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В декабре 2013 г. в Африке (Либерия, Гвинея, 
Сьерра-Леоне, Нигерия) началась очередная вспыш-
ка болезни, вызванной вирусом Эбола (БВВЭ). ВОЗ 
8 августа 2014 г. объявила вспышку БВВЭ важней-
шей угрозой для общественного здравоохранения 
мира. На 24 июня 2015 г. зарегистрировано 27479 
случаев болезни, из которых 11217 закончились 
летально. Изучение молекулярной эпидемиологии 
этой вспышки БВВЭ показало, что ее возникнове-
ние было связано с передачей вируса Эбола (ВЭ) от 
летучей мыши двухлетнему мальчику, и далее ВЭ 
распространялся от человека к человеку [14, 16]. 
Быстрая и точная индикация ВЭ стала принципи-
ально важным условием для успешной борьбы с 
этой опасной вирусной болезнью. 

Номенклатура, классификация, инфекцион-
ный агент. Вирус Эбола (род Ebolavirus) относится к 
семейству Filoviridae, как и род Marburgvirus (ВМ). К 
роду Ebolavirus относятся четыре вида вирусов: Zaire 
ebolavirus, Sudan ebolavirus, Reston ebolavirus, Ivory 
Coast ebolavirus и недавно описанный Bundibugyo 
ebolavirus. За время, прошедшее с обнаружения ВЭ 
в 1976 г., было зафиксировано несколько вспышек 
болезни с высоким уровнем летальности. Вспышки 
возникали, в основном, в таких африканских стра-
нах как Заир, Судан, Конго, Уганда, Гвинея, Сьерра-
Леоне, Либерия, Нигерия. Также зафиксировано не-

сколько завозных случаев болезни и лабораторного 
заражения ВЭ. БВВЭ характеризуется тяжелым те-
чением болезни и высоким уровнем летальности, 
которая может достигать 90 %. Эпидемиологическая 
опасность филовирусов связана с их способностью 
распространяться через прямой контакт с биологи-
ческими жидкостями и воздушно-капельным путем. 
Специфические иммуно- и генодиагностические 
препараты на момент возникновения вспышки фак-
тически отсутствовали или существовали в виде экс-
периментальных лабораторных прописей. Это дела-
ло диагностику БВВЭ фактически недоступной для 
широкого использования органами общественного 
здравоохранения. 

Организация генома, структура и функции бел-
ков. Вирионы филовирусов имеют сложную структу-
ру: вирусная частица покрыта наружной липидной 
оболочкой, в которой локализуется 2 структурных 
белка (VP24 и гликопротеин (GP)), а нуклеокапсид 
сформирован белками NP, VP30, VP40, VP35 и L (РНК-
зависимая РНК-полимераза). Геном филовирусов 
представлен несегментированной негативной одноце-
почечной РНК, которая составляет 1,1 % от массы ви-
риона. Геном ВЭ состоит из 18959 нуклеотидов и со-
держит 7 расположенных по порядку генов: 3’leader–
NP–VP35–VP40–GP– P30–VP24–L-5’–trailer, коди-
рующих соответствующие белки – NP, VP35, VP40, 
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GP, VP30, VP24, L [11]. Ген GP ВЭ кодирует 3 белка с 
различными функциями: GP1 (33–501 а.о.) ответстве-
нен за рецепторное связывание и является мишенью 
для специфических антител; GP2 (502–676 а.о.) содер-
жит мембранносливающий и иммуносупрессивный 
домены; секреторный гликопротеин sGP (1–295 а.о.), 
идентичный GP на 90 % [38]. Гликопротеин формиру-
ет шипики на поверхности вириона, которые опосре-
дуют проникновение вируса в чувствительные клетки 
путем рецепторного связывания и слияния с мембра-
ной клеток [45]. Длина белковой цепи GP ВЭ состав-
ляет 676 а.о., молекулярная масса около 150 кДа. В со-
ставе белка GP выявлено наличие иммуногенных эпи-
топов, связывающих нейтрализующие антитела [42, 
43]. Процентное содержание белка GP ВЭ в вирионе 
невысокое – 4,7 %, но различия в структуре и антиген-
ности GP позволяют выделять субтипы филовирусов, 
и он является одним из основных вирусных белков, 
на котором сконцентрированы современные иссле-
дования по получению вакцины против БВВЭ [13], 
sGP исследовали на возможность его использования 
для разработки вакцинного препарата [15]. В крови 
пациентов с БВВЭ и экспериментально зараженных 
животных обнаружено большое количество белков 
GP и sGP [17]. Нуклеопротеин (NP) филовирусов яв-
ляется одним из мажорных структурных белков, его 
содержание в вирионе составляет 17 %. Длина белка 
739 а.о., рассчитанная молекулярная масса 83 кДа, 
однако фосфорилирование и О-гликозилирование, не-
обходимое для формирования нуклеокапсидного ком-
плекса, увеличивают его электрофоретическую под-
вижность до 115 кДа. При исследовании вклада фило-
вирусных белков в формирование вирусоподобных 
частиц (VLPs) показано, что NP ВЭ самостоятельно, 
без помощи VP40, не выходит из клеток, поэтому 
предположили формирование комплекса этих белков. 
Комбинация VP40 с GP или NP в 5 раз увеличивала 
выход VLPs. Обнаружено лучшее сочетание для экс-
прессии: VP40+GP+NP [25]. Во взаимодействии пред-
положительно участвуют 2–150 и 601–739 а.о., что 
показано при использовании делеционных вариан-
тов рекомбинантного белка NP ВЭ. Район 1–450 а.о. 
нуклеопротеина важен для образования белковых 
агрегатов из молекулы NP [34]. NP принципиально 
важен для диагностики вследствии его высокого со-
держания в вирионе и выраженной антигенности [20]. 
Матриксный белок VP40 филовирусов является ма-
жорной молекулой, что соответствует значительному 
содержанию его в вирионе – 37,7 %. Длина белка со-
ставляет 326 а.о., молекулярная масса – 40 кДа, имеет 
гидрофобный аминокислотный профиль [11]. По ана-
логии с матриксными белками других вирусов, фило-
вирусный VP40 содействует формированию вириона 
в плазматической мембране, являясь посредником 
между нуклеокапсидными белками (NP и VP30) и обо-
лочечными (GP и VP24). VP40 играет ключевую роль 
в процессе сборки вирионов [8]. Он самостоятельно 
формирует VLPs и выходит из клеток, но совместная 
экспрессия с другими белками повышает количе-

