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Аннотация. Калицивирус кошек остается важным объектом научных исследований во
всем мире. В статье проанализированы и обобщены отечественные и зарубежные научные
исследования по вопросам молекулярно-эпизоотологических и клинико-патогенетических
особенностей калицивироза кошек. Проведен поиск обзорных и оригинальных научных пуб-
ликаций, в которых отражены молекулярно-генетические свойства возбудителя, особенно-
сти клинического проявления, распространение и вопросы патогенеза FCV. Калицивироз
остается одной из самых распространенных респираторных инфекций кошек в России и за
рубежом, обладает высокой степенью генетической изменчивости и в настоящее время
представлен геногруппами I, II и III. Восприимчивы, как правило, молодые животные, заража-
ясь воздушно-капельным, контактным, алиментарным путем и от укуса или через экскре-
менты блох. Существуют респираторные и энтеральные штаммы вируса, которые генети-
чески различаются и определяют его тропизм. Помимо симптомов заболевания верхних
дыхательных путей, глаз, появления язв на языке, расстройств желудочно-кишечного трак-
та, калицивироз может вызывать артриты и поражения легких. Возбудитель калицивируса
геногруппы I был выделен у собак с диареей, а филогенетический анализ подтвердил меж-
видовую передачу вируса. Существует системная вирулентная форма заболевания с высо-
кой летальностью, характеризующаяся лихорадкой, отеком кожи и язвенным дерматитом,
симптомами поражения верхних дыхательных путей, анорексией, а иногда желтухой, рвотой
и диареей. У кошек с подтвержденной калицирусной инфекцией могут наблюдаться откло-
нения от нормы в гематологических показателях, а также в биохимических параметрах сы-
воротки крови, однако они не являются патогномоничными. Точный патогенный механизм,
благодаря которому вирус проникает в клетки хозяина и размножается в них, еще только
продолжает выясняться, однако известно, что он вызывает аутофагию, внутренний апо-
птоз и разрушает мРНК клеток хозяина, при этом основополагающая роль в инициации ин-
фекционного процесса принадлежит капсидным белкам, а определяющим фактором вирус-
ного тропизма могут выступать молекулы клеточной адгезии-1.

Ключевые слова: калицивирус, кошки, респираторные инфекции, инфекционный про-
цесс, вирусная патогенность.
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Abstract. Feline calicivirus (FCV) remains an important object of scientific research worldwide.
The article analyzes and summarizes both Russian and foreign scientific studies on the molecular
and epizootological and clinical and pathogenetic features of feline calicivirus. A search for review
and original scientific publications reflecting the molecular and genetic properties of the pathogen,
peculiarities of clinical manifestations, spread and FCV pathogenesis issues was conducted.
Calicivirus keeps being one of the most widespread respiratory infections in cats both in Russia
and abroad. It exhibits a high degree of genetic variability and is currently represented by I, II, and III
genogroups. Young animals are generally under the risk, infected via aerosol, contact, alimentary
routes, or through bites or flea feces. There are respiratory and enteric strains of the virus, which
differ genetically and determine their tropism. In addition to symptoms of upper respiratory tract
disorders, eyes, the appearance of ulcers on the tongue, gastrointestinal disorders,  calicivirus can
cause arthritis and lung lesions. The genogroup I calicivirus pathogen was isolated from dogs with
diarrhea, and phylogenetic analysis confirmed interspecies transmission of the virus. A systemic,
virulent form of the disease exists with the high mortality rate, characterized by fever, skin edema,
ulcerative dermatitis, symptoms of an upper respiratory tract damage, anorexia, and sometimes
jaundice, vomiting, and diarrhea. Cats with confirmed calicivirus infection may experiance deviations
in hematological parameters, as well as in serum biochemical indicators; however, these are not
pathognomonic. The exact pathogenic mechanism by which the virus penetrates and multiplies
within host cells is still under investigation. It is known, however, that the virus induces autophagy,
intrinsic apoptosis, and destroys host cell mRNA. Capsid proteins play a fundamental role in initiating
the infectious process, and cell adhesion molecules – specifically molecule-1 – may determine
viral tropism.

Keywords: calicivirus, cats, respiratory infections, infectious process, viral pathogenicity.

