nem sorolhatdk be egyik szubtipusba sem (0j, F altipus?),
igy kérdéses, hogy megallja-e még a helyét a most érvényben |év5 taxondmia

(2. dbra). Kiterjedt szeroldgiai vizsgalatok kimutattak, hogy az Egyesult Alla-
mokban és Kanadaban az A és B altipusok terjedtek el, valamint alkalmanként
izoldlnak C és F altipust is (3, 7, 74, 75). Az A altipust inkdbb nyugaton talaltak
gyakorinak, mig a B altipust keleten. Ausztralidban és Afrikdban az A altipust
irtédk le legtobbszoér, Uj-Zélandon A és C (24, 25, 35), Dél-Amerikaban pedig a B
és E altipusokat (12, 61). Eurépaban izoldltak A, B, C és D altipusokat is. A teri-
leti megoszlasra jellemzd, hogy az északi orszagokban, mint pl. Hollandiaban,
az A altipus elterjedtebb, a déli orszagokban, pl. Olaszorszagban, a B altipus
prevalencidja magasabb (63, 68, 69). Az azsiai kontinensen B, C és D altipusokat
mutattak ki, de A és E altipust is megfigyeltek (38, 51, 52). Tajvanon példaul kife-
jezetten magas a C altipus el&forduldsi aranya (29) (3. dbra).

Korabbi felmérések szerint a tineteket nem mutaté macskakban kisebb a szero-
pozitivitas aranya (2 és 5% kozotti), mig beteg macskakban elérheti akar a 30%-t
is (5, 42, 43). A legutdbbi, 18 ezer egyed vizsgalata soran
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1. ABRA. A retrovirus felépitése
Forras: http://what-when-how.com

FIGURE 1. Structure of a retrovirus

szerzett adatok szerint az Egyesult Allamokban és
Kanaddban az ellenanyag jelenléte 4 és 28 % kozott
mozog (41, 45, 46, 47, 64). A nyugati régidkban mérték
a legkisebb el&fordulasi aranyt. Eurdpaban igen valtozd
a virus prevalenciaja, altalaban elmondhatd, hogy ahol
nagyobb a kébor macskak populacidja, ott gyakrabban
el6fordul a FIV-fertdzés is, lasd Olaszorszag. Ugyanez a
helyzet all fenn Japanban, ahol a szeropozitivitas elér-
heti akar a 30 %-t is (22).

Retrospektiv vizsgalatok azt talaltak, hogy a FIV leg-
alabb 1966 6ta jelen van a hazimacska-populacidban
(65). Vizsgaltak a haziasitott macskaban, ill. a vadon
é16 macskafélékben el6forduld virusfertbzések kozotti
kulonbségeket is, és azt talaltak, hogy a vadon élI§
macskaféléket megtamadd FIV-varians kevésbé pato-
gén, és kevesebb tlinetet okoz a fert6zott allatokban.
Ebbdl arra kovetkeztettek, hogy a vadon él8 macska-
félék korében terjedd virus mar régebb 6ta jelen van,
és jobban alkalmazkodott a gazdafajokhoz, mint a
hazimacskakat fert6z6 tipusok. Valdszin{, hogy a hazi-
macskaban fellelheté térzsek késébb valtak csak ki a



2. ABRA. A FIV genom-
szerkezete
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FIGURE 2.
Genome structure of FIV

3. ABRA. A kiil6nb6z6
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FIGURE 3. Prevalence of

different subtypes of FIV
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tobbi macskafélét fert8z8 torzsekbdl (8, 57). Keresztfertdzési kisérletek kimu-
tattak, hogy lehetséges a hazimacskat fertézni a vadon é16 macskafélék lentivi-
rusaval, bar nem valt ki olyan intenziv tineteket és immunoldgiai abnormalita-
sokat, mint a macska sajat FIV-tdrzsei teszik (70). Leirtak hdzimacskardl atvitt
fertdzést is egzotikus macskafélére (53).