ственный уровень выхода вирусоподобных частиц из 
трансфецированных клеток [25]. 

Белок VP35 филовирусов является одним из 
трех мажорных компонентов, составляя 24,5 % от 
массы вириона. Длина белка 340–351 а.о., молеку-
лярная масса 35 кДа. Являясь ко-фактором полиме-
разы, белок VP35 играет важную роль в процессе 
транскрипции, репликации и инкапсидации ВЭ [11]. 
Предполагается, что белок VP35 может быть важен 
для проявления вирулентности филовирусов, блоки-
руя синтез интерферона в зараженных клетках [12]. 
Мутации в гене VP35 приводят к потере вирулент-
ности ВЭ, что показано на модели морских свинок 
[37]. Многофункциональность VP35 (ко-фактор по-
лимеразы, ингибитор интерферона, наличие домена 
на С-конце для связывания РНК) указывает на его 
значимость в качестве мишени для терапевтических 
средств [10] и вакцинный потенциал [47]. Минорный 
нуклеопротеин VP30 локализован в рибонуклеокап-
сидном комплексе, выполняет функцию инкапсида-
ции совместно с NP [12]. Процентное содержание 
белка в вирионе – 6,6. Незначительные изменения 
в структуре белка VP30 (в кластере для взаимодей-
ствия с нуклеопротеином) снижают вирулентность 
ВЭ [19]. L-белок (РНК-зависимая РНК полимераза) – 
компонент рибонуклеинового комплекса [30] – самый 
большой белок (180–205 кДа) филовирусов, но при-
сутствующий в наименьшем количестве (2 % от мас-
сы вириона). Функция мембранно-ассоциированного 
белка VP24 пока неясна, но единичные аминокис-
лотные замены влияют на изменение патогенных 
свойств дикого типа ВЭ. 