Введение. Калицивирусы – это не-
большие, безоболочечные, одноцепочеч-
ные РНК-содержащие вирусы с положи-
тельной полярностью. Большая часть
наших знаний о молекулярной биологии
калицивирусов получена в результате изу-
чения встречающихся в природе калици-
вирусов животных. В частности, многие
исследования были посвящены молеку-
лярной вирусологии калицивируса кошек
(FCV), что отражает его важность как ес-
тественного патогена кошек, который де-
монстрирует замечательную способность
к высокому генетическому, антигенному и
клиническому разнообразию [1].

Благодаря своей генетической адап-
тивности FCV ассоциируется с целым
рядом клинических синдромов – от инап-
парантных инфекций до относительно лёг-

ких поражений полости рта и верхних ды-
хательных путей с хромотой или без неё.
В последнее время появились высокови-
рулентные формы вируса, вызывающие
системный инфекционный процесс, кото-
рый часто приводит к летальному исходу.
После выздоровления часть кошек может
оставаться персистентно инфицированны-
ми. Такие долгосрочные носители вируса
составляют меньшую часть популяции ко-
шек, но, вероятно, играют одну из ключе-
вых ролей в его распространении. Вакци-
нация против FCV доступна уже много лет
и эффективно снижает заболеваемость,
однако вакцины не всегда полностью за-
щищают от заражения, а вакцинированные
животные также могут оставаться перси-
стентно инфицированными [2].

Немаловажным фактом является то,
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что FCV – одна из наиболее ценных мо-
делей для изучения биологии всего семей-
ства Caliciviridae, поскольку, в отличие от
большинства представителей этого се-
мейства, вызывающих заболевания у жи-
вотных и людей, его можно легко культи-
вировать в клеточной культуре. Посколь-
ку эффективных вакцин или противови-
русных препаратов против большинства
калицивирусов не существует, необходи-
мо углубленное понимание их молекуляр-
ной биологии и взаимосвязи между вирус-
ными и клеточными компонентами, что
имеет важное значение для разработки
профилактических и лечебных мероприя-
тий [3, 4, 5]. Так, для культивирования в
лабораторных условиях возбудителя ви-
русной геморрагической болезни кроли-
ков (ВГБК), J. Cheng et al. (2022) [6] путем
замены соответствующих областей гено-
ма FCV структурными белками VP60 и
VP10 и 3'-нетранслируемой областью ге-
нома ВГБК был создан химерный вирус,
названный псевдоВГБК, который размно-
жался в клеточной культуре по меньшей
мере до 15 поколений.

С 1995 года для FCV были созданы
системы обратной генетики, которые ши-
роко используются в фундаментальных
исследованиях, позволивших добиться
значительных успехов в определении вза-
имосвязи между структурой вирусного
генома и функциями его белков, экспрес-
сией чужеродных белков, взаимодействи-
ем вируса с хозяином и механизмами ви-
русной патогенности [7].

Таким образом, FCV остается важ-
ным объектом научных исследований во
всем мире и требует своевременной си-
стематизации актуальных сведений о его
свойствах и распространении, а также
особенностях проявления и влияния на
организм хозяина.

Цель данного обзора – проанализи-
ровать и обобщить отечественные и за-
рубежные научные исследования по воп-
росам молекулярно-эпизоотологических и
клинико-патогенетических особенностей
калицивироза кошек.

Условия и методы исследования.
Проведен поиск обзорных и оригинальных

научных публикаций (на русском и англий-
ском языках), в которых отражены моле-
кулярно-генетические свойства возбуди-
теля, особенности клинического проявле-
ния, распространение и вопросы патоге-
неза FCV. Поиск публикаций осуществлял-
ся в научных электронных библиотеках
eLIBRARY.RU и КиберЛенинка, в инфор-
мационных поисковых системах PubMed,
ResearchGate и Google Scholar. Времен-
ной диапазон поиска был неограничен-
ным, в обзор не были включены публика-
ции из нерецензируемых периодических
научных изданий.

