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Sazetak
'"Magda Kamber, studentica, Infekcija virusom macje imunodeficijencije proSirena je u populaciji macaka diljem svijeta. Bolest
Veterinarski fakultet obiljezava perzistentna infekcija nastala zbog transkripcije virusne ribonukleinske kiseline u ge-
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nom domacdina. Zarazene macke izvor su infekcije, a virus se naj¢esce prenosi ugrizom, zbog visoke
koncentracije u slini i krvi. Zbog afiniteta virusa prema stanicama imunosnog sustava infekcija do-
vodi do imunodeficijencije zarazene Zivotinje. Klinicka slika ocituje se nespecificnim simptomima,
a najces¢i je proliferativni gingivostomatitis. U svrhu postavljanja objektivne dijagnoze bolesti u
klinickoj praksi najc¢eSc¢e se rade brzi imunoenzimni testovi. U pojedinim slu¢ajevima retrovirusni
status macke potrebno je ustanoviti molekularnom dijagnostickom metodom. U lije¢enju zara-
zenih macaka primjenjuju se antivirusni lijekovi, imunomodulatori te potporna terapija u slucaju
oportunistickih infekcija. Holisticke metode lije¢enja daju ohrabrujuce rezultate, no njihovu klinicku
primjenu treba dodatno istraziti. Izolacija zarazenih jedinki i mjere opce profilakse jos uvijek su
najucinkovitiji nain sprecavanja Sirenja bolesti.

*e-adresa: kambermagda@
hotmail.com

Abstract

Feline immunodeficiency virus (FIV) infection is spread in the cat population worldwide. The dis-
ease is characterized by a persistent infection resulting from the transcription of viral ribonu-
cleic acid into the host genome. Infected cats are the source of infection, and the virus is most often
transmitted through bites due to the high concentration of the virus in saliva and blood. The target
spots of FIV replication are immune cells, therefore infection leads to immunodeficiency. Clinical
signs associated with FIV are mainly non-specific, but gingivostomatitis is most commonly ob-
served. Rapid immunoassay tests are commonly used in clinical practice to establish a diagnosis.
In some cases, the retroviral status of the cat needs to be determined by a molecular diagnostic
method. Antiviral drugs, immunomodulators, and supportive therapy in the case of opportunistic
infections are used to treat infected cats. Holistic treatment methods give encouraging results, but
their clinical application needs to be further investigated. Isolation of infected cats and general
prophylaxis measures are still the most effective way to prevent the spread of the disease.
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macje imunodeficijencije,
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Virus macje imunodeficijencije (engl. feline
immunodeficiency virus, FIV) pripada porodici

Retroviridae, a zbog svojih morfoloskih i bi-

Talbott i sur., 1989.; Hartmann i sur., 1998.).
Virus posjeduje lipidnu ovojnicu koja sadrzava
glikoproteinske izdanke. Unutar nukleokap-

Key words: feline side nalaze se dvije jednolan¢ane ribonukle-

immunodeficiency . .. . . .
virus, diagnostics, treatment,  okemijskih znatajki, antigenskih svojstava i inske kiseline (RNK) te virusni proteini, rever-
management stani¢nog tropizma svrstan je u rod Lentivirus 2N transkriptaza i integraza, koji su vazni za

(Pedersen i sur., 1987.; Olmsted i sur., 1989.;
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proces transkripcije virusne RNK u provirusnu
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transmembrang
glycoprotain (gpdd)

malrix protain (p15) -

capaid protein (p24)

