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А ННОТА Ц И Я
Энзоотический лейкоз крупного рогатого скота — это инфекционное заболевание с хроническим течением, вызыва-
емое РНК-содержащим вирусом из рода Deltaretrovirus. Несмотря на внедрение различных программ по ликвидации 
лейкоза, заболевание остается широко распространенным на планете и продолжает наносить значительный эконо-
мический ущерб. Большинство инфицированных вирусом BLV животных остаются бессимптомными носителями ви-
руса, что осложняет постановку диагноза и  способствует распространению заболевания в  стаде. Структура генома 
вируса BLV в целом типична для представителей ретровирусов. В его состав входят гены, кодирующие структурные 
белки, вирусные ферменты и регуляторные элементы, фланкированные с обеих сторон идентичными длинными кон-
цевыми повторами. Гены, кодирующие ферменты и структурные белки (gag, pro, pol и env), играют важнейшую роль 
в жизненном цикле вируса, оказывая влияние на его инфекционность и производство вирионов. Регуляторные гены 
tax и rex обеспечивают регуляцию вирусной транскрипции, экспорт транскриптов из ядра в цитоплазму и прогресси-
рование заболевания. При этом увеличение числа копий провирусной ДНК происходит в основном не за счёт функ-
ционирования обратной транскриптазы вируса, а посредством клонального размножения пораженных субпопуляций 
B-клеток, преимущественно CD5+ IgM+. Данная особенность обеспечивает повышенную генетическую стабильность 
вируса BLV. Эти свойства вирусного генома позволяют разрабатывать разнообразные ПЦР-тест системы, широкое 
внедрение которых позволяет выявлять носителей болезни на ранних стадиях, что должно способствовать эффектив-
ной реализации национальных программ искоренения лейкоза крупного рогатого скота.
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Enzootic bovine leukemia is an infectious disease with a chronic course caused by an RNA-containing virus of the genus 
 Deltaretrovirus. Despite the implementation of various programs for the elimination of leukemia, the disease is still wide-
spread on the planet and continues to cause significant economic damage. A large proportion of BLV-infected cattle remain 
to be asymptomatic carriers of the virus, which complicates diagnosis and contributes to the spread of the disease in the herd. 
The structure of the BLV genome is generally typical of retroviruses. It consists of genes encoding structural proteins, viral 
enzymes and regulatory elements flanked on both sides by identical long terminal repeats. The enzyme and structural protein 
coding genes (gag, pro, pol, and env) play a crucial role in the life cycle of the virus, influencing its infectivity and virion produc-
tion. The tax and rex regulatory genes regulate viral transcription, export of transcripts from the nucleus to the cytoplasm, and 
disease progression. The increase in the number of copies of proviral DNA occurs mainly not due to the functioning of the vi-
rus reverse transcriptase, but because of clonal reproduction of the affected subpopulations of B-cells, mainly CD5+ IgM+. This 
feature provides increased genetic stability of the BLV virus. These properties of the viral genome allow the development of a 
variety of PCR test systems. The widespread implementation of such systems enables the detection of carriers of the disease 
at early stages, which should contribute to the effective implementation of national programs to eradicate bovine leukemia.

FUNDING: The article was prepared within the framework of research on the state task of Research and Development No. FNSS-2022-0006 of the All-
Russian Research Institute of Dairy Industry.

1. Введение
Вирус лейкоза крупного рогатого скота представляет собой он-

когенный ретровирус из рода Deltaretrovirus, являющийся причиной 
возникновения энзоотического лейкоза КРС. Данное лимфопролифе-
ративное заболевание характеризуется возникновением дисбаланса 
в динамическом равновесии между пролиферацией клеток и их гибе-
лью, приводящего к прогрессирующему накоплению клеток, несущих 
интегрированный в геном провирус [1]. Впервые вирусные частицы 
типа С  из лейкоцитов больного лимфосаркомой крупного рогатого 
скота были выделены Miller с соавторами [2]. В дальнейшем вирус, по-
лученный из краткосрочных культур лимфоцитов больных коров, был 