Результаты исследований и их
обсуждения. Калицивирус кошек – дав-
но известное вирусное заболевание, со-
вокупности различных штаммов которого,
зачастую имеющих значительное регио-
нальное разнообразие, широко распрос-
транены в Европе, Северной и Южной
Америке, Австралии, а также на террито-
рии России и стран Азии [8, 9, 10, 11, 12,
13, 14, 15, 16, 17].

Данные, полученные K.P. Coyne et al.
(2012) [18], показывают, что текущая эво-
люция FCV не связана с селективной кон-
куренцией между штаммами. Скорее все-
го генетический и антигенный «ланд-
шафт» в каждом географическом регио-
не чрезвычайно сложен, а многие штам-
мы циркулируют одновременно. Эти ва-
рианты, вероятно, существуют в биоце-
нозе благодаря сочетанию эволюции de
novo и периодического генного потока из
более широкой популяции.

В Европе по состоянию на 2016 год
FCV был выявлен у 34,2% кошек с симп-
томами заболеваний верхних дыхатель-
ных путей [10], а в приютах для животных
этот показатель достигал отметки 47%
[19]. В Китае, в период с 2022 по 2023 год,
доля FCV среди респираторных инфек-
ций кошек составила 36,0%, при этом не
было выявлено статистически значимых
различий в частоте выявления между раз-
ными полами, сезонами года, породами
или регионами. Стоит отметить, что самый
высокий уровень заражения FCV был
выявлен у животных в возрасте от 1 до
2 лет [20]. Однако в Сантьяго (Чили) в пе-

Ветеринария и зоотехния



60

риод с 2016 по 2019 год частота обнару-
жения FCV у кошек с респираторными
заболеваниями составила 48,8 %, к тому
же среди этих животных 19,0 % были вак-
цинированы против FCV, 71,4 % находи-
лись в свободном выгуле и 52,4 % были
в возрасте менее 1 года [21]. В России с
2018 по 2019 год среди респираторных
инфекций кошек FCV составил 21,4 %
[22], а в структуре общей инфекционной
заболеваемости кошек в разное время на
долю FCV приходилось от 21,4 до 39,5%
в зависимости от региона страны [23, 24,
23, 26].

Калицивироз чаще регистрируется у
кошек, содержащихся в группах, чем у тех,
кто содержится поодиночке. Так, в 2024
году в Чанчжоу (Китай) у кошек, содержа-
щихся в групповых вольерах и имеющих
симптомы заболевания верхних дыха-
тельных путей, было выделено 15 штам-
мов FCV. Филогенетический анализ, осно-
ванный на последовательностях белка
VP1, показал, что 13 из 15 штаммов сгруп-
пировались в геногруппу I, в то время как
ни один не принадлежал к геногруппе II.
Примечательно, что оставшиеся два
штамма сгруппировались с несколькими
китайскими изолятами, образуя независи-
мую ветвь, отличную как от геногруппы I,
так и от геногруппы II, предложенную пред-
ставить в качестве геногруппы III [27]. Ра-
нее было установлено, что на территории
Китая одновременно циркулируют генети-
чески различные штаммы FCV с геногруп-
пами I и II респираторного и кишечного
происхождения [28]. В России молекуляр-
но-филогенетический анализ FCV пока-
зал, что большинство изолятов, выделен-
ных на территории Сибири и Московской
области с 2018 по 2022 год, были близки к
китайским штаммам, а также встречались
изоляты, близкие к европейским и амери-
канским штаммам [17, 29].

Известно, что заражение кошек кали-
цивирусом происходит воздушно-капель-
ным, контактным или алиментарным пу-
тем, однако результаты исследования
N. Mencke et al. (2009) [30] показывают,
что блохи также могут распространять
вирус через фекалии или укусы и должны

обязательно рассматриваться как источ-
ник заражения.

FCV также обнаружен и выделен у
собак с диареей, а его филогенетический
анализ показал, что изоляты вируса соба-
чьего происхождения относятся к гено-
группе I и образуют монофилетический
кластер с предыдущими штаммами, име-
ющими общего предка. Однако при срав-
нении нуклеотидной идентичности белков
VP1 двух изолятов FCV собачьего про-
исхождения было выявлено генетическое
разнообразие. Кроме того, в двух образ-
цах сыворотки крови собак были обнару-
жены высокие титры нейтрализующих ан-
тител против FCV собачьего происхожде-
ния, подтверждая, что между кошками и
собаками произошла межвидовая пере-
дача вируса [31].