A szeroprevalencia-vizsgalatok azt is kimutattak, hogy egy allatban tobb szub-
tipus is idézhet eld egyidejl fert8zottséget vagy szuperinfekcioét (34, 39, 56),
amely egyrészt feltételezhetdvé teszi a keresztvédelem igen kis fokat, mas-
részt lehetdévé teszi a rekombinacidk |étrejottét a szervezeten belll. Nem csak
a rekombinacids lehetdségek miatt fontos az env génszakasz: klinikailag is nagy
szerep jut ennek a szekvencianak. Meghatarozza a gazdasejt-tropizmust, és
befolydsolja a patogenitast (4, 59). Kritikus a virus és a gazdasejt kapcsol6dasa-
nak folyamataban, tovabbéa a szervezet immunvalaszanak is az env génszakasz
a célpontja. Ennek a szekvencianak a vizsgalataval akar a macskak immunrend-
szere altal kivaltott szelekciés nyomast is felmérhetjlik, amely sordn az env gén
folyamatosan valtozas alatt all (36, 37).

A macskak immundeficiencia virusa vilagszerte elterjedt, széles korben vizsgalt
patogén. Természetes korlUlmények kozott a virus leggyakrabban parenteralis
(ton, harapassal és egyéb harci sérllésekkel, karmolassal terjed. Erre utal az,
hogy a kétévesnél idésebb kandlroknal a legnagyobb a prevalencia. A FIV jelen
van a nyalmirigyek epitheliuméaban akut fertdzés soran, valamint a nyalban,
lymphocytadkban, plazméaban és szérumban (48, 60). Kisérletesen egyéb paren-
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teralis fert6zési utak (intravénés, szubkutan, intramuszkularis, intraperitonealis)
is sikeresnek bizonyultak, csaklgy, mint az oralis, intrarektalis és intravaginalis
utak sejtmentes vagy sejthez kotott virussal. Fontos még emlitést tenni az in
utero és a posztnatalis fert8zésrdl is, amelyek tdbb mint 50%-ban voltak ered-
ményesek kisérletes korilmények kozott (11, 54). Ezt a magas fertézési ratat
magyarazhatja, hogy a néstény macskak nemi traktusa tartalmaz CD4+ és CD8+
T-lymphocytakat, B-lymphocytdkat, macrophagokat és dendritikus sejteket,
amelyek mind a FIV gazdasejtjei (10, 55). A nyalkahartyaval vald érintkezés utani
szisztémas terjedést modellként hasznaljak a HIV vizsgalata soran (55). Szlletés
utan a kolykok tejjel és az apolads soran az anya nyalaval fert6zddnek. Kutata-
sok szerint a virus koncentraltabban fordul el a tejben, mint a tejet szekretald
sejtekben vagy a vérplazméaban (2). A himek akar az onddval is terjeszthetik a
virust, megtalalhatd mind a sejtmentes, mind a sejtes frakciéban az akut és a
kronikus fert6zés soran is. Jelenleg nem ismert az ondo altal terjesztett virusfer-
t6zés megoszlasa a tobbi inokulaciés moddal szemben, de valdszinlsithetSen
ez az arany alacsony (33). Egyéb kisérleti Gton bekdvetkez8 megbetegedéseket
is lefrtak mar, mint pl. FIV-pozitiv vérrel szennyezett varrofonallal vald atvitel
vagy proviralis DNS-t tartalmazo vérrel torténd fertézés, de ezeknek igen kicsi a
valészinlsége, hogy természetes Gton elSforduljanak (17).

Habar kisérletesen ezek az egyéb fert6zési Gtvonalak is sikeresnek bizonyul-
tak (50), ez nem jelenti azt, hogy a természetben fontos lenne a szerepuk. Ugy
tlnik, hogy a legjelentdésebb a harc soran szerzett sérilések soran bekdvetkezd
megbetegedés.

A horizontalis atvitelt megfigyelték tobb macskat tartd haztartasokban is, bar
ez viszonylag ritka esemény (1). Fontos megemliteni, hogy tobbszor el8fordul
olyan helyzet is, amikor a macskak k6zott van olyan, amelyik a vérében FIV-spe-
cifikus ellenanyagot hordoz ((n. aktiv fertézott), és van olyan is, amelyikben csak
a viruspozitiv DNS (Un. latens fertézott) mutathatd ki. A latensen fert8zott macs-
kak tinetmentesek maradtak kisérletes kériimények k6zott, ellenanyag-pozitiv
macskakkal egyltt tartva tobb éven keresztil, de ennek a jelenségnek még nem
ismerjUk a klinikai hatterét (13).