охарактеризован с  молекулярно-биологической точки зрения, и  ви-
русная природа лейкоза КРС была подтверждена совокупностью эпи-
демиологических и биохимических данных [3]. Вирус интегрируется 
в геномную ДНК клеток периферической крови хозяина как провирус 
и, таким образом, поддерживает персистенцию вируса в  организме 
[4]. Следует отметить, что род Deltaretrovirus включает в себя Т-лим-
фотропные вирусы человека I и II типов (HTLV–I и HTLV–II), а также 
Т-лимфотропный вирус обезьян [5]. Индуцированные вирусом BLV 
опухоли обычно берут свое начало из субпопуляции CD5+ IgM+ B-кле-
ток [6]. При этом широкое распространение BLV-инфекции приводит 
к  огромным экономическим потерям в  животноводческой отрасли.
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Целью данной работы являлся анализ литературы о молекуляр-
но-генетических характеристиках генома вируса лейкоза крупного 
рогатого скота и их использования для создания эффективных диаг-
ностических тест-систем.

2. Материалы и методы
Объектами изучения являлись научные публикации, посвящён-

ные различным аспектам строения и  функционирования генома 
вируса энзоотического лейкоза крупного рогатого скота. Поиск 
осуществлялся в  базе PubMed и  открытых интернет-источниках, 
период поиска охватывал временной интервал с 1969 по 2023 годы. 
Использовались следующие ключевые слова на английском язы-
ке (как по отдельности, так и  в  комбинациях): leukemia, Bovine 
leukemia virus, genome, proviral DNA, regulation, transcription, life 
cycle, PCR assay. Из поисковой выдачи были исключены результаты, 
не содержавшие полные тексты научных трудов, а также опублико-
ванные не на языке поисковых запросов. Кроме того, из отобран-
ных материалов дополнительно удалены работы, не относящиеся 
к теме данного исследования.

3. Организация генома вируса BLV
Полная нуклеотидная последовательность РНК-генома вируса 

лейкоза крупного рогатого скота была получена Sagata с соавтора-
ми [7]. С  использованием метода Максама-Гилберта авторам уда-
лось прочитать последовательность вирусного генома длиной 8 714 
пар оснований. Была предложена схема строения вирусного генома 
вида 5’ LTR-gag-pol-env-pXBL-3’ LTR, которая на сегодняшний день 
остается практически неизменной. Как и  все ретровирусы, геном 
BLV кодирует структурные белки и  ферменты (gag, pro, pol и  env), 
играющие важнейшие и незаменимые роли в реализации жизнен-
ного цикла вируса, вирулентности и в производстве инфекционных 
вирионов [8].

Длинный 5′-концевой повтор (5′-LTR) размером 560 нуклеоти-
дов очень консервативен: единственным существенным различием 
между изолятами вируса является нуклеотидная замена G→A в по-
зиции 150  третьего энхансерного элемента TxRE данного участка 
генома [9]. Каждый из трех энхансерных элементов TxRE, располо-
женных в области U3 длинного 5’-концевого повтора, имеет длину 
в  21 нуклеотидный остаток и  несет кóровую восьминуклеотидную 
последовательность, соответствующую консервативному элементу 
ответа цАМФ (CRE), с которым могут связываться такие клеточные 
транскрипционные факторы, как белок, связывающий элемент от-
вета цАМФ (CREB), факторы активации транскрипции ATF-1 и ATF-2 
и некоторые другие [10]. Помимо этого, каждый из указанных выше 
энхансеров содержит в себе последовательность E-box, перекрываю-
щуюся с каждым из CRE-мотивов и связывающую различные транс-
крипционные факторы, такие как c-Myc, Max, USF и TFE3 [11]. Дан-
ный регион также содержит глюкокортикоид-отвечающий элемент 
(GRE) [12] и сайт связывания PU.1/Spi-B [13].

Транскрипционный промотор вируса BLV расположен в пределах 
длинного 5′-концевого повтора и состоит из участков U3, R and U5. 
Экспрессия вирусных генов индуцируется на транскрипционном 
уровне при помощи трансактиватора Tax, кодируемого вирусом [14]. 
Белок Tax функционирует как трансактиватор транскрипции вирус-
ных генов и  модулирует экспрессию некоторых клеточных генов 
хозяина [15]. Таким образом, считается, что белок Tax играет кри-
тическую роль в процессе лейкемогенеза, вызываемого дельтавиру-
сами [16]. Установлено, что продолжительность латентного периода 
у штаммов вируса BLV, кодирующих остаток пролина в положении 
233 белка Tax (P233-Tax), приблизительно на два года длиннее, чем 
у вариантов вируса L233-Tax [17].