DNK koja se ugraduje u stani¢ni genom doma-
¢ina (Takahashi i sur., 1989.; Craigo i Montelaro,
2010.) (slika 1). Genom FIV-a posjeduje tri glav-
na strukturna gena: gag, poli env, koji kodiraju
proteine vazne zaizgradnju i replikaciju virusne
Cestice, prepisivanje jednolancane virusne RNK
u dvolan¢anu provirusnu DNK te njezin tran-
sport i ugradnju u genom domacina (Stickney
i sur., 2013.; Sykes, 2014.). Virus je podijeljen
u pet podtipova: A, B, C, D i E. Najrasprostra-
njeniji je podtip A, koji se pojavljuje na podruc-
ju sjeverne Europe, Australije, sjevernog dijela
Japana i Juznoafritke Republike, a nakon njega
podtip B, koji je naj¢eS¢e dokazan na podrucju
juzne Europe i u isto¢nim dijelovima Japana i
SAD-a. Ostali podtipovi manje su ucestali i ne
pojavljuju se na podrucju Europe (Bachmann i
sur., 1997.; Steinrigl i Klein, 2003.; Hosie i sur.,
2009.; Perharic i sur., 2016.; Perhari¢, 2017.).

EPIZOOTIOLOGLJA

Retrovirusi u vanjskoj sredini vrlo brzo gube
virulenciju i patogenost te su osjetljivi na uobi-
tajene dezinficijense (Sykes, 2014.). FIV je prvi
put izoliran 1986. godine u Kaliforniji, a nedugo
nakon otkri¢a dokazan je u populacijama do-
macih macaka diljem svijeta (Pedersen i sur.,
1987.). Osim domacih macaka prijemljivi su i
ostali pripadnici porodica Felidae i Hyaenidae
(Troyerisur., 2005.; Sykes, 2014.). Virus se u vi-
sokim koncentracijama izlu¢uje zarazenom sli-
nom i krvlju, a najées¢i je nacin prijenosa ugri-
zom (Pedersen, 1986.; Levy i sur., 2006.; Sykes,
2014.). Prema tome, zbog agresivnog teritori-
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jalnog ponasanja muzjaci su do pet puta ¢eSce
zarazeni od zenki (Pedersen, 1993.; Perhari¢ i
sur., 2018.). Virus se moze prenijeti i transpla-
centarno te putem kolostruma (Allison i Hoover,
2003.; Coats, 2005.). Dokazan je i ijatrogeni
nacin prijenosa virusa transfuzijom pune krvi i
upotrebom kontaminiranog kirurskog materi-
jala (Druce i sur., 1997.). Procjena globalne se-
roprevalencije FIV-a iznosi do 44 % u bolesnih
jedinki te do 14 % u macaka bez klini¢tkog ocito-
vanja bolesti, dok je na podrucju Republike Hr-
vatske infekcija utvrdena u 13,13 % slobodno-
Zivucih macaka, ve¢inom bez klinitkog ocitova-
nja bolesti, te u 20,88 % bolesnih macaka koje
imaju vlasnika (Hartmann i sur., 1998.; Perhari¢
i sur., 2018.).

PATOGENEZA

Cimbenici koji utje¢u na diseminaciju i lo-
kalizaciju virusa te na tijek i ishod bolesti jesu
virusni tropizam, patogenost virusa, ulazna
vrata, infektivna doza virusa i zdravstveno sta-
nje domacina u trenutku zarazavanja (Sparger,
2006.). Ciljne stanice virusne replikacije u ra-
noj fazi bolesti jesu CD4+ T-limfociti, a poslije
i CD8+ T-limfociti, B-limfociti, mikroglija-sta-
nice, astrociti i makrofagi (Brown i sur., 1991.;
Phillips i sur.,, 1994.; Yamamoto i sur., 2007.;
Sykes, 2014.). Nakon inokulacije virusne se Ce-
stice prenose makrofagima do limfoidnih tkiva
(timus, slezena, limfni ¢vorovi) gdje zapocinje
njihovo umnazanje (Norway i sur., 2001.). Zatim
slijedi Sirenje virusa po organizmu, koji moze
biti dokazan u koStanoj srzi, mozgu, crijevima,

Slika 1. Grada virusa
macdje imunodeficijencije.
Izvor: Westman i sur., 2015.
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Slika 2. Tijek bolesti i
moguci ishodi infekcije FIV-
om. Izvor: Little i sur., 2020.

