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РЕЗЮМЕ
Панлейкопения кошек – болезнь, известная в мире с начала прошлого века и первоначально отнесенная к чуме плотоядных, – с момента обнаружения 
расширила круг своих хозяев в результате успешных заражений (как в естественных условиях, так и искусственных) куньих, енотовых и даже приматов. 
Эволюционно возбудитель заболевания дал начало новому инфекционному агенту – парвовирусу собак, который, несмотря на ДНК-архитектуру, де-
монстрирует сравнительно высокую скорость мутаций и появление новых вариантов. Болезнь в большинстве случаев смертельна для новорожденных 
котят и вызывает сильные страдания взрослых кошек, тяжело поражая жизненно важные системы организма. Исход часто (до 50%) неблагоприятный, 
причем возраст кошки играет одну из ключевых ролей. Существующие меры профилактики способны защитить животных, однако вакцинные препараты 
используются при отсутствии адекватных испытаний на кошках и собаках (по этическим соображениям) и имеют ряд ограничений в применении. Устой-
чивость инфекционного агента в окружающей среде и растущее число безнадзорных животных позволяют беспрепятственно циркулировать возбудителю 
инфекции в данных популяциях, угрожая благополучию домашних кошек, а также вымирающих кошачьих в заповедниках и зоопарках. Послабления 
в законодательстве, регуляция численности безнадзорных животных, адекватная профилактика среди целевых групп в приютах, питомниках и зоопарках 
могут способствовать значительному снижению циркуляции возбудителей не только данной болезни, но и большинства других опасных инфекций, 
например бешенства, ринотрахеита кошек, чумы плотоядных и других, в подверженных риску популяциях животных.
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SUMMARY
Feline panleukopenia, a disease globally known since the beginning of the last century and originally attributed to canine distemper, has expanded its range of hosts 
since its discovery as a result of successful infections (both natural and experimental) in mustelids, raccoons and even primates. Evolutionarily, the disease pathogen 
gave rise to a new infectious agent – canine parvovirus, which, despite its DNA structure, demonstrates a relatively high mutation rate and the emergence of new 
variants. The disease is in most cases fatal to newborn kittens and causes severe manifestations in adult cats, severely affecting the vital systems of the body. The 
prognosis is often (up to 50%) unfavorable, while the animal’s age plays a key role. Current preventive measures can ensure protection, however, vaccines are used 
in the absence of adequate testing on cats and dogs (for ethical reasons) and have a number of limitations in use. The persistence of the infectious agent in the en-
vironment and the growing number of stray animals allow the infectious agent to circulate unhindered in these populations, threatening the health of domestic 
cats and endangered felines in nature reserves and zoos. Easing of legislation for leading research centers, regulation of the number of stray animals, adequate 
prevention measures for target groups in animal shelters, nurseries and zoos can contribute to a significant reduction in the circulation in susceptible populations 
of pathogens not only of this disease, but also of the majority of other dangerous infections, such as rabies, feline rhinotracheitis, canine distemper and others.
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сборке капсида и внутриклеточном транспорте, ген VP – 
капсидные белки VP1 и VP2. Капсид вируса состоит из 
60 молекул белковых субъединиц, примерно 10% VP1 
и 90% VP2, последняя из которых позволяет вирусу свя-
зываться с трансферриновым рецептором (TfR) клетки-
хозяина [10, 11]. Причем изменения в видоспецифичном 
связывании капсидных белков с рецептором хозяина 
определяют восприимчивость к  парвовирусу кошек 
или парвовирусу собак [12]. Данный феномен отража-
ется в адаптации капсидного белка к рецепторам дру-
гих хозяев, что обеспечивает эффективное межвидовое 
распространение, как это видно на примере заражения 
кошек новыми штаммами парвовируса собак второго 
типа (CPV-2) [13]. Имеются данные, свидетельствующие 
о том, что первоначальный CPV-2 произошел от ВПЛК, 
поразившего кошек в 1978 г., и дал начало антигенному 
варианту CPV-2a посредством 5–6 несинонимичных му-
таций в гене VP, приведших к изменению аминокислот-
ного состава VP2 в 1979–1981 гг. [14].