Как отмечалось выше, структурные и  функциональные вирус-
ные белки кодируются генами gag, pro, pol и  env. Продукт гена gag 
представляет собой белок-предшественник, продуктами созревания 
которого являются матриксный (p15 — MA), капсидный (p24 — CA) 
и нуклеокапсидный (p12 — NC) белки. Известно, что нуклеокапсид-
ные белки всех ретровирусов отличаются высоким содержанием 
оснóвных аминокислотных остатков и  наличием цинк-связываю-
щих доменов, вовлеченных в упаковку РНК и оказывающих влияние 
на специфичность связывания между РНК и белком [18].

Кодируемая геном pro протеаза вируса BLV представляет собой 
аспрататную протеазу, чья активность необходима для процесси-
рования продукта трансляции gag и правильного созревания вири-
онов. При этом, по сравнению с другими гомологичными ретрови-
русными ферментами, данная протеаза гораздо более чувствительна 
к  возникающим мутациям, которые оказывают существенное вли-
яние на формирование функциональной конформации молекулы 

и  ее каталитическую активность. В  этом отношении она подобна 
протеазе Т-лимфотропного вируса человека I  типа [19]. Вероятно, 
это является следствием того, что эти вирусы не используют чрез-
вычайно подверженную ошибкам обратную транскриптазу (вследст-
вие отсутствия у нее экзонуклеазной активности [20]) для создания 
достаточного уровня генетического разнообразия, а поддерживают 
высокий уровень провирусной нагрузки главным образом за счет 
клональной экспансии инфицированных клеток. При изучении ско-
рости возникновения мутаций и  их типов, наблюдающихся в  ходе 
одного цикла репликации, было установлено, что процесс обратной 
транскрипции у вируса BLV примерно в два с половиной раза более 
точен, чем аналогичный процесс у  вируса некроза селезенки SNV 
(4.8 × 10–6 против 1.2 × 10–5 мутаций на основание за цикл соответст-
венно) [21]. Подобный механизм обеспечивает удивительную гене-
тическую стабильность вируса [22].

Обратная транскриптаза вируса BLV кодируется геном pol. Фер-
мент обладает всеми видами активностей, присущих ревертазам: 
РНК- и  ДНК-зависимой полимеразной активностью, а также про-
являет рибонуклеазную H-активность. В  отличие от большинст-
ва обратных транскриптаз, обратная транскриптаза вируса BLV 
ферментативно активна в виде мономера даже после связывания 
субстрата ДНК. Для проявления как ДНК-полимеразной, так и РН-
Казной активности фермент отдает предпочтение ионам Mg2+ по 
сравнению с Mn2+. При этом BLV-RT относительно устойчива к дей-
ствию аналогов нуклеозидтрифосфатов, являющихся мощными 
ингибиторами других обратных транскриптаз, таких как ревертаза 
ВИЧ [23].

Белковый комплекс Env образован двумя субъединицами: по-
верхностной субъединицей gp51 (SU, N-концевой часть) и трансмем-
бранной gp30 (TM, C-концевая часть). Данный комплекс существует 
в  виде функционального тримера, в  котором три поверхностные 
субъединицы присоединены дисульфидными мостиками к  шипам 
на поверхности трех трансмембранных субъединиц [9]. Белок gp51 
распознает клеточные рецепторы и  связывается с  ними, вызывая 
тем самым конформационные изменения, приводящие к  слия-
нию вирусной и  клеточной мембран при участии олигомеров [24]. 
Было установлено, что алкилирование тиольной группы в  мотиве 
 Cys-X-X-Cys (CXXC) приводит к ингибированию изомеризации, сли-
яния вируса и процесса инфицирования из-за разрушения дисуль-
фидной связи между субъединицами SU и TM. Дальнейшие исследо-
вания, проведенные Wallin, Ekström и Garoff, показали, что процесс 
слияния вируса с  клеткой-хозяином специфически ингибируется 
высокими и усиливается низкими концентрациями ионов Ca2+. Эти 
результаты позволили авторам предположить, что комплекс Env 
стабилизируется двухвалентными катионами кальция и что связы-
вание с рецептором запускает каскад реакций, включающих в себя 
удаление Ca2+, экспозицию тиольной группы мотива CXXC и изоме-
ризацию дисульфидной связи между субъединицами SU и TM с по-
следующей диссоциацией поверхностного белка gp51, что приводит 
к активации процесса слияния [25].