Согласно данным, представленным
J. Pizarro-Lucero et al. (2025) [21], наибо-
лее часто наблюдаемыми клиническими
признаками при калицивирозе кошек были
язвы в полости рта (61,9 %), стоматит
(57,1 %) и выделения из носа (42,9 %).
Часто у кошек, болеющих калицивирозом,
в особенности у котят до 2-месячного
возраста, регистрируются признаки эро-
зивного конъюнктивита [32], к тому же не-
редки случаи поражения суставов в виде
полиартрита с появлением хромоты [33,
34]. FCV инфицирует и реплицируется в
альвеолярных макрофагах и в меньшей
степени в пневмоцитах II типа, в связи с
чем поражение лёгких является редким,
но важным признаком респираторного
дистресс-синдрома, вызванного калици-
вирозом кошек. Альвеолярные макрофа-
ги являются основными клетками-мише-
нями для FCV и местом его репликации в
лёгких [35].

Согласно данным B.Di Martino et al.
(2020) [36], недооценивается возможная
роль FCV как кишечного патогена, по-
скольку у кошек с клиническими признака-
ми энтерита в 25,9 % из образцов кала
авторами был выявлен возбудитель ка-
лицивироза, причем кишечные изоляты
отличались от респираторных. Однако
остается неизвестным, сохраняется ли
этот энтеральный тропизм и может ли он
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в какой-то степени влиять на способность
вируса вызывать классические формы
заболевания. Авторы данного исследо-
вания рекомендуют включить FCV в ал-
горитмы диагностики заболеваний кишеч-
ника у кошек, чтобы получить дополнитель-
ную информацию о штаммах FCV с энте-
ральным патотипом.

Примечательно, что у кошек с гингиво-
стоматитом [37, 38] и идиопатическим ци-
ститом гораздо чаще был выявлен FCV,
чем у здоровых особей, причем потенци-
альная роль вируса в развитии идиопа-
тического цистита пока еще неясна [39].

При гематологических исследованиях
установлено, что у кошек с калицивирозом
может снижаться общее количество лей-
коцитов (в особенности лимфоцитов),
кроме того регистрируются патологичес-
кие формы эритроцитов (сфероциты,
акантоциты, шистоциты, кератоциты) [40].

Отдельного внимания требуют случаи
системного вирулентного заболевания
кошек калицивирозом (VS-FCV) в виде
высококонтагиозного лихорадочного ге-
моррагического синдрома, который ха-
рактеризуется лихорадкой, отеком кожи и
язвенным дерматитом, симптомами по-
ражения верхних дыхательных путей, ано-
рексией, а иногда желтухой, рвотой и диа-
реей. Взрослые кошки, как правило, бо-
леют тяжелее, чем молодые, и вакцина-
ция, по-видимому, не оказывает значи-
тельного профилактического эффекта
[41, 42]. Смертность при данной форме
заболевания по разным данным может
составлять от 50 до 72,2% [41, 43, 44].

Наиболее частые гематологические
отклонения у кошек с VS-FCV – это лим-
фопения и макротромбоцитопения, а при
анализе биохимических показателей сы-
воротки крови выявлены гипербилируби-
немия и повышение активности аспарта-
таминотрансферазы, креатинкиназы и
сывороточного амилоида А [44]. У боль-
ных VS-FCV кошек в поражённых тканях
кожи, в среднем, было в 3,8 раза больше
цитокинов, чем в интактных тканях, при
этом наблюдалась выраженная актива-
ция IL-10, TNF-альфа и MIP-1б [45].