Диапазон хозяев включает в себя домашних и диких 
кошек, енотов, норок, лисиц [13, 15, 16]. Домашние со-
баки не восприимчивы к возбудителю панлейкопении 
кошек, поскольку вирус не может связаться с TfR кле-
ток – мишеней хозяина. Однако существуют исследова-
ния, где показано, что при экспериментальном зараже-
нии собак ВПЛК реплицировался в лимфоидных тканях 
(тимус, костный мозг), но этого оказалось недостаточно 
для успешного инфицирования in vivo [17, 18]. В конце 
XX века вирусная ДНК была выделена из фекалий и фик-
сированных формалином тонких кишок содержащихся 
в  неволе гепардов (Acinonyx jubatus), свободноживу-
щих африканской дикой кошки (Felis lybica) и медоеда 
(Mellivora capensis) [15]. В 2008 г. в Центре эксперимен-
тальных животных Китая от  500  макак с  признаками 
геморрагического энтерита выделили ВПЛК. Вирус был 
идентифицирован морфологически, генетически, при 
постановке биопробы на  кошачьих получен положи-
тельный результат [19]. В 2022 г. в Центре спасения дикой 
природы Индии была диагностирована панлейкопения 
у 9-месячного леопарда (Panthera pardus) – исчезающего 
вида кошачьих, который был доставлен из Центра ле-
чения транзитных животных, который является, по сути, 
приютом для передержки и лечения диких животных. 
Последовательность генома выделенного вируса была 
на 99,14% схожа с последовательностью нуклеотидов 
вируса, изолированного от представителя енотовых [20]. 
Интересный случай выделения ВПЛК от полосатого лин-
занга (Prionodon linsang) в Таиланде описан в 2019 г. N. In-
thong et al. Аминокислотный анализ белка VP2 выявил 
высокий уровень гомологии (более 98%) с вирусом пан-
лейкопении кошек. Изолят был тесно связан со штамма-
ми ВПЛК из Японии, Южной Кореи и Китая [21].

Возбудитель распространяется посредством прямо-
го контакта с секретами зараженных животных, включая 
фекалии, кровь, мочу. Кроме того, существует вертикаль-
ный путь передачи, при этом инфицирование может при-
вести к абортам, мумификации и мертворождению [22].

Парвовирусы чрезвычайно стабильны в  окружа-
ющей среде, и  непрямая передача, вероятно, игра-

ВВЕДЕНИЕ
Панлейкопения кошек (ПЛК), также известная как 

чумка, – высококонтагиозная болезнь кошачьих (Car-
nivora, Felidae), характеризующаяся высокой смертно-
стью у новорожденных котят (> 90%) со сверхострым 
течением и неврологическими расстройствами, такими 
как атаксия и слепота. У более старших котят развива-
ются панлейкопения, нейтропения из-за инфекции 
костного мозга, лимфатической ткани, а также диарея 
из-за повреждения энтероцитов. Клиническая форма 
болезни чаще всего диагностируется у животных в воз-
расте от 2 до 5 месяцев, а у кошек более старшего воз-
раста преобладают субклиническая или легкая формы 
болезни [1, 2]. Панлейкопению у кошек вызывают такие 
подвиды Protoparvovirus carnivoran 1, как вирус панлей-
копении кошек (90–95% случаев) и некоторые штаммы 
парвовируса собак (< 10% случаев) [3].

Вирус панлейкопении кошек (Feline panleukopenia 
virus – FPV, ВПЛК) может поражать также енотовых (Pro-
cyonidae) и куньих (Mustelidae). Как отдельная нозоеди-
ница ПЛК известна с 1920-х годов, однако парвовирус 
собак (Canine parvovirus – CPV) как инфекционный агент 
появился только в конце 1970-х [2, 4]. Интересно, что 
ВПЛК мутирует медленно в результате случайного ге-
нетического дрейфа, в то время как CPV демонстрирует 
скорость геномных замен, аналогичную таковой у РНК-
вирусов, со значениями около 10–4 замен на сайт в год [5].

Болезнь распространена на всех континентах и в боль-
шинстве стран. Вакцины против ПЛК, как правило, соз-
дают на основе авирулентных, способных к репликации 
штаммов вируса (аттенуированные живые вакцины) [6].