Маркеры и методы для лабораторной диа-
гностики БВВЭ. Список болезней, которые могут 
вызывать симптомы, подобные филовирусным лихо-
радкам, довольно велик [32]. Это малярия, тифозная 
лихорадка, шигеллез, менингококковый сепсис, чума, 
лептоспироз, сибирская язва, возвратный тиф, рик-
кетсиозы, желтая лихорадка, лихорадка Чикунгунья, 
геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, 
Крымская лихорадка Конго, лихорадка Ласса и фуль-
минантные вирусные гепатиты. В связи с этим для 
подтверждения диагноза необходимы данные лабо-
раторных исследований. Получение данных вирусо-
логических и иммунологических исследований ис-
ключительно важно еще и потому, что при геморра-
гических лихорадках в качестве средства специфиче-
ской терапии (а иногда и ранней серопрофилактики) 
могут быть применены препараты иммунной плазмы 
или сыворотки, содержащие специфические антите-
ла. Классическим методом детекции ВЭ является его 
выявление в чувствительной культуре клеток Vero 
с последующей идентификацией вируса методом 
иммунофлуоресценции, а также для первичной изо-
ляции могут быть использованы мыши сосунки [9]. 
Недостатком этих методов является длительность 
проведения исследования – 5–7 сут, что ограничива-
ет их значение как быстрого и эффективного диагно-
стического инструмента. 
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Сыворотки крови пациентов, заболевших лихо-
радкой Эбола в Киквике в 1995 г., исследованы на на-
личие антигена и специфических IgG и IgM в ИФА. 
Вирусный антиген обнаружен фактически у всех па-
циентов в течение острого периода, в то время как 
антитела иногда обнаруживались даже перед смер-
тью. В сыворотках выживших IgG и IgM появлялись 
приблизительно в одно время от начала болезни 
(8–10-е сутки), но IgM сохранялись более короткое 
время. IgG обнаруживали в сыворотках переболев-
ших и через два года хранения. Авторы делают вы-
вод, что обнаружение вирусной РНК методом ПЦР и 
вирусного антигена служит надежным средством для 
постановки диагноза у пациентов с подозрением на 
БВВЭ [24]. Поэтому в настоящее время метод ПЦР 
успешно развивается и используется для выявления 
генетического материала филовирусов. При ПЦР-
индикации ВЭ чаще используют специфические 
праймеры для фрагмента гена NP [21]. 

ИФА является важным инструментом при изу-
чении различных аспектов инфекционного процесса: 
для обнаружения возбудителя в различных органах и 
физиологических жидкостях, времени его появления 
и концентрации, динамики появления и накопления 
специфических антител. При определении специфи-
ческих антител к ВЭ установлено, что они могут быть 
выявлены в реакции связывания комплемента (РСК) 
на 12-е сутки болезни. В ИФА специфические анти-
тела в низких титрах выявляются уже на 8–9-е сутки, 
что позволяет подтвердить диагноз и наблюдать ди-
намику накопления специфических антител [6]. 

Высокая концентрация антигенов ВЭ в крови 
больных позволяет эффективно выявлять вирусные 
антигены в ИФА [6, 44]. Поликлональные или моно-
клональные антитела являются основой для разра-
ботки методов иммунологической детекции ВЭ. Для 
скрининга специфичных антивирусных антител мо-
гут быть использованы рекомбинантные белки NP, 
VP40, VP35 и VP30 в связи с тем, что антитела к этим 
белкам появляются в крови переболевших обезьян 
и людей. Первая тест-система иммуноферментная 
для выявления ВЭ в тканях инфицированных при-
матов описана в 1992 г. Пул из восьми видов МКА, 
специфичных к ВЭ-Заир и ВЭ-Судан, использовали 
для «захвата» антигена. Порог ее чувствительности 
составил 102–103 БОЕ/мл. [24]. Эту же тест-систему 
авторы использовали в исследованиях образцов 
сывороток крови, собранных от пациентов при 
вспышках БВВЭ и кори в 2004 г. в Судане [35]. Для 
обнаружения очищенного и концентрированного 
антигена ВЭ-Заир разработали экспериментальную 
ИФА-тест-систему с использованием поликлональ-
ных специфических антител кролика [6]. Ее приме-
нение дало возможность установить специфический 
диагноза на 5–6-е сутки после инфицирования, фак-
тически в конце инкубационного периода и до раз-
вития основных клинических симптомов болезни. 
МКА, полученные к рекомбинантному NP ВЭ-Заир, 
узнающие антигенный сайт, использовали в ИФА 

для обнаружения различных штаммов ВЭ в мате-
риалах от лабораторно инфицированных обезьян. 
Чувствительность анализа составила 30 нг/100 мкл 
рекомбинатного NP-Заир [33]. Тест-система успешно 
апробирована для выявления ВЭ-Рестон в архивных 
замороженных образцах печени, селезенки и сыво-
ротках крови, собранных во время вспышки БВВЭ 
среди обезьян на Филиппинах в 1996 г. [22]. ИФА 
с использованием двух видов МКА, специфичных 
к белку VP40 ВЭ, обеспечила выявление вирусного 
антигена в концентрации 1–2 нг/мл по очищенному 
антигену или по инфекционному титру 102 БОЕ/мл. 
Эти же МКА были успешно использовали при по-
левом испытании метода иммунофильтрации для 
выявления ВЭ в образцах сывороток крови, мочи, 
слюны и пота, собранных во время вспышки БВВЭ в 
2003 г. в Республике Конго [27, 28]. Совместное ис-
пользование МКА и поликлональных антител к бел-
ку VP40 также обеспечивало высокую чувствитель-
ность выявления вирусного антигена, в том числе 
в плазме крови лабораторно инфицированных 
обезьян [23]. 