4--.
Clinical phase

bubrezima i plu¢ima (Beebe i sur., 1994.). Vi-
soka koncentracija virusa u krvi prisutna je u
prva dva tjedna, a vrhunac viremije 8 — 12 tje-
dana nakon infekcije. Infekcija FIV-om dovodi
do smanjenja broja CD4+ T-limfocita i smanje-
na omjera CD4+ i CD8+ T-limfocita (Yamamoto
i sur., 2007.). Zbog toga limfociti zarazenih ma-
Caka imaju promijenjene antigenske biljege ili
ih gube, zbog ¢ega organizam macke ne moze
postici adekvatan imunosni odgovor (Nishimura
i sur., 2004.). Infekcija je u zaraZzene Zivotinje
perzistentna zbog djelovanja enzima reverzne
transkriptaze koji prepisuje virusnu RNK u pro-
virusnu DNK koja se ugraduje u genom domaci-
na (Hartmannisur., 1998.).

KLINICKA SLIKA

Uobicajeni tijek bolesti sastoji se od akutne
faze, asimptomatske faze promjenjiva trajanja
i terminalne faze bolesti (Goto i sur., 2000.).
U pocetku akutne faze najceSce se pojavljuju
prolazni i blagi znakovi bolesti, poput letargije,
stomatitisa, konjunktivitisa, dermatitisa, ente-
ritisa te respiratornih simptoma. Macke su ve-
¢inom febrilne te se moze pojaviti generalizira-
na limfadenopatija (Sykes, 2014.). Akutna faza
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Inlpcted cal sheds vinus

Asymptomatic phase

traje nekoliko dana do nekoliko tjedana, nakon
tega slijedi asimptomatska faza bolesti (Obert
i Hoover, 2000.; Hartmann, 2011.). U asimpto-
matskoj fazi zarazena macka ne pokazuje klinic-
ke znakove i ona moze trajati godinama, ovisno
o dobi zivotinje, izloZenosti stresu i drugim pa-
togenim mikroorganizmima te virulenciji soja.
Replikacija virusa u ovoj fazi i dalje je prisutna,
ali na vrlo niskoj razini, te se polako i postupno
smanjuje broj CD4+ T-limfocita (Pedersen i sur.,
2001., Sykes, 2014.). U posljednjoj, terminalnoj
fazi, klinicki znakovi odraz su oportunistickih
infekcija, supresije koStane srzi, neuroloskih
poremecaja i neoplazija, stoga se pojavljuju
brojni nespecifi¢ni simptomi, poput anoreksije,
gubitka tjelesne mase, stomatitisa, gingivitisa,
kroni¢nih proljeva, koznih promjena te respira-
tornih simptoma (Hartmann, 2011.) (slika 2).
Najces¢i je simptom u zarazenih macaka proli-
ferativni gingivostomatitis, koji zahvaca do 50
% jedinki (Hartmann, 2012.) (slika 3). Macke za-
razene FIV-om imaju pet puta ve¢u moguénost
za razvoj limfoma, a najces¢i je limfom B-sta-
nica (Sykes, 2014.). Neuroloski poremecaji kao
dominantan simptom pojavljuju se u otprilike 5
% zarazenih macaka (Hartmann, 2012.).
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PATOANATOMSKI NALAZ

U macaka zarazenih FIV-om mogu se poja-
viti upalne lezije razli¢itih organa, nedovoljno
specifitne za postavljanje dijagnoze. Najc¢eSce
su makroskopske promjene stomatitis, gingi-
vitis i limfadenopatija. Na slezeni se mogu naci
hemoragicni folikuli, a jetra moze imati hrapavu
povrsinu ili biti povec¢ana (Sykes, 2014.). Mikro-
skopski, u akutnoj fazi bolesti u limfnim ¢voro-
vima prisutne su folikularna i difuzna hiperpla-
zija, a tijekom terminalne faze dolazi do stanic-
nog propadanija tkiva limfnog ¢vora i narusava-
nja njegove strukture (Yamamoto i sur., 1997.).
U pluénom parenhimu najceSce se pojavljuje
intersticijska pneumonija ili alveolitis (Cvetnic,
1997.). Kostana srz moze biti bez promjena ili
nastaje granulocitna hiperplazija i limfoidni
agregati (Sykes, 2014.). Patoloske promjene na
bubrezima uklju¢uju glomerulosklerozu, mem-
branozni glomerulonefritis i intersticijski nefri-
tis, a na jetri kolangiohepatitis i centrolobular-
nu nekrozu (Cvetnic¢, 1997.).