Данный обзор посвящен болезни, являющейся при-
чиной высокой смертности домашних кошек (Felis catus), 
что представляет большой интерес к аспектам улучше-
ния качества жизни животных-компаньонов в условиях 
значительных экономических издержек на содержание 
и лечение домашних животных, а также в рамках по-
родного разведения, сохранения популяции вымираю-
щих кошачьих. Кроме того, существующая межвидовая 
передача возбудителя диким восприимчивым живот-
ным и некоторым представителям пушных зверей 
подвергает уязвимости данные популяции, создавая 
угрозу заноса патогена на звероводческие хозяйства 
или создания резервуаров вируса в дикой фауне.

Возбудитель панлейкопении кошек представляет 
собой безоболочечный вирус с одноцепочечной ДНК 
(ssDNA) и икосаэдрическим капсидом [7, 8]. Относится 
к роду Protoparvovirus – одному из одиннадцати родов 
вирусов позвоночных в  подсемействе Parvovirinae 
семейства Parvoviridae. В совокупности ВПЛК и парво-
вирус собак, наряду с ассоциированными вариантами, 
обнаруженными у различных видов плотоядных, таких 
как норки и еноты, составляют вид Protoparvovirus car-
nivoran 1 [9].

Геном вируса состоит из 5,1 тыс. пар нуклеотидов, в ко-
тором содержатся 2 открытые рамки считывания: гены 
неструктурных (NS) и структурных (VP) белков. Ген NS ко-
дирует белки NS1 и NS2, участвующие в репликации ДНК, 
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в тощей и подвздошной кишке. Часто встречаются утол-
щение стенок кишечника на фоне отека и геморраги-
ческий лимфаденит мезентериальных лимфатических 
узлов  [32,  33]. Гистологические изменения в  тонкой 
кишке включают многоочаговый некроз и потерю ар-
хитектуры крипт. Также обнаруживаются последствия 
вторичной бактериальной инфекции. При внутри-
утробных инфекциях ВПЛК оказывает тератогенное 
действие. На последних стадиях беременности вирус 
нацелен на  митотически активные ткани головного 
мозга и глаз. Это приводит к гипоплазии мозжечка, ги-
дроцефалии и дисплазии сетчатки [34, 35].

Молекула ДНК Protoparvovirus carnivoran 1 сохраня-
ется в течение длительного времени в тканях живот-
ных-реконвалесцентов, оставляя после себя молеку-
лярный след [16]. Вирус может оставаться в латентном 
состоянии в моноцитах периферической крови, о чем 
свидетельствует успешное культивирование ВПЛК 
из моноцитов здоровых кошек с высокими титрами ви-
руснейтрализующих антител [36, 37, 38]. Гуморальный 
иммунный ответ в виде продукции вируснейтрализую-
щих антител является превалирующим при инфекции, 
вызванной ВПЛК. Важную роль в защите новорожден-
ных животных играет колостральный иммунитет. Ин-
фекция возникает преимущественно у молодняка в воз-
расте от 2 до 4 месяцев. Клеточный иммунитет также 
играет важную роль в выздоровлении от болезни [31].

Лечение больных панлейкопенией животных пред-
ставляет собой в  первую очередь трансфузионную 
терапию с восполнением электролитов. Поскольку на-
рушенная архитектура крипт кишечника способствует 
бактериемии, а нарастающая нейтропения усугубляет 
данный процесс зачастую до сепсиса, необходима анти-
бактериальная терапия препаратами широкого спектра 
действия, в  особенности против грамотрицательных 
и анаэробных бактерий. Предпочтительна легкоусво-
яемая диета, кормление не должно быть прекращено. 
Важно понимать, что многие кошки с панлейкопенией 
также имеют паразитарную инвазию, особенно те, кото-
рые находятся в приютах, поэтому копролярво-, копро-
овоскопия и при необходимости соответствующее лече-
ние антигельминтиками являются важными действиями, 
поскольку кишечные паразитозы являются распростра-
ненным сопутствующим заболеванием [10, 22, 39].