Быстрое появление нейтрализующих антител к субъединице SU 
указывает на то, что она является основной мишенью противови-
русного иммунитета. При анализе конкурентного связывания мо-
ноклональных антител было установлено, что gp51 содержит как 
минимум 8 эпитопов, обозначаемых от A до H, причем три из них 
относятся к  конформационным и  нейтрализующим антигенным 
сайтам [26]. Моноклональные антитела против эпитопа H способны 
полностью блокировать слияние клеток в  культуре. Антитела про-
тив эпитопов F и G менее эффективно снижают способность вируса 
к формированию синцития [27]. Помимо гуморального иммунитета, 
поверхностная субъединица также стимулирует Т-клеточный ответ, 
что продемонстрировано наличием хелперов CD4+ и эпитопов для 
цитотоксических CD8+ Т-лимфоцитов (CTL). Было показано, что из 
11 эпитопов данного типа только gp51N11 был способен индуциро-
вать CD8(+) T-клеточно опосредованную цитотоксичность, но при 
этом он не пригоден в  качестве мишени для вакцины из-за высо-
кого уровня полиморфизма в  соответствии со значением индекса 
вариабельности Ву-Кабата [28]. В противоположность SU, трансмем-
бранная субъединица оболочки вируса BLV обладает крайне низкой 
иммуногенностью [29].

Роль региона pX (длиной 1800 оснований) первоначально оста-
валась неясной, было известно лишь то, что он содержит неиден-
тифицированные открытые рамки считывания и  соответствует 
участку pX вируса HTLV. Отсутствие ее гибридизации с ДНК хозяина 
(коровы) позволяло сделать предположение о том, что данная часть 
генома вируса не является недавно захваченным клеточным геном 
[7]. В  дальнейшем было выяснено, что в  состав pX-участка входит 
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несколько неструктурных генов (R3, G4, tax, rex, AS и pre-miRs), игра-
ющих важную роль в регуляции вирусной транскрипции, трансфор-
мации индуцированного BLV лейкемогенеза, экспорте вирусной РНК 
из ядра и синтезе микроРНК [30, 31].

Также, как в случае с HTLV-1, белки вируса BLV Tax и Rex, зако-
дированные в участке генома рX, вовлечены в транскрипционную 
и  посттранскрипционную регуляцию экспрессии вирусных генов 
соответственно. Методами обратной генетики было показано, 
что эти белки чрезвычайно важны для проявления вирусной ин-
фекционности in vivo [32]. Белок Tax опосредованно связывается 
с  CRE-элементами, находящимися в  участке U3 5’-длинного кон-
цевого повтора. Tax активирует транскрипцию провируса через 
взаимодействие с членами семейства CREB/ATF, а также с гистона-
цетилтрансферазами (HATs), регулирующими транскрипцию хро-
матина путем целевого ацетилирования нуклеосомальных гисто-
нов [33].

При этом в период латентной фазы вирус придерживается стра-
тегии «молчания», которая, по-видимому, позволяет ему эффектив-
но избегать воздействия иммунной системы хозяина. В тоже время 
механизм подобного «молчания» остается неизвестным. Возможно, 
что регуляторный белок Rex, кодируемый участком pX генома виру-
са BLV, способен снижать уровень экспрессии вирусных протеинов, 
подавляя экспрессию не только гена rex, но и tax, который также ко-
дируется участком pX и  активирует управляемую длинным конце-
вым повтором транскрипцию [34]. Считается, однако, что Rex сам по 
себе недостаточен для полной репрессии вирусной экспрессии, так 
как в  продолжающихся клеточных культурах с  интегрированным 
полноразмерным геномом BLV наблюдается значительное количе-
ство транскриптов вируса [35].

