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Аннотация: вирус лейкоза крупного рогатого скота (ВЛКРС), являющийся причиной развития лейкоза, 

широко распространен во всем мире. В настоящее время нет подходов к лечению зараженных 

животных. Существующая генетическая устойчивость к заболеванию обуславливается двумя 

факторами: наличие аллелей устойчивости главного комплекса гистосовместимости и связанным с 

проникновением вируса в клетку неизвестным пока механизмом. Целью работы было провести анализ 

имеющихся на настоящий момент данных о возможных рецепторах вируса. Результаты работы дают 

основания полагать, что потенциальным рецептором ВЛКРС является белок CD209. 
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Abstract: the bovine leukemia virus (BLV), which is the cause of the development of leukemia, is widespread 

throughout the world. Currently, there are no approaches to the treatment of infected animals. The existing 

genetic resistance to the disease is due to two factors: the presence of stability alleles of the main 

histocompatibility complex and associated with the penetration of the virus into the cell by an unknown 



mechanism. The aim of the work was to analyze the currently available data on possible receptors of the virus. 

The results of the work suggest that the potential receptor of BLV is the CD209 protein. 
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Лейкоз крупного рогатого скота – хроническая ретровирусная пролиферативная болезнь, 

возбудителем которой является вирус лейкоза крупного рогатого скота (ВЛКРС) – Bovine Leukemia virus 

(BLV), относящийся к семейству Retroviridae, роду Deltaretrovirus. Первое сообщение о болезни было 

сделано Leisering в 1871 году, а тремя годами позже Bollinger описал лейкоз КРС как ясно очерченную 

нозологическую форму. Сам вирус впервые выделен в 1969 году [1]. Природного резервуара ВЛКРС не 

выявлено [2]. Геном вируса полностью секвенирован в 1985 году [3]. У большинства животных, 

инфицированных ВЛКРС (около 70%), заболевание протекает бессимптомно, приблизительно у трети 

животных развивается легкая форма – персистентный лимфоцитоз [4]. Летальная лимфосаркома 

возникает менее чем у 0,6–5% заражённых животных, преимущественно взрослых (старше 4–5 лет). 

Основные подходы, применяемые для борьбы с ВЛКРС, заключаются в идентификации и элиминации 

или изоляции заражённых ВЛКРС животных. 

В целом, ВЛКРС с крайне малой вероятностью способен поражать клетки человека. Однако его 

сходство (58%) с Т-лимфотропным вирусом человека (HTLV), относящиеся к тому же роду, не позволяет 

быть уверенным в отсутствии негативных последствий инфицирования вирусом [5]. Особенно 

негативные последствия могут быть при рекомбинации ВЛКРС и HTLV, т.к. показано, что замена 

участка РНК ВЛКРС, содержащего первичный и вторичный сигналы инкапсулирования на 

гомологичный регион HTLV, позволяет получить рекомбинантный вирус, способный реплицироваться в 

клеточной культуре [6]. Этот факт требует более серьёзного изучения распространённости ВЛКРС, его 

биологии, а также механизмов устойчивости крупного рогатого скота (КРС) к вирусу. 

Устойчивость к ВЛКРС определяется в первую очередь наличием у животных аллелей устойчивости 

гена Bola-DRB3, кодирующего одну из цепей антител, связывающих и белки капсида вируса [7]. Частоты 

аллелей устойчивости, восприимчивости и нейтральные к ВЛКРС сильно варьируют между породами [8-

10]. При этом существуют породы КРС, несущие минимальное количество аллелей устойчивости гена 

Bola-DRB3, не болеющие лейкозом и показывающие низкий уровень вирусоносительства, например, 

якутская и костромская породы, зебувидные гибриды и зебу (Bos indicus). Определённо устойчивость 

данных пород к ВЛКРС обеспечивается не только иммунным ответом, но и другими механизмами. Мы 

предполагаем, что в данном случае может иметь место полиморфизм гена, кодирующего рецептор 

ВЛКРС, необходимый для его проникновения в клетку. Целью данной работы является выявление 

потенциального рецептора вируса с использованием анализа литературных данных и описанных 

межмолекулярных взаимодействий. 

Методы исследования. В работе использованы следующие ресурсы для поиска информации: 

PubMed (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) и TargetInsights (https://demo.elseviertextmining.com). 

Анализ межмолекулярных взаимодействий проведен с использованием программы Pathway Studio® 9 и 

реферативную базу данных ResNet® 13 (Elsevier), содержащую информацию, касающуюся 

млекопитающих. Объектами базы данных ResNet являются аннотации биологических объектов (в 

частности, белков, клеточных процессов, болезней и т.д.), а также аннотации функциональных связей 

между ними, сформированные в результате обработки текстового массива полнотекстовых статей и 

абстрактов, индексированных в Medline. 

Результаты и обсуждение. В результате анализа литературы выявлено, что вирусу для 

проникновения важен собственный белок SU (гликозиированный) [11]. Показано высокое сходство 

вторичной структуры С-терминальной поверхностной части вирусного белка SU с таковой белка ERVW-

1 (syncytin 1) человека [11]. Этот белок схож по строению с ретровирусными белками и играет важную 

роль в формировании синцития плаценты, обеспечивая сливание клеток [12]. Анализ межмолекулярных 

взаимодействий с использованием базы данных ResNet13 позволил выявить несколько белков, с 

которыми связывается ERVW-1 (рисунок 1). 
 
 

 

 

 



 
 

Рис. 1. Взаимодействие ERVW-1 с другими белками. Легенда на рисунке. Подготовлено в программе PathwayStudio9 

(Elsivier) 
 

Toll-like рецептор 4 (TLR4) участвует в распознавании патогенов и активации врождённого 

иммунитета. Предположительно ERVW-1 способен связываться с TLR4, а также и ингибировать 

секрецию липопротеинов при иммунном ответе [13], однако это является только предположением. 

Переносчик L-серина (SLC1A4) и натрий-зависимый переносчик нейтральных аминокислот (SLC1A5) 

являются рецепторами ERVW-1 [14]. Эти три белка экспрессируются в большинстве типов клеток, 

включая клетки крови, что не позволяет рассматривать их как потенциальные рецепторы ВЛКРС, т.к. 

вирус поражает только клетки крови (B-клетки). 

Специфичная для дендриных клеток межклеточная молекула адгезии (CD209, dendritic cell-specific 

intracellular adhesion molecules (ICAM)-3 grabbing non integrin) наиболее интересна, т.к. из всех 

выявленных это единственная молекула, связанная с инфекцией вируса Т-клеточного лейкоза человека 

[15,16]. Показана связь полиморфизма промотора гена CD209 с инфицированием вирусом Т-клеточного 

лейкоза человека [17]. Экспериментально показано, что ERVW-1 связывается с CD209 [18]. Также 

CD209 экспрессируется в ограниченном числе клеток, среди которых не на последнем месте B-клетки. 

Эти факты свидетельствуют в пользу CD209 как потенциального рецептора вируса лейкоза КРС. 

Заключение. Таким образом, проведя анализ имеющихся на сегодня данных, мы предполагаем, что 

потенциальным рецептором ВЛКРС является CD209. Это предположение требует экспериментальной 

проверки – анализ взаимодействия вирусных частиц с CD209 и поиск полиморфных вариантов гена 

CD209 у разных пород КРС и подвидов Bos taurus. 
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