VS-FCV распространился по всему

миру, но эффективных вакцин или тера-
певтических вариантов для борьбы с ви-
русом пока не существует. Следователь-
но, VS-FCV может представлять серьез-
ную угрозу для здоровья представителей
семейства кошачьих. Геномные характе-
ристики и функции VS-FCV все еще пло-
хо изучены и причина его повышенной
патогенности неизвестна. При разработ-
ке системы обратной генетики на основе
плазмид для VS-FCV, в которой дочерний
вирус воспроизводится в клетках почек
кошек Крэнделл-Риз (CRFK) трансфици-
рованных плазмидой, обнаружено, что
3'-нетранслируемая область (3'-НТО) и по-
ли(А)-хвост важны для поддержания ин-
фекционности и способности к репликации
VS-FCV, а укорочение поли(А)-хвоста до
менее чем 28 оснований приводит к по-
тере способности к образованию инфек-
ционного дочернего вируса. Вопрос о том,
являются ли эти наблюдения уникальны-
ми для VS-FCV или представляют собой
более общие черты FCV, остаётся откры-
тым [43]. С целью создания инструмента
для изучения генетических вариаций ви-
руса VS-FCV в 2024 году опубликованы
сведения об успешном создании инфек-
ционного клона VS-FCV SH/2014, что
представляет собой исследовательскую
платформу для будущих работ по изуче-
нию генетической изменчивости и патоген-
ности VS-FCV [46].

Точный патогенный механизм FCV до
сих пор неясен, хотя было установлено,
что он способен вызывать иммунодеп-
рессию. Установлено, что FCV запускает
аутофагию и что его неструктурные бел-
ки P30, P32 и P39 отвечают за иницииро-
вание этого процесса, а изменение уров-
ня аутофагии посредством химической
модуляции приводило к различному вли-
янию на репликацию вируса [47]. Также
FCV вызывает внутренний апоптоз, что
приводит к распространению вируса в
организме хозяина. При заражении про-
исходит снижение уровня антиапоптоти-
ческих белков сурвивина и X-сцепленно-
го ингибитора апоптоза (XIAP), что корре-
лирует с перемещением проапоптотичес-
кого белка Smac/DIABLO из митохондрий
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в цитоплазму и активацией каспазы-3.
Ингибирование деградации сурвивина с
помощью лактацистина приводило к за-
медлению апоптоза, снижению высвобож-
дения вируса и не влияло на его произ-
водство. Однако избыточная экспрессия
сурвивина оказывала негативное влия-
ние на производство вирусного потом-
ства. Избыточная экспрессия белка ли-
дер-капсида (LC) приводит к подавлению
сурвивина и XIAP, активации каспаз и по-
вреждению митохондрий [48]. LC – это
белок, характерный только для рода
Vesivirus, который необходим для успеш-
ной репликации FCV, а также для эффек-
тивной индукции апоптоза через митохон-
дриальный путь. Анализ клеток
Escherichia coli, экспрессирующих LC, с
помощью электронной микроскопии пока-
зал, что белок вызывает осмотический
стресс. Предполагается, что белок LC
является виропорином, который действу-
ет как антимикробный пептид, зависящий
от дисульфидных связей [49]. Митохонд-
риальный путь апоптоза при FCV запус-
кается из-за транслокации фосфатидил-
серина на внешнюю мембрану клетки и
высвобождение цитохрома C из митохон-
дрий примерно через 6-8 часов после за-
ражения. Этим событиям предшествует
потеря митохондриального мембранного
потенциала и транслокация белка Bax из
цитозоля в митохондрии в период от 4 до
6 часов после заражения. Высвобожде-
ние цитохрома C из митохондрий запус-
кало активацию каспазы-9 и последу-
ющую активацию каспазы-3 [50].

Калицивирусы имеют геном из одно-
цепочечной РНК длиной около 7,5 тыс.
нуклеотидов, который содержит 2, 3 или
4 функциональные открытые рамки счи-
тывания (ORF). В инфицированной клет-
ке транскрибируется субгеномная мРНК
(sg-РНК), с которой транслируются как
основной капсидный белок VP1, так и «ми-
норный» капсидный белок VP2. Трансля-
ция белков из геномной РНК (g-RNA) и из
sg-РНК опосредуется РНК-связанным
вирусным белком VPg (virus protein,
genome linked). Большинство родов кали-
цивирусов обладают механизмами транс-

ляции, приводящими к экспрессии VP1 из
g-РНК. VP1 является частью полипроте-
ина рода Sapovirus, Lagovirus и Nebovirus,
а для Norovirus был описан механизм тер-
минации/повторной инициации. У рода
Vesivirus нет известного механизма эксп-
рессии VP1 из g-РНК, а Vesivirus – един-
ственный род в семействе Caliciviridae,
который генерирует VP1 с помощью ли-
дер-белка капсида-предшественника (LC-
VP1) [51].