Развитие симптомокомплекса энзоотического лейкоза крупно-
го рогатого скота требует экспрессии tax, по крайней мере, на ран-
них стадиях инфекции. Активация вирусной экспрессии в латентно 
инфицированных клетках и  избегание цитотоксического ответа 
лимфоцитов на нее являются важнейшим этапом патогенеза. В то 
же время до сих пор остается неясным, каким образом экспрессия 
вируса повторно активируется в латентно инфицированных (харак-
теризующихся низким уровнем экспрессии) лейкоцитах in vivo [32]. 
Внутри ядра белок Rex взаимодействует с элементами ответа на Rex 
(RexRE), располагающимися на 3′ R-участках матричных РНК виру-
са, и  переносит их в  цитоплазму, ингибируя процессы сплайсинга 
и усиливая накопление в ней как сплайсированных, так и незрелых 
транскриптов. Это усиление в  свою очередь приводит к  синтезу 
структурных белков и к снижению уровня дважды сплайсированной 
tax-rex мРНК [36]. Однако некоторые вирусные молекулы РНК все 
же процессируются с  образованием зрелой мРНК env, дважды сп-
лайсированной мРНК p30 и  продукта альтернативного сплайсинга 
матричной РНК tax/rex. При этом p30 способен взаимодействовать 
с Rex и ингибировать за счет этого экспорт из ядра прошедших двой-
ной сплайсинг вирусных матричных РНК, включая и  транскрипт 
гена tax, снижая уровень вирусной транскрипции из-за предотвра-
щения синтеза белка Tax [37].

Вспомогательные белки R3 и  G4 вносят вклад в  поддержание 
высокого уровня вирусной нагрузки. Белок R3 состоит из 44 амино-
кислотных остатков с гидрофильной частью на N-конце и следую-
щим за ней гидрофобным участком. Montero Machuca с соавторами 
[38] обнаружили 9 несинонимичных мутаций в 5 из 30 исследован-
ных последовательностей вируса BLV генотипа 1, но не выявили 
их ассоциаций с  какими-либо специфическими биологическими 
эффектами. Результаты опытов с  использованием иммунофлуо-
ресценции показали, что после трансляции накопление белка R3 
наблюдается в ядре и клеточных мембранах, в то время как G4 ло-
кализуется в митохондриях и клеточном ядре. В этом отношении 
полипептиды R3 и  G4 показывают сходство с  белками Т-лимфо-
тропного вируса человека I типа p12I и  p13II соответственно, что 
может указывать на предположительное совпадение их функцио-
нальных свойств [39]. Было показано, что спонтанные мутации, та-
кие, как, например, делеция размером в 12 пар нуклеотидов в гене 
G4 у штамма вируса BLV pvAF967, способны существенно снижать 
репликацию вируса и приводить к возникновению статической ви-
русной нагрузки [40].

При помощи технологии RNA-seq было обнаружено, что провирус 
BLV конститутивно экспрессирует два антисмысловых транскрипта, 
причем как у  животных с  клиническими признаками лейкоза, так 
и у бессимптомных носителей. Первый из транскриптов (AS1) может 
подвергаться альтернативному полиаденилированию с образовани-
ем транскрипта AS1-S длиной ~600 оснований и менее представлен-
ного транскрипта размером ~2200 оснований (AS1-L). Результатом 

альтернативного сплайсинга является появление второго транс-
крипта — AS2 — протяженностью около 400 нуклеотидных остатков 
[31]. Последовательная экспрессия этих транскриптов как в  лейке-
мических, так и в незлокачественных клонах указывает на их суще-
ственную роль в жизненном цикле вируса и в процессе реализации 
его онкогенного потенциала [31].

Помимо описанных выше элементов, геном вируса BLV содер-
жит гены вирусных микроРНК (pre-miR-B), расположенные между 
участками env и pX. С пяти различных генов pre-miR-B при помощи 
РНК-полимеразы III транскрибируется десять вирусных микроРНК 
(miRs-B), в больших количествах обнаруживаемых в инфицирован-
ных вирусом B-клетках как на бессимптомной, так и на лейкемиче-
ской стадиях развития инфекции [41].

4. Молекулярно-генетическая диагностика вируса BLV
Вирус BLV интегрируется в  клеточный геном хозяина и  остает-

ся в нем даже при полном отсутствии детектируемых антител. Это 
делает провирусную ДНК привлекательной мишенью для диагно-
стики заболевания. Молекулярно-генетические анализы на основе 
ДНК-технологий существенно ускоряют выявление вируса, что по-
зволяет эффективно предотвращать его распространение и снижать 
экономические потери животноводческой отрасли.

