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В настоящее время системная красная волчанка многими принимается 
автоиммунной болезнью парамиксовирусной (коревой) этиологии. Сле­
дующие факты обосновывают это предположение: высокий титр коревых 
антител у больных (*, 2), наличие в цитоплазме пораженных клеток труб­
чатых структур, сходных с нуклеокапсидами парамиксовирусов (3_6), 
чувствительных к рибонуклеазе (7), обнаружение в этих же клетках ан­
тигенов коревого вируса методами иммунофлюоресценции (8). Было вы­
сказано предположение об интеграции вирусного генома клеточным (8, 9), 
однако это предположение никем не проверилось, а попытки выделить 
вирус кори или другой парамиксовирус из пораженных тканей до сих пор 
оставались безуспешными.

Для проверки гипотезы об интеграции вирусного генома клеточным, 
которая высказывалась и нами (10), мы применили метод молекулярной 
гибридизации РНК вируса кори и ДНК из тканей больных системной 
красной волчанкой.

Вирус кори (штамм Эдмонстон) выращивали на перевиваемой куль­
туре обезьяньих клеток Vero или на первичной культуре куриных фибро­
бластов. Для метки вирионной РНК в культуру вносили 3Н-уридин или 
смесь 3Н-уридипа, 3Н-аденина и ’Н-гуанозина (30—50 мкС/мл) дробными 
дозами в течение 3—4 дней накопления вируса в культуре. Вирус кон­
центрировали и очищали в сахарозных градиентах, как было описано 
ранее (**), РНК экстрагировали детергент-фенольным методом, а удель­
ную радиоактивность ее определяли по рибосомальной РНК меченой 
культуры.

ДНК из тканей погибших от системной красной волчанки, из лейко­
цитов крови и клеточных осадков мочи больных получали следующим 
образом. Ткани измельчали в гомогенизаторе Поттера в буфере ТНЭ 
(трис-НС1 0,01 М, pH 7,4, NaCl 0,1 М, ЭДТА 0,001 М), затем клетки 
разрушали в гомогенизаторе Даунса, ядра осаждали центрифугированием 
при 2000 g в течение 10 мин., осадок ресуспендировали в буфере ТНЭ, 
добавляли 0,2% додецилсульфатнатрия (ДСН), проназу (200 мкг/мл), 
инкубировали материал при 37° в течение 2—3 час., затем экстрагировали 
ДНК дважды фенолом, осаждали спиртом и оставляли на ночь при —20°. 
На следующий день ДНК осаждали из-под спирта в центрифуге, раство­
рял^ в буфере ТНЭ, обрабатывали в ультразвуковом дезинтеграторе MSE 
(10 мкм, амплитуда 5, два цикла по 20 сек.), примеси РНК удаляли ще­
лочным гидролизом (0,5 М NaOH, 37°, 18 час.), нейтрализовали 0,5 М 
НС1, осаждали ДНК спиртом и хранили при —20°.

Перед началом гибридизации ДНК денатурировали кипячением в те­
чение 10 мин., быстро охлаждали и смешивали с РНК вируса кори, ме­
ченной 3Н-предшественниками. Гибридизацию проводили в буфере, со­
держащем трис-НС1 0,02 М, pH 7,4, NaCl 0,6 7И, ЭДТА 0,001 М, ДСН 0.05%, 
при 68°, отбирая аликвоты, соответствующие разным значениям C„t (,2) 
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и храня их до окончания опыта при —20°. По окончании инкубации ма­
териал разводили в 10 раз буфером TH (трис НС1 0,02 М, pH 7,4, NaCl 
0,4 М), пробы обрабатывали панкреатической рибонуклеазой и опреде­
ляли долю РНК, ставшей устойчивой к ферменту в каждой пробе.

На рис. 1а, б представлены результаты серии опытов, в которых иссле­
довалась кинетика гибридизации РНК вируса кори с ДНК из лейкоци­
тов крови двух больных системной красной волчанкой, и с ДНК из лим­
фоузла третьего больного. Во всех трех случаях были получены значения

Рис. 1. Кинетика гибридизации коревой РНК, меченной ^/-предшествен­
никами с ДНК лейкоцитов (а), лимфатического узла (б), костного мозга 
(в) и лейкоцитов и почечного эпителия (г) больных системной красной 
волчанкой, а: 1, 2 — ДНК лейкоцитов двух больных, 3 — ДНК плаценты 
человека; б: 1 — ДНК лимфатического узла больного, 2— ДНК селезенки 
здорового человека, в: 1 — ДНК костного мозга больного, 2 — ДНК пла­
центы человека; г: 1 — ДНК лейкоцитов и почечного эпителия больного, 

2 — ДНК плаценты здорового человека

l/2C0t, превышающие 1000 мол/(сек-л), что соответствует реассоциации 
уникальных последовательностей (1 геном-эквивалент на 1 клетку). 
В двух других случаях, как указано на рис. 1в, г, получены значения 

порядка 500 и 240 мол/(л-сек), что характерно для повторяющих­
ся последовательностей (2—5 геном-эквивалентов на 1 клетку) (12). Конт­
рольные образцы ДНК из селезенки плода человека и плаценты здоровой 
женщины не обнаружили тенденции гибридизации даже при высоких 
значениях Cot, соответствующих 3000—5000 мол/(сек-л), показав, таким 
образом, отсутствие тканевых взаимодействий, что было обеспечено гете­
рогенностью систем, в которых выращивали вирус кори (клетки куриных 
эмбрионов, обезьяньи клетки) и которые являлись источником ДНК 
(клетки человека).

Проведенные исследования позволяют дать рациональное объяснение 
механизмам автоиммунных процессов, развивающихся при системной 
красной волчанке, положив в их основу интеграцию генома вируса кори 
(или сходного с ним вируса) клеточным геномом. Частичная экспрессия 
этих генов, ставших клеточными, может сопровождаться синтезом вирус- 
специфических белков, в том числе — антигенов, встраивающихся в на­
ружные мембраны клеток, что характерно для парамиксовирусов (13). 
Эти антигены, с одной стороны, могут стимулировать образование специ­
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фических антител, с другой стороны, делают образующие их клетки ми­
шенью для атаки иммунокомпетентными клетками Т-ряда.
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