A fertdzés lefolyasat és kimenetelét tobb tényezd is befolyasolja, ilyenek az egyed
kora a beoltaskor, az adott virustérzs tulajdonsagai, a virus mennyisége, a fer-
t6zés mobdja és a virus sejthez kotott vagy sejtmentes volta (9, 55). Ezek mind
meghataroz6 faktorok a fertdzés kinetikajat, az immunrendszer valaszat, a meg-
jelend tineteket és a betegség progresszidjat tekintve. Kisérletes fert6zés soran
megfigyelték, hogy a bejuttatott virus a macrophagokban gazdag szdvetekbe jut,
a replikacié célsejtjei pedig a macrophaggazdag nyirokszervekben (csecsem&mi-
rigy, 1ép, nyirokcsomék), valamint a tobbi, macrophagban és lymphoid sejtben
gazdag szervben taldlhaték (6). A viraemias fazis mar akar két héttel vagy kicsivel
korabban, a beoltds utadn kimutathatd polimeraz-lancreakciéval (PCR) és virus-
tenyésztéssel plazmabdl vagy a periférias vér lymphocytaibdl, cstcsat néhany
héttel a fert6z6dés utan éri csak el. Mas szbvetek mononuklearis sejtjeiben is
felfedezhetd a FIV jelenléte, mint a csontveld, tUdd, gyomor-bélrendszer, agy és
vese (32). In vitro kisérletek kimutattak, hogy a dendritikus sejtek kdzvetlenil at
tudjak adni a fertdzést a CD4+ sejteknek azok nyirokcsomén keresztili migracidja
soran (20, 67). Késd8bb a viraemia csokkenését figyelték meg, ami a szervezetben
kialakult immunvalasznak volt kdszonhetd. Elénk, bar igen kis hatasfokd humoralis
immunvalaszt tapasztaltak, mely féleg a virus envelop, kapszid és transzmemb-
ran fehérjéi ellen irdnyul. Az elsG ellenanyagok a fertdzést kdveté 2-4 hétben
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jelennek meg a vérben, habar kisszamu virussal torténd beoltds eredményezheti
az immunvalasz késébbi megjelenését. Kutatasok kimutattak, hogy a korai CD8+
T-sejt medialt, nem specifikus, nem sejtkarosité immunvalasz célja elnyomni a
korai virusreplikaciét, amely a virdlis mRNS-transzkripcié gatlasat jelenti (28, 40,
44). llyen gatléfunkcidk mar egy héttel a fertdzés utdn megfigyelhetdk a szerve-
zetben, mielbtt detektalhatd lenne a virusspecifikus, cytotoxikus T-sejt aktivitasa,
amely csak hetekkel késSbb éri el tetépontjat. A replikacid gatlasa a tlinetmentes
id6szakban is tart, csak a krénikus fazisban csokken (28).

A heveny fert6zés utan a szervezet egy klinikailag tinetmentes fazisba Iép, bar
ez nem egy tipikus latens fert6zés, amely sordn nem figyelheté meg szamot-
tevd virusszaporodas. Epp ellenkezdleg, a FIV kérfejlédése soran a tlinetmentes
id6szakban is zajlik replikacid, a virus kimutathaté a vérben keringd lymphocy-
takbdl, a szérumbdl, plazmabdl, liquorbdl, onddbdl és nyirokszovetekbdl. A viralis
RNS mennyisége a fert8zés terminélis szakaszaban fog ismét emelkedni (66).