DIJAGNOSTIKA

Na temelju nespecifitne klinicke slike i do-
datnih laboratorijskih pretraga krvi nije mo-
guce postaviti dijagnozu. Stoga se, uz klinicki
pregled zivotinje, diferencijalnu krvnu sliku i
biokemijske pretrage krvi, provode i objektivne
metode dijagnostike kojima se dokazuju spe-
cifitna protutijela ili antigen u klinickom mate-
rijalu (Sykes, 2014.). Preporucuje se provoditi
testiranje svake macke bez obzira na pojavnost
klinickih znakova, zbog toga Sto je testiranje u
svrhu prepoznavanja zarazenih macaka glavna
mjera sprefavanja prijenosa virusa u prijemlji-
voj populaciji (Hartmann i sur., 2007.). Postoje
odredeni kriteriji koji su ujedno i indikacije za
testiranje macaka na FIV (tablica 1).

U diferencijalnoj krvnoj slici u akutnoj fazi
infekcije najc¢eSce su prisutne neutropenija i lim-
fopenija, a mogu se pojaviti i anemija, najtesce
neregenerativna, te trombocitopenija (Sparkes i
sur., 1993.). Vrlo je esto smanjen omjer CD4+ i
CD8+ T-limfocita, no taj se pokazatelj ne sma-
tra patognomonic¢nim (Litster, 2014.). Hiperpro-
teinemija, odnosno hipergamaglobulinemija,
najc¢eScée je zabiljezena promjena biokemijskih
parametara u macaka zarazenih FIV-om (Gleich
i Hartmann, 2009.; Sykes, 2014.). Preporuce-
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1

ni seroloski testovi za objektivnu dijagnostiku
FIV-a jesu imunoenzimni test (ELISA) ili dru-
gi imunokromatografski testovi (Levy, 2000.).
Ti testovi detektiraju prisutnost protutijela na
razli¢ite antigene (p15 i p24) FIV-a u pretrazi-
vanom klinickom materijalu (krv, plazma ili se-
rum). U ranoj fazi infekcije macke mogu biti se-
rolosSki negativne, no veéina razvije detektibilni
titar protutijela unutar 60 dana nakon infekcije
(Little i sur., 2020.). Stoga, ako su rezultati te-
stiranja na protutijela negativni, a postoji mo-
gucénost nedavne izloZenosti virusu, testiranje
bi trebalo ponoviti nakon najmanje 60 dana. S
obzirom na vertikalni prijenos protutijela, ako
se ustanovi pozitivan nalaz seroloSkog testa
u macica starosti do Sest mjeseci, potrebno je
provesti ponovno testiranje nakon Sest mjeseci
starosti (Little, 2011.). Takoder, u macaka koje
su cijepljene protiv FIV-a dijagnostika je otezana
s obzirom na to da vecina komercijalnih imuno-
enzimnih testova ne razlikuje cijepna protutije-
la od protutijela nastalih prirodnom infekcijom
(Crawford i Levy, 2007.). Istrazivanjem iz 2015.
godine ustanovljeno je da komercijalni brzi imu-
noenzimni testovi dvaju proizvoda¢a mogu ra-
zlikovati cijepna protutijela od protutijela stvo-
renih nakon prirodne infekcije (Westman i sur.,
2015.). Kod cijepljenih je macaka preporucena
molekularna dijagnostitka metoda—lancana re-
akcija polimerazom (engl. polymerase chain re-
action, PCR) kojom se dokazuju provirusna DNK
ili virusna RNK (Little, 2011.). Isto tako, PCR je