Как уже сообщалось ранее, ВПЛК обладает высокой 
устойчивостью к влиянию факторов окружающей сре-
ды, а также ко многим детергентам [39, 40, 41]. В прию-
тах персонал может выступать механическим перенос-
чиком и, следовательно, представлять опасность для 
невакцинированных кошек [42]. Больные плотоядные 
выделяют возбудитель в высоких титрах (до 109 TCID50 
на  грамм фекалий), и  вирус быстро накапливается 
в  питомниках и  приютах, поскольку для последних 
характерны исходные популяции животных с  неиз-
вестной историей вакцинации и частая сменяемость 
персонала. По причине высокой контагиозности ВПЛК 
восприимчивые животные могут заразиться даже по-
сле тщательной дезинфекции помещений [40]. Пробле-
ма высокой смертности кошек от ПЛК в приютах остро 
стоит в странах Европы, США и Австралии [10, 43, 44]. 
Поэтому рекомендуется, чтобы в такую среду попада-
ли котята и кошки только после успешно прошедшей 
вакцинации [40].

Разработаны живые и инактивированные вакцины 
против ПЛК, которые обеспечивают стойкий  иммунитет 

ет важную роль в  распространении и  поддержании 
циркуляции возбудителей в  популяции, особенно 
в популяциях диких плотоядных. Предполагается, что 
передача между домашними и дикими плотоядными 
происходит легко, и фомиты, возможно, являются фак-
торами передачи инфекции на большие расстояния. 
По-видимому, это обусловливает высокую смертность 
в интактных популяциях [23].

В  популяциях, где парвовирусы циркулируют по-
стоянно, новые случаи возникают в основном среди 
молодых животных, заражающихся после снижения 
титров колостральных антител, а у сезонных заводчи-
ков динамика инфицирования может сильно зависеть 
от пополнения молодняком, что часто приводит к ци-
кличности заболеваемости [23].

После проникновения ВПЛК в клетку посредством 
клатрин-опосредованного эндоцитоза эндосомы с ви-
рионом сливаются с ядерной мембраной. В ядре после 
высвобождения из капсида вирус для осуществления 
репликации использует ДНК-полимеразу клетки-хозя-
ина [24, 25]. Поскольку вирус может реплицироваться 
только в  активно делящихся клетках (находящихся 
в S-фазе митоза), он обладает тропизмом к лимфоид-
ной ткани, костному мозгу, эпителию кишечных крипт 
и  другим активно делящимся клеткам новорожден-
ных котят. Возбудитель ПЛК может реплицироваться 
в клетках Пуркинье мозжечка котят в возрасте менее 
10 сут [26]. Тропность к тканям обусловливает клини-
ческие признаки и патолого-анатомическую картину.

Инкубационный период составляет 4–5 дней, и кли-
ническое течение может быстро прогрессировать 
до летального исхода. Воротами инфекции выступают 
небно-глоточные миндалины, после заражения быстро 
развивается виремия. Первичный патологический уча-
сток репликации вируса находится в кишечных криптах 
из-за высокой митотической активности последних, что 
приводит к тяжелому энтериту и диарее. Лимфоидная 
ткань также является мишенью вируса, что приводит 
к панцитопении (менее 4000 кл/мкл). На более позд-
них стадиях болезни можно наблюдать восстановление 
числа лейкоцитов. В некоторых случаях также может 
отмечаться иктеричность [22].

Клинические признаки болезни демонстрируют па-
тологию нервной системы (угнетение, атаксия, анорек-
сия), лихорадку, патологию пищеварительного тракта 
(рвота, диарея), гиперсаливацию [19, 27, 28, 29]. Разви-
тие клинической картины напрямую зависит от возрас-
та животного. Так, у новорожденных животных вирус 
реплицируется в большом количестве тканей и часто 
вызывает гипоплазию мозжечка, а  следовательно, 
нервные нарушения. У животных более старшего воз-
раста репликация вируса ограничивается лимфоидны-
ми клетками и клетками тонкой кишки, вызывая вре-
менную панлейкопению и диарею [30]. Интересно, что 
у новорожденных животных признаков диареи не на-
блюдается, вероятно, из-за более низкой скорости ре-
продукции клеток эпителия кишечника в начале жизни, 
но инфицирование плодов и новорожденных обычно 
приводит к летальному исходу или к инвалидизирую-
щим необратимым повреждениям систем органов [31].