A FIV szamos sejttipust tdmad meg a fertézés soran, de ellentétben a human
immundeficiencia virussal, nem a CD4 jell molekuldkat haszndlja kotédési
receptorként, hanem egy CD134 fehérjét és egy CXCR4 nevil kemokinreceptort
(14, 15). A CD134-fehérje tdbbségében a CD4+ sejteken expresszalddik, aktivacid
hatasara pedig ez fokozddik, igy a virusprodukcié is. A CXCR4-receptor tobb sejt-
tipuson is megjelenik, tobbek kdzott lymphocytan, monocytan, macrophagon,
dendritikus sejten és astrocytakon. Egy 2008-as vizsgalat kimutatta azonban,
hogy nem mindegyik sejtnek van ilyen receptora, amit a virus mégis megfer-
t6z, és forditva: nem minden sejttipushoz kapcsolddik a virus, amin van CXCR4
receptor. A fert8zott sejteket fluoreszcencias jeldléssel és real-time PCR-rel
csoportositottak aszerint, hogy expresszalnak-e CXCR4 molekulat. A legnagyobb
pozitivitast a nyirokcsomobdl nyert fert6zott sejtekkel érték el, mig a legkeve-
sebb ilyen molekulat a csontvel8bdl vett sejtek tartalmaztak (71).

A FIV korfejlGdésére legjellemz8bb valtozas a normal immunvalasz progressziv
zavara, amely soran a periférids vérben és nyirokcsomdkban csdokken a CD4+
sejtek szadma. A sejtszam csokkenésének kilonbozd okai lehetnek, mint a csont-
velS vagy thymus fert6zése miatti csokkent termelés, a fertézott sejtek szét-
esése vagy immunsejtek altali lizise, ill. apoptdzisa. Megfigyelték a CD4+, CD8+
és B-lymphocytak apoptdzisat a nyirokcsomaokban, 1épben és thymusban ferté-
z6tt macskakban (21). Az apoptdzis mértéke forditott aranyban all a CD4+ sejt-
szam csokkenésével és a CD4+/CD8+ arany valtozasaval. Molekularis vizsgalatok
kimutattak, hogy az apoptdzis kivaltasaban legfébb szerepe az env gén altal
kodolt fehérjének van, amihez szlkséges a CXCR4 kotés is. Ennek a reakcidnak
a hatdsara a kdzvetlen kozeli sejtek is apoptotizadlnak (Un. bystander hatas) (21).

Ujabb kutatasok ravilagitottak az immunvalasz csékkent mértékének egy
masik okara. A CD4+ sejtek egy csoportja, az (n. Treg-sejtek (a T-regulatory elne-
vezésbdl) aktivitdsat figyelték meg. Normal korilmények kozott ezek a sejtek
képesek mind az antigén-specifikus mind a nemspecifikus immunszupressziora.
FIV-fertézott egyedekben azt talaltdk, hogy a Treg-sejtek aktivitdsa elsésorban
a heveny és a terminélis szakban figyelheté meg (19). Gatoljak a CD8+ sejtek
INF-y termelését, ezzel gatolva az immunrendszer reakcidjat a FIV-fert6zésre, ill.
egyéb kbérokozok jelenlétére. Tobbek kozott ez is oka a betegség soran megje-
lend opportunista patogének kénnyl karokozasanak. Ezt mutatja az a kisérlet is,
amelyben a Treg-sejtek fellileti CD25hi fehérjéje ellen termelt monoklonalis ellen-
anyaggal gatoltak ezen sejtek aktivitasat, igy a szervezet képes volt egy erlsebb
humoralis immunvalasz adasara idegen antigének megjelenése esetén (49).

Csaklgy, mint a HIV esetében, a FIV egyik jellemz8 vonésa is a CD4+/CD8+
arany eltolddasa, amely bekdvetkezhet hetek vagy akar hénapok alatt is. Ez az
eltolédas a CD8+ sejtek aranyanak novekedésével jar a CD4+ sejtek pusztulasa
miatt. Habar a HIV-fert8zés esetében ezt az aranyeltolddast sikeresen alkal-
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4. ABRA. Enyhe foky stomatitis fertézétt macskdban
(Dr. DUNAY MiKLOS felvétele)

FIGURE 4. Mild stomatitis in infected cat
(courtesy of MiKLOS DUNAY, DVM)

5. ABRA. Sulyos fokU stomatitis mdsodlagos fertézés sordn

(DR. JAKAB CsABA felvétele)

FIGURE 5. Severe stomatitis due to secondary infectio
(courtesy of CsaBA JakAB, DVM)

mazzak prognosztikai eszkozként, a FIV-fert6zés soran
ezt nem lehet figyelembe venni (16). Nincs 6sszefliggés
ezen sejtek aranya és a klinikai fazis vagy a viraemia
mértéke kozott, ill. sulyos fokU eltolddas mellett is sok-
szor tUnetmentes az egyed (23).