Slika 3. Gingivostomatitis.
Izvor: https://
todaysveterinarypractice.
com/dentistry/chronic-
feline-gingivostamatitis-
proven-therapeutic-
approaches-new-
treatment-optionsce-
article/ (7.9.2022.).
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Tablica 1. Indikacije za serolosko testiranje macaka na FIV. Prilagodeno prema: Sykes, 2014.

metoda izbora u maci¢a mladih od Sest mjesedi,
s obzirom na to da ¢e PCR detektirati antigen,
a ne protutijela na FIV (Hosie i sur., 2009.). Kao
zlatni standard dijagnostike FIV-a navodi se me-
toda Western-blot (immunoblotting) kojom se
dokazuju specificna protutijela u istrazivanom
serumu (Hartmann i sur., 2007.).

LIJECENJE

Lije¢enje macaka inficiranih FIV-om sastoji
se od primjene antivirusnih lijekova i imuno-
modulatora te provodenja potporne terapije.
Antivirusni lijekovi koji se najéesce primjenjuju
inhibiraju djelovanje enzima reverzne tran-
skriptaze. Tri skupine inhibitora reverzne tran-
skriptaze (engl. reverse-transcriptase inhibitor,
RT inhibitor) uklju¢uju analoge nukleotida, koji
se najtesSce koriste, RT inhibitore nukleotidnih
analoga i nenukleozidne RT inhibitore koji se ne
koriste u veterinarskoj, ve¢ u humanoj medicini
(Hartmannisur., 2015.). Naj¢eSce koristen anti-
virusni lijek u lije€enju FIV-a jest analog nukleo-
tida zidovudin, koji pospjesuje remisiju gingivi-
tisa i stomatitisa, poboljSava omjer CD4+iCD8+
T-limfocita i utjeCe na smanjenje neuroloskih
deficita. Primjenjuje se u dozi od 5 do 10 mg/
kg svakih 12 sati peroralno (Little i sur., 2020.).
No osim Sto inhibira reverznu transkriptazu,
inhibira i stani¢ne polimeraze, zbog ¢ega moze
dovesti do supresije koStane srzi i nastanka ne-
regenerativne anemije. Stoga je potrebno redo-
vito pratiti parametre diferencijalne krvne slike,
pozeljno jednom tjedno tijekom prvih mjesec
dana terapije (Hartmann i sur., 2015.). Ostali
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inhibitori reverzne transkriptaze ve¢inom nisu
istrazeni in vivo, ve¢ samo in vitro, a oni koji jesu
doveli su do brojnih nuspojava, zbog tega se ne
primjenjuju u lije¢enju macaka (Hartmannii sur.,
2015.). Osim antivirusnih lijekova, u lije¢enju
FIV-a ¢esto se upotrebljavaju interferoni. Inter-
feroni su glikoproteini s visestrukim bioloskim
funkcijama, a postoje dva tipa. Interferone tipa
| proizvode stanice zarazene virusom i imaju
nespecifitno antivirusno djelovanje na neinfici-
rane stanice. Tu pripadaju IFN-q, IFN-3 i IFN-w.
Interferone tipa Il proizvode aktivirani T-limfo-
citi i prirodne stanice ubojice kao odgovor na
prepoznavanje stanica zarazenih virusom, a tu
pripada IFN-y (Domenech i sur., 2011.). Inter-
feroni imaju jaka antivirusna svojstva, ometaju
razlicite faze replikacije virusa i poti¢u apopto-
zu stanica inficiranih virusima ¢ime sprecavaju
Sirenje virusa u organizmu i pospjesuju njegovu
eliminaciju (Hartmann i sur., 2015.). Rekombi-
nantni humani interferon-a (rHulFN-a) ima an-
tivirusno i imunomodulacijsko djelovanje, a ak-
tivan je protiv brojnih DNK i RNK virusa (Gerlach
isur., 2009.). Dva najtesce primjenjivana proto-
kola terapije humanim interferonom jesu sup-
kutana aplikacija 10— 108 . j./kg svaka 24 sata
ili oralna primjena 1 — 50 i. j./kg svaka 24 sata
(Hartmann i sur., 2015.). Interferon primijenjen
parenteralnim putem nakon tri do sedam tjeda-
na gubi svoj terapijski u¢inak zbog stvaranja ne-
utralizacijskih protutijela u organizmu, Sto nije
slucaj kod oralne aplikacije, zbog ¢ega se ona
moze provoditi dulje. No kod oralne primjene
interferon gubi antivirusni u¢inak zbog djelova-
nja proteolitickih enzima i Zelu¢ane kiseline, ali
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njegovo imunomodulacijsko djelovanje opstaje
(Hartmann i sur., 2015.). Na trzistu postoji i re-
kombinirani macji interferon (rFeINF-Q; Virba-
gen Omega) koji se moze primjenjivati dulji pe-
