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БИОФИЗИЧЕСКИЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА 
ЛЕЙКОВИРУСА, ПАССИРУЕМОГО НА ОБЕЗЬЯНАХ

В ранее опубликованных работах был описан экспериментальный лей­
коз обезьян павианов, гамадрилов (1_4) и макаков бурых (5~7), вызванный 
введением им материалов от людей, больных острым и хроническим мие­
лолейкозом.

Заболевание поддерживается в пассажах на подростках и взрослых па­
вианах и макаках прививкой им крови или бесклеточных материалов.

Рис. 3. Кинетика обратпотрапскриптазпой реакции с экстрактами лейкоцитов от 
больных (А) и здоровых (Б) животных. 1 — полная инкубационная смесь, 2— до­
бавлен актиномицин D, 3 — добавлен рифампицин, 4—без трех дезоксипуклеозид- 

трифосфатов

Рис. 2. Кинетика обратиотранскриптазной реакции с вирионами лейковируса по 
включению Н3ДТТФ в кислотно-нерастворимую фракцию. 1 — полная инкубацион­
ная смесь, 2— добавлен N-десметилрифамшщип (100 цг/мл), э— добавлена панкре­

атическая рибонуклеаза (50 рг/мл)

В осадках плазмы крови после ультрацентрифугированпя, в почках и кро­
ветворных органах, а также в культурах клеток лейкоцитов при электроп- 
ной микроскопии обнаруживаются вирусные частицы типа «С».

В непрямой реакции иммунофлюоресценции с антисыворотками к ма­
териалам людей, больных лейкозом, обнаруживался новый, по-видимому, 
вирус-индуцированный антиген на поверхности лейкоцитов больных обезь­
ян. Антиген не обнаруживался при использовании антисывороток к крови 
здоровых людей и здоровых обезьян, а также с антисыворотками к клет­
кам мышей, больных лейкозом. Этот антиген не обнаруживался также
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4. Плотностное расиределе-

г)мл

у здоровых обезьян. В настоящем сообщении представлены некоторые био­
физические и биохимические характеристики вируса.

Для выделения вируса использована гепариновая плазма, а в некото­
рых опытах — лейкоциты и селезенка четырех больных животных. Плазму 
освобождали от крупных взвешенных частиц центрифугированием при 
10 000 д в течение 20 мин., затем наслаивали на ступенчатый градиент са­
харозы 0,5—2,0 мол/л, приготовленный на трис-буфере (трпс-НС1 
0,01 моль/л pH 7,4 NaCl 0,15 мол/л, ЭДТА 10~3 мол/л) и центрифугировали 
в роторе SW 27,2 центрифуги Spinco L3 при 25 000 об/мин в течение 3 час. 
Материал с интерфазы собирали, разводили буферным раствором и вновь 
центрифугировали в линейном градиенте 
плотности сахарозы 20—60% в роторе 
SW 27,1 при 20000 об/мин в течение 4— 
8 час. Область градиента с плотностью от 
1,15 до 1,17 г/мл собирали, разводили бу­
ферным раствором и осаждали находящие­
ся здесь вирусы в титановом роторе при 
45 000 об/мин в течение 2 час. и наличие 
вируса контролировали в электронном ми­
кроскопе. Для выделения вируса из тка­
ней последние разрушали в гомогенизато­
ре Поттера, материал разводили в трис- 
буфере и клетки разрушали в гомогениза­
торе Даунса, а затем материал обрабаты­
вали как описано выше. Все процедуры 
проводили при 0—4°.

На рис. 1 представлены электронные 
микрофотографии вируса, выделенного из 
плазмы больных животных. Как видно, 
вирионы имеют округлую форму и диа­
метр 80—90 мц (рис. 1а). При негативном 
контрастировании отчетливо выявляется 
мозаичная структура внешней оболочки 
вирионов (рис. 16). После обработки пре­
паратов детергентом обнаруживаются ри­
бонуклеопротеиновые тяжи диаметром 
6—8 мц (рис. 1е, см. вкл. к стр. 221).

Для определения биохимической ак­
тивности вируса были поставлены опыты 
на наличие в них обратной транскриптазы. 
Инкубационная смесь содержала в одном 
миллилитре: трпс-НС1 50 нмоль pH 8,3, 
KG1 40, MgCl 26, дитиотрептэл 2.5 нмоль.

Рпс.
ние продуктов обратнотрапскрпп- 
тазной реакции после равновесно­
го центрифугирования в градиен­
те плотности сернокислого цезия 
в роторе SW 50 центрифуги Spin- 
со L3 при 40000 об/мин в течение 

50 час.Ж Л. 1 -ХКУ J J.TA & JL М ХУ XX. X I±V X X X X 11.4VI ХХУ •
неионный детергент NP 40 0.00125%, дезоксинуклеозидтрифосфаты ДАТФ, 
ДГТФ, ДЦТФ) по 10 м,нмоль каждый, Н3 ДТТФ 10 рС (удельная актив­
ность 21 С / ммоль), вирус 100 цг. Инкубацию проводили при 37°.

На рис. 2 показана кинетика реакции с вирионами, выделенными из 
плазмы. Как видно из приведенных данных, реакция протекает линейно 
и тормозится в присутствии рибонуклеазы и N-десметилрпфампицпна. 
Сходные данные получены и при исследовании цитоплазматических экст­
рактов лейкоцитов, освобожденных от ядер и митохондрии (рис. 3). В от­
личие от лейкоцитов нормальных животных актиномицин D и рифампи­
цин лишь слабо ингибируют реакцию. При отсутствии трех дезоксинуклео- 
зпдтрпфосфатов реакция не протекает. В ряде опытов по окончании син­
теза нуклеиновые кислоты были экстрагированы и осаждены этанолом 
для дальнейшего исследования.

При исследовании продуктов реакции в градиентах плотности серпо­
кислого цезия (рис. 4) основная метка обнаруживается в фракциях
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градиента с плотностью 1,42 (ДНК) и 1,52 г/мл (РНК-ДНК-гибрпды) и 
небольшая часть —во фракции с плотностью 1,66 г/мл (РНК с незначи­
тельным количеством гибридизированных участков).

Для выявления группо-специфических антигенов были использованы 
препараты селезенки больных животных. Концентрированные водно-соле­
вые (физиологический раствор) экстракты ткани были исследованы в опы­
тах иммунофлюоресценции с сывороткой против вируса мышиного лейкоза 
Раушера. Антигены мышиных лейкозов не были обнаружены в селезепке 
обезьян при четкой положительной реакции с контрольной тест-системой 
(селезенка мышей, зараженных вирусом Райшера).

На основании приведенных данных можно заключить, что эксперимен­
тальное заболевание обезьян ассоциируется с вирусом лейкоза, не отно­
сящимся к банальным мышиным вирусам. Для выяснения отношения ви­
руса к возбудителю лейкоза человека требуются дополнительные исследо­
вания.
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Рис. 2. Восстановленные интерферограммы стебля (а) и ауковнцы (б)

ДЛИ, т. 208. № 1, М. Д. Гурари и др.



К статье Т. II. Евреиновой, С. Б. Стефанова и Т. В. Мамонтовой, стр. 213

Рис. 1. Вид коацерватных капель в электронном микроскопе, а, б — гистон — ДПК — 
пероксидаза пирогаллол (пурпурогаллин); в — гистон — гуммиарабик — полифенол- 
оксидаза — пирокатехин (о-хпнон); г — гистон — ДНК — полифеполоксидаза — пиро­

катехин (о-хпнон)