Szamos egyéb immunoldgiai abnormalitast tapasz-
taltak FIV-fertézés esetén, ilyen pl. a lymphocytak
csOokkent funkcidja az idd eldérehaladtaval. Elvesztik
a képességuket a proliferdcidéra mitogén hatads ese-
tén, ill. csokken egyes fellleti fehérjék expresszidja
(CD3, CD4, major histocompatibility complex Il [MHC-
II] antigének, egyéb cytokin-receptorok). Ennek soran
zavart szenved az antigén-prezentacié és az immun-
valasz kontrollalasa (4).

Tovabbi valtozasokat figyeltek meg a nemspecifikus
védekezdrendszer mikodésében, pl. a neutrophil gra-
nulocytak csdkkent adhézids és migracios képességét
bakterialis termékek hatésara. Ez a funkcid javult gra-
nulocyta-macrophag koldéniastimulalé faktor kezelés
hatdsara. A natural killer (NK) sejtek aktivitdsaban is
valtozas kovetkezett be: a heveny szakban csdkkent, a
tinetmentes fazisban pedig fokozédott (26).

A fertdzott egyedekben ugyancsak észleltek hyper-
gammaglobulinaemiat, amely féleg az emelkedett
IlgG-szint miatt kdvetkezett be. Habar ez az IgG szint-
novekedés nem teljesen FIV-specifikus, tanulmanyok
kimutattdk specific-pathogen free (SPF) FlV-ferté-
z6tt egyedekben is az emelkedést, igy az bizonyitha-
téan a FIV hatasara kovetkezett be. Tapasztaltdak még
a keringd immunkomplexek mennyiségének noveke-
dését is, valamint az IgM-1gG izotipus-valtas iddbeni
eltolddasat (66).

A FIV klinikai lefolyasa soran szamos szakasz kulo-
nithetd el. Megkulonboztetnek heveny fazist, tinet-
mentes fazist és termindlis szakaszt, amelyre mint
macska szerzett immunhidnyos betegségére (FAIDS)
hivatkoznak. Egyes kutaték tovabbi szakaszokat
kilonitenek el a HIV terminoldgidjat alapul véve: a
tinetmentes fazis utadn |évé progressziv altalanos
nyirokcsomd-megnagyobbodastésazutanakovetkezd,
AIDS-hez kapcsolédd tlnetcsoportot (AIDS-related
complex, ARC) (30). Tovabbi kutatok még egy hatodik

szakaszt is megkllénboztetnek, amely magaban foglalja a kilonb6z6 masod-
lagos betegségeket a FIV lefolyasa soran.

Habar didaktikailag jol nyomon kovethetlk ezek a fazisok, a korlefolyas soran
nem lehet ket egyértelmUen elklloniteni, sét egyes esetekben egyes szaka-
szok ki is maradhatnak. Prognosztikai értéke kétes, de megfigyelték, hogy minél
nagyobb mértékl a viraemia a heveny fazisban, annal gyorsabban progredial a
fert8zés a terminélis szakaszba (23). A HIV-fertézéssel ellentétben azt talaltak,
hogy az egyedek, amelyek az FAIDS-fazisban vannak (magas virusterheltség és
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6. ABRA. Elhaldsos vas-
tagbél-gyulladds

A nyilak az elhalt
nyalkahéartya-terlleteket
mutatjak

(DR. JAKAB CsaABA felvétele)