riod bez izraZenijih negativnih u¢inaka (De Mari
i sur., 2004.). Licencirani protokol sastoji se od
tri terapijska ciklusa tijekom kojih se pet dana
supkutano aplicira rekombinirani magji intefe-
ron (0., 14.i60. dan). Ogranicavajuci faktor na-
vedenog protokola jest visoka cijena (Gil i sur.,
2014.). Opcenito je preporuka da se imunomo-
dulatori, kao i antivirusni lijekovi, upotreblja-
vaju u lijeCenju macaka koje pokazuju znakove
bolesti i imaju promijenjene laboratorijske na-
laze. Osim navedenih lijekova, u slucaju opor-
tunistickih infekcija potrebno je lije¢iti Zivotinju
s obzirom na uzrocnika infekcije. Za tretiranje
upale usne Supljine uz antibiotsku terapiju daju
se i zidovudin i govedi laktoferin, no u slucaju
rekurentnih gingivostomatitisa preporucuje se
ekstrakcija svih zubi s korijenom (Sellon i Har-
tmann, 2012.). U macaka s neregenerativnom
anemijom primjenjuje se rekombinirani humani
eritropoetin svakih 48 sati u dozi od 100 . j./kg
supkutano (Arai i sur., 2000.). Posljednjih neko-
liko godina sve je veci interes znanstvenika za
upotrebu odredenih vrsta gljiva u medicinske
svrhe, koje su izvor bioloski aktivnih spojeva za
koje se smatra da djeluju antikancerogeno, an-
tivirusno, imunomodulacijski i hepatoprotektiv-
no. Na Tajlandu je provedeno istrazivanje na 17
vrsta gljiva kako bi se ustanovio njihov utjecaj
na ometanje transkripcije virusne RNK. Dokaza-
no je da etanolni ekstrakt iz susenog ploda glji-
ve ¢aga (Inonotus obliquus) ima najjaci uéinak
od svih istrazivanih vrsta gljiva (Seetaha i sur.,
2020.). Takoder, dokazano je da alfa-aminitin
dobiven iz otrovne gljive zelene pupavke (Ama-
nita phalloides) inhibira sintezu virusne RNK te
da u in vitro uvjetima ima uspjesno antivirusno
djelovanje na FIV u koncentraciji od 1,09 uM
(Tanabe i sur., 2021.). No dokazano je njego-
vo toksi¢no djelovanje na jetru i bubrege pasa
i macaka te da u koncentraciji od 1 pM dovodi
do apoptoze u primarno kultiviranim hepatoci-
tima pasa (Magdalan i sur., 2010.; Garcia i sur.,
2015.). Lijecenje FIV-a zasad se svodi na pri-
mjenu antivirusnih lijekova, imunomodulatora i
potporne terapije, a holisticke metode lije€enja
potrebno je joS istraziti.
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Macke pozitivne na FIV potrebno je drzati
odvojeno od ostalih macaka s ciljem sprecava-
nja prijenosa virusa na druge jedinke, ali i kako
bi se FIV-pozitivne macke zastitile od mogucih
oportunistickih infekcija. No svaki bi slucaj tre-
balo zasebno procijeniti. Ako macka nije naucila
Zivjeti u zatvorenom, takva promjena nacina zi-
vota za nju bi mogla biti stresna, stoga se pre-
porucuje pustati je u ogradeno podrucje kako bi
se izbjegao kontakt s drugim prijemljivim jedin-
kama (Little i sur., 2020.). Nekastrirane macke
uputno je kastrirati. Osim toga svakih Sest mje-
seci treba provesti klinicki pregled zivotinje,
pratiti promjene tjelesne mase i uciniti pretra-
ge krvi i urina (Hartmann i sur., 2015.). Poseb-
nu paznju trebalo bi posvetiti promjenama u
usnoj Supljini, veli¢ini i obliku limfnih ¢vorova
te promjenama na kozi i utvrdivanju prisutnosti
ektoparazita, gljivicnih infekcija ili novotvori-
na. Prehrana je izrazito vazan faktor u kontro-
li ove bolesti. Treba izbjegavati davanje sirova
mesa i mlije¢nih proizvoda kako bi se sprijecila
mogucnost nastanka parazitskih invazija i bak-
terijskih bolesti koje se prenose hranom jer je
mogucnost komplikacija navedenih stanja veca
u zZivotinja s oslabljenom imunoscu (Little i sur.,
2020.). Cijepljenje mactaka zarazenih FIV-om
indicirano je u jedinki koje su u visokom riziku
izlozenosti drugim patogenim virusima (macji
parvovirus, macji herpesvirus i macji kalicivirus)
te u kojih nije moguce odrediti titar protutijela
na navedene uzrocnike. U tim se slu¢ajevima
preporucuje cijepljenje inaktiviranim cjepivom
(Hartmanni sur., 2022.).