К  настоящему времени разработано значительное количест-
во ПЦР-методов, направленных на выявление провирусной ДНК 
в клетках крови животных. Как видно из приведенных выше дан-
ных об особенностях организации вирусного генома, наиболее при-
влекательными для диагностики являются 5’-длинные концевые 
повторы [42,43], гены gag [44], pol [45], env [46] и tax [47,48]. Важно 
отметить, что количество копий провируса в общем случае остает-
ся чрезвычайно малым по сравнению геномом хозяина, из-за чего 
большое количество тест-систем сконструировано с использовани-
ем гнездовой ПЦР. Например, Klintevall и соавторы [49] проводили 
изучение кинетики инфекционного процесса и  тропизма вируса, 
а также пригодности различных методов ранней диагностики ин-
фекции, амплифицируя участки провирусной ДНК в образцах, вы-
деленных из крови и различных органов искусственно заражённых 
животных. Используя праймеры для гнездовой ПЦР, специфически 
амплифицирующие участок длинного концевого повтора генома 
вируса, Uera с соавторами [50] выполнили первый анализ распро-
странения вируса лейкоза КРС на территории Филиппин с исполь-
зованием молекулярно-биологических подходов. Эта работа была 
продолжена в  исследованиях Polat и  соавторов [51], путём изуче-
ния 1116 образцов крови КРС показавших циркулирование вируса 
BLV генотипов 1 и 6 на территории страны. Система специфических 
праймеров позволила D’Angelino с соавторами [52] идентифициро-
вать фрагмент гена env, кодирующий поверхностную субъединицу 
gp51, в 4,8% исследованных образцов головного мозга коров с раз-
личного рода нейрологическими синдромами. Используя ту же 
мишень, исследователи Villalobos-Cortés и др. [53] провели сравне-
ние эффективности использования иммунодиффузии в  геле, ИФА 
и  ПЦР для выявления больных животных. Однако гнездовая ПЦР, 
несмотря на свою высочайшую чувствительность, обычно является 
весьма продолжительной по времени выполнения анализа и обла-
дает высоким риском получения ложноположительных результа-
тов из-за перекрестной ДНК-контаминации образцов. В последние 
годы разработано несколько методик, позволяющих работать на-
прямую с образцами крови без необходимости выделения и очист-
ки ДНК, что значительно сокращает время анализа и существенно 
уменьшает его стоимость. Nishimori с соавторами [54], исследовав 
225 клинических образцов установили, что специфичность и чув-
ствительность использованной ими системы для прямой ПЦР со-
ставили 100% и 75,51% по сравнению с гнездовой ПЦР. При разра-
ботке метода прямой ПЦР для выявления провирусной ДНК вируса 
BLV, Takeshima с соавторами [55] использовали праймеры, компли-
ментарные длинному концевому повтору вируса. Их тест-система 
позволила выявлять носителей заболевания с вирусной нагрузкой 
выше 133 копий на 105 клеток крови. Используя метод прямой ам-
плификации ДНК из  высушенных на фильтровальной бумаге пя-
тен цельной крови, исследовательской группе El Daous [56] удалось 
достичь чувствительности и специфичности в 90,1% и 97,5% соот-
ветственно по сравнению с ИФА-анализом. Wu с  соавторами [57] 
разработали высокоточный метод количественного определения 
вирусной нагрузки с  использованием цифровой капельной ПЦР 
и неочищенной геномной ДНК. При этом коэффициент корреляции 
результатов между классической и прямой ПЦР составил 0,906, что 
делает предложенный авторами метод очень перспективным для 
количественного анализа крупных массивов образцов.
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5. Выводы
Таким образом, проведенный краткий обзор показал, что геном 

вируса BLV имеет структуру, типичную для онкогенных ретрови-
русов рода Deltaretrovirus. Схема строения вирусного генома имеет 
вид 5’-LTR-gag-pol-env-pXBL-3’-LTR. Помимо структурных, функ-
циональных и регуляторных белков, в геноме вируса закодировано 
5 микроРНК (pre-miR-B), расположенных между участками env и pX 
и частично перекрывающихся со стабильно экспрессирующими ан-
тисмысловыми транскриптами AS1 и AS2, предположительно играю-

щими важную роль в реализации жизненного цикла вируса. Относи-
тельная стабильность генома вируса BLV, связанная со спецификой 
размножения вируса, позволяет разрабатывать ПЦР тест-системы 
для обнаружения провирусной ДНК на ранних стадиях развития за-
болевания. Дальнейшая разработка более чувствительных и  менее 
трудозатратных методов ПЦР-анализа будет способствовать дости-
жению целей программ по ликвидации вирусного лейкоза крупно-
го рогатого скота, а также приведет к увеличению объема выпуска 
качественной и безопасной для потребителей молочной продукции.
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