FIGURE 6. Necrotizing
colitis

The arrows show the
necrotized mucosal areas

(courtesy of CSABA JAKAB,

DVM)
sulyos klinikai tinetek), még felépllhetnek, és Ujra tinetmentes szakba léphet-
nek, ami soran csokken a keringd virusok mennyisége is.
A klinikai tinetek valtozatosak és nem specifikusak, gyakran nagyon enyhék,
A fert6zés nyoman dlta- ill. atmenetiek, igy észrevétlenek is maradhatnak a heveny fazisban. A leggyak-
Iaban enyhe, dtmeneti, rabban elSforduld tlnetek tobbek kozott a l1az, bagyadtsag, testtomegvesztés,
jellegtelen tiinetek szajnyalkahartya-gyulladas, foginygyulladas, heveny bélgyulladds és hasme-

jelentkeznek nés, bdrgyulladas, kotShartya-gyulladas, talyogok, 1égz8szervi problémak, idult
veseelégtelenség, idegrendszeri tlinetek. A stomatitis a fertdzés barmely sza-
kaszadban el8fordulhat, sokszor kiséri odontoclast reszorptiv szindréma (feline
odontoclastic resorptive syndrome, FORL). Nem specifikus tlnet, mivel a virus-
fertdzések szamos alkalommal idéznek eld kilonbozd fokd szaj- és inygyulla-
dast (4. és 5. dbra). Hasmenés is el&fordul, bar bakterialis kérokozot nem lehet
altalaban kitenyészteni. Masodlagosan azonban elGfordulhat bakterialis tllsza-
porodas, ill. enyhe fokl bélgyulladas, tobb esetben azonban megfigyeltek sllyos
fokU, elhaldsos vastagbélgyulladast is (6. Gbra).

Az akut szakban, amely par naptdl akar hetekig is hGzdédhat, nagyon gyakori a
generalizalt nyirokcsomé-megnagyobbodas.

A tinetmentes id8szak hossza tobb tényezs6tdl is fligg, mint a fertézéskori
életkor, a virus patogenitasa vagy az egyed egyéb patogéneknek vald kitettsége.
Altaldban évek telnek el tiinetek mutatkozasa nélkil.

A fertSzés késdbbi szakaszaban, a terminalis fazisban, a klinikai tinetek meg-
felelnek a kill6nb6z8 opportunista kdérokozok altal okozott betegségeknek, daga-
natos megbetegedéseknek, myeloszupressziénak és idegrendszeri betegségnek

Azidegrendszeritiinetek megjelenése fligg a virus tipusatdl (62). Legtobbszorvisel-
kedésvaltozast tapasztalnak, de megjelenhetnek még gorcsok, bénulas, multifoka-
lis motoros funkcidzavar, rosszabb tanulasi készség és zavart alvasmintazat. Ezek a
tlinetekid8veljavulhatnak, haazakutszakbanjelentkeztek,delehetnekvisszamaradd
elvaltozasokis. Barezek a neurolégiai megfigyelések altaldban a FIV kdvetkezményei,
dokumentéltak eseteket, melyeknél egyéb fert8zések (macskak fertéz8 peritonitise
[feline infectious peritonitis, FIP], toxoplasmosis, cryptococcosis) okoztak a tiineteket.

FIV-fertdzés soran kdzvetlenll vagy masodlagosan fert6z8 kérokozdk altal kiala-
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kulhat elvaltozas a szemben is. Leirtak tobbek kdzott anterior uveitist, glaucomat,
pars planitist, fokalis retinadegeneraciét és retinavérzéseket is (18).

A leggyakrabban megjelend opportunista fertzések a kovetkezdk: macskak
leukdzisvirusa (feline leukemia virus, FelV), calicivirus, papillomavirus, Borna-
virus, Mycoplasma haemofelis, egyéb mycoplasméak, dermatophytes, Babesia

P

felis, Toxoplasma gondii, Cryptosporidium. A slrlin elS8forduldé daganattipusok:
lymphoma, leukaemia, myeloproliferativ betegségek, laphamrak, emlémirigy
adenocarcinoma, mastocytoma, bronchoalveolaris carcinoma (66).

A lymphomakrél altaldban elmondhatd, hogy B-sejtes tipustak, és a FIV-nek

lehet kozvetlen onkogén szerepe vagy kozvetett (krénikus B-sejt hyperplasia,
csokkent sejtes immunvalasz) behatasa a kialakulasukban.

A betegség végsd stadiumaban gyakran tapasztalhatd az 4n. wasting synd-
rome, azaz az egyed krénikus fogyasa és izomsorvadas megjelenése.
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