PROFILAKSA

Mjere sprecavanja infekcije FIV-om temelje
se na mjerama opce profilakse koje ukljucuju te-
stiranje svih mac¢aka nepoznatog statusa, karan-
tenu macaka koje se uvode u kucanstvo ili uzgoj
(po moguénosti u trajanju od 60 dana) i njihovo
testiranje, izolaciju pozitivnih macaka od ostalih
prijemljivih jedinki i dezinfekciju prostora u ko-
jemu je boravila zarazena macka (Sykes, 2014.).
lako virus ima nizak tenacitet i kratko prezivlja-
va u vanjskoj sredini, vrlo se lako prenosi putem
tjelesnih tekuéina zarazenih Zivotinja, osobito
krvlju. Prema tome, macke koje su donori krvi
moraju najprije biti testirane na FIV (Little i sur.,
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2020.). Smatra se da u kucanstvima u kojima
macke imaju uredenu drustvenu strukturu, bez
agresije i borbi, imaju nizak rizik od zarazava-
nja (Litster, 2014.). Imunoprofilaksa se zasad
provodi jedino u SAD-u i Australiji, a cjepivo koje
je proizvedeno stiti od podtipa A virusa. Cjepivo
protiv FIV-a prema AAFP-u (Feline Vaccination
Advisory Panel) klasificirano je u neosnovna, ne-
preporucena cjepiva i preporucuje se za macke
s visokim stupnjem izlozenosti uzroc¢niku, kao
Sto su macke koje borave na otvorenom ili one
koje Zive sa zarazenim mackama (Scherk i sur.,
2013.). Zbog virusne heterolognosti i sklonosti
mutacijama ne postoji visokoucinkovito cjepivo
koje stiti protiv Sirokog spektra terenskih sojeva
virusa. Osim toga cijepljenje otezava dijagnosti-
ku bolesti, stoga su mjere opce profilakse zasad
najucinkovitiji izbor za spretavanje Sirenja bole-
sti (Perharic¢ i sur., 2016.; Little i sur., 2020.).
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