Для инициации инфекции многие виру-
сы проникают в клетки хозяина, запуская
эндоцитоз после взаимодействия с ре-
цептором. Однако механизмы, с помо-
щью которых безоболочечные вирусы
покидают эндосому, плохо изучены. Кап-
сидный белок VP2, кодируемый всеми
калицивирусами, образует большую пор-
тальноподобную сборку на уникальной
тройной оси симметрии после взаимодей-
ствия с рецептором. Эта сборка, которая
не была обнаружена в недекодированных
вирионах, образована двенадцатью копи-
ями белка VP2, организованными так, что
их гидрофобные N-концы направлены от
поверхности вириона. Локальная пере-
стройка в портальном участке приводит
к открытию поры в капсидной оболочке.
Предполагается, что портальная структу-
ра служит каналом для доставки генома
калицивируса через эндосомальную мем-
брану в цитоплазму клетки-хозяина, тем
самым инициируя инфекционный процесс
[52]. Исследования, проведенные
A. Trujillo-Uscanga, A.L. Gutiйrrez-Escolano
(2020) [53], указывают на то, что для эф-
фективной репликации FCV необходим
белок p53, а кошачья молекула клеточной
адгезии (fJAM-1), согласно сведениям,
представленным A. Makino et al. (2006)
[54], является функциональным рецепто-
ром для FCV и может быть определяю-
щим фактором вирусного тропизма.

Чтобы активно размножаться и избе-
гать противовирусного иммунного отве-
та хозяина, некоторые вирусы разруша-
ют мРНК хозяина. Так, FCV способствует
разрушению эндогенных и экзогенных
мРНК и вызывает выключение генов хо-
зяина, что приводит к глобальному подав-
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лению синтеза белка в его организме [55,
56].

Заключение. Калицивироз (FCV) ос-
тается одним из самых распространен-
ных респираторных инфекционных забо-
леваний кошек в России и за рубежом,
обладает высокой степенью генетической
изменчивости и в настоящее время пред-
ставлен геногруппами I, II и III. Восприим-
чивы, как правило, молодые животные,
заражаясь воздушно-капельным, контак-
тным, алиментарным путем и от укуса или
через экскременты блох. Существуют рес-
пираторные и энтеральные штаммы ви-
руса, которые генетически различаются
и определяют его тропизм. Помимо сим-
птомов заболевания верхних дыхатель-
ных путей, глаз, появления язв на языке,
расстройств желудочно-кишечного тракта,
калицивироз может вызывать артриты и
поражения легких. Животные с гингивос-
томатитом и идиопатическим циститом
зачастую являются носителями вируса.
Возбудитель калицивируса геногруппы I
был выделен у собак с диареей, а фило-
генетический анализ подтвердил межви-
довую передачу вируса. Кроме того, су-
ществует системная вирулентная форма

заболевания (VS-FCV) с высокой леталь-
ностью, характеризующаяся лихорадкой,
отеком кожи и язвенным дерматитом,
симптомами поражения верхних дыха-
тельных путей, анорексией, а иногда жел-
тухой, рвотой и диареей. Однако молеку-
лярно-генетические характеристики этой
формы калицивироза, которые позволят
понять его высокую патогенность, изуче-
ны недостаточно. У кошек с подтвержден-
ной калицивирусной инфекцией могут на-
блюдаться отклонения от нормы в гема-
тологических показателях, а также в био-
химических параметрах сыворотки крови,
однако они не являются патогномоничны-
ми. Точный патогенный механизм, благо-
даря которому вирус проникает в клетки
хозяина и размножается в них, еще толь-
ко продолжает выясняться, однако изве-
стно, что он вызывает аутофагию, внут-
ренний апоптоз и разрушает мРНК клеток
хозяина, при этом основополагающая
роль в инициации инфекционного процес-
са принадлежит капсидным белкам, а оп-
ределяющим фактором вирусного тропиз-
ма могут выступать молекулы клеточной
адгезии -1 (fJAM-1).
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