При вскрытии у котят и взрослых кошек обычной 
является следующая патолого-анатомическая кар-
тина: локальный мелко- и  крупноочаговый энтерит 
с точечными и/или петехиальными кровоизлияниями 
в серозной оболочке. Поражения наиболее выражены 

ОБЗОРЫ | БОЛЕЗНИ МЕЛКИХ ДОМАШНИХ ЖИВОТНЫХ REVIEWS | DISEASES OF SMALL PETS



306 ВЕТЕРИНАРИЯ СЕГОДНЯ. 2023; 12 (4): 303–307 | VETERINARY SCIENCE TODAY. 2023; 12 (4): 303–307

степень устойчивости возбудителя в окружающей сре-
де создает угрозу заноса его в звероводческие хозяй-
ства и зоопарки, создания резервуаров в дикой фау-
не. Ветеринарным службам большинства стран мира 
необходимо обратить более пристальное внимание 
на данную инфекцию кошачьих в эпоху значительных 
материальных затрат на благополучное сосуществова-
ние животных-компаньонов и человека.
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у животных. У иммунокомпетентных кошек живые вак-
цины обычно способствуют более быстрой выработке 
защитных антител [45]. Однако даже одна доза инак-
тивированной вакцины против ВПЛК может вызвать 
достаточный гуморальный ответ у  ранее неинфици-
рованных кошек в течение короткого промежутка 
времени [46]. Несмотря на это, существуют некоторые 
ограничения по применению живой аттенуированной 
вакцины: 1) вакцинацию не следует проводить бере-
менным самкам из-за риска проникновения вируса 
к плоду и последующего повреждения развивающего-
ся мозжечка; 2) вакцину никогда не следует вводить ко-
тятам в возрасте до 4 недель по той же причине (чтобы 
избежать повреждения мозжечка, который находится 
у новорожденных котят в процессе развития). На дан-
ный момент отсутствуют исследования о  бóльшей 
эффективности вакцины какого-либо определенного 
вида или  производителя. Ввиду высокой устойчиво-
сти вируса в окружающей среде и широкого распро-
странения болезни в мире каждая кошка подвержена 
риску заражения. Животные, ведущие исключительно 
домашний образ жизни, могут заражаться при контакте 
с фомитами. Поэтому вакцинация рекомендована каж-
дой кошке, не имеющей адекватного иммунитета [47].

Как правило, титры колостральных антител у  ко-
тят снижаются до порогового уровня к 12-недельно-
му возрасту, поэтому первая вакцинация проводится 
в возрасте 8–9 недель, затем через 3–4 недели – ревак-
цинация. Стратегия иммунизации при ПЛК должна ос-
новываться на предварительном определении титров 
материнских антител, так как их высокая концентрация 
в крови животных может приводить к нейтрализации 
вакцинных штаммов вируса, входящих в состав живых 
вакцин [6, 47, 48]. В связи с этим подчеркивается до-
стоинство инактивированных вакцин, поскольку на им-
мунный ответ после их введения не влияет уровень ко-
лостральных антител.

Недавние изменения в  законодательстве Рос-
сии [49], имеющие этическую подоплеку, могут суще-
ственно ограничивать испытание профилактических 
и терапевтических препаратов на целевых животных. 
Подобное состояние дел вынуждает получать непол-
ную и не всегда достоверную информацию об эффек-
тивности применения таких средств, а значит, ставит 
в уязвимое положение популяции животных, которых 
необходимо защитить от инфекции.

Прогноз. Возбудитель ПЛК может вызывать серьез-
ную и потенциально смертельную болезнь у кошек. Не-
смотря на интенсивное лечение, 30–50% заболевших 
животных погибают [50, 51].

По данным F. Porporato et al. [52] и F. Ferri et al. [53], 
высокий процент выживаемости имели либо иммуно-
компетентные в отношении ВПЛК кошки, либо кошки 
без признаков угнетения, с более высокой массой тела 
при поступлении в клинику. Даже при адекватном лече-
нии при лейкопении на третий день госпитализации или 
позже велика вероятность неблагоприятного исхода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Панлейкопения кошек, известная уже более ста лет, 

до сих пор остается серьезной проблемой кошачьих, 
которой в мире уделяется недостаточно внимания. Су-
ществование жестких этических норм в отношении жи-
вотных-компаньонов может ограничивать адекватное 
проведение профилактических мероприятий. Высокая 
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