Рекомбинантные белки вируса Эбола. Реком-
бинантные NP вируса Эбола, экспрессированные в 
виде полноразмерных копий в бакуловирусной си-
стеме и в виде С-концевых фрагментов в E. coli, об-
ладали антигенностью и были использованы в ИФА 
для обнаружения IgG в сыворотках переболевших 
людей. Специфичность определения IgG была 100 %, 
без ложноположительных результатов. Кроме того 
обнаружено, что рекомбинантный NP ВЭ, получен-
ный на основе гена NP ВЭ-Заир, можно использовать 
для выявления IgG к другим штаммам вируса Эбола: 
Судан, Рестон и Берег Слоновой Кости [39]. Эти же 
белки использовали в качестве положительного кон-
троля при разработке ИФА для выявления антигена 
на основе МКА [33]. В качестве антигена при разра-
ботке лабораторной ИФА-тест-системы для выявле-
ния специфических антител использовали рекомби-
нантный NP белок [36]. Получение рекомбинантного 
белка VP40 ВЭ для целей иммунодиагностики также 
описано [23, 25, 26]. Рекомбинантный белок VP35 
ВЭ-Заир получен в бакуловирусной системе экс-
прессии гена VP35 [18] и успешно использован для 
тестирования сывороток крови обезьян и человека. 
Его использование обеспечило 100 % чувствитель-
ность и специфичность. Для исследования вирулент-
ности ВЭ получен рекомбинантный белок VP35 при 
трансфекции клеток 293Т плазмидами с мутациями 
в гене VP35 [37]. Способ получения рекомбинантно-
го белка VP35 ВЭ в клетках E. coli описан в работе 
L.Zinzula et al. [50]. 

Рекомбинантный GP может быть также исполь-
зован в составе ИФА тест-системы для определения 
титров специфических антител в сыворотках рекон-
валесцентов [27, 36]. Описан эпитоп-блокирущий ла-
бораторный тест ИФА для выявления антител в сы-
воротках крови людей, обезьян и мышей на основе 
МКА и рекомбинантного белка GP, полученного при 
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трансфекции клеток 293Т плазмидами, кодирующими 
ген GP [31]. Также известен способ получения реком-
бинантной плазмидной ДНК, обеспечивающей экс-
прессию гена GP ВЭ и получение рекомбинантного 
белка GP в клетках E. coli [36]. Рекомбинантный sGP, 
полученный с использованием вируса осповакцины 
со встройкой соответствующего гена [46] и при транс-
фекции клеток 293Т плазмидой, кодирующей GP-ВЭ-
Заир, узнавался МКА в иммуноблоттинге [48]. 

Коллекции МКА, специфичных к вирусу Эбола. 
Высокая специфичность МКА и их доступность, в 
отличие от поликлональных антител, является боль-
шим преимуществом для развития иммунодиагно-
стики. Метод ИФА на основе МКА для раннего вы-
явления антигенов ВЭ и подтверждения результатов 
ПЦР просто необходим [26]. В 1999 г. по технологии 
фагового дисплея была получена панель рекомби-
нантных человеческих МКА, специфичных к бел-
кам sGP и GP ВЭ (субтип Заир), эффективно ней-
трализующих вирус в культуре клеток и полностью 
защищающих морских свинок от заражения [29]. 
Следующее сообщение было о получении мышиных 
МКА, специфичных к пяти уникальным эпитопам 
рекомбинантного GP ВЭ (Заир), способных обеспе-
чивать защиту мышей при введении через 2 дня по-
сле заражения [47]. МКА, полученные в результате 
иммунизации животных плазмидами, кодирующи-
ми рекомбинантный GP ВЭ-Заир, были двух типов: 
нейтрализующие вирус и усугубляющие течение ин-
фекции у инфицированных животных, что ставит се-
рьезные вопросы об использовании МКА к GP в про-
филактике и терапии, а также возможности получе-
ния вакцины против БВВЭ [41]. МКА, полученные к 
рекомбинантному NP ВЭ-Заир, узнавали антигенный 
сайт, состоящий из 26 аминокислотных С-концевых 
остатков. Эти МКА использоваЛИ для обнаружения 
антигенов разных штаммов ВЭ-Заир, Рестон и Судан 
в ИФА [33]. Известны МКА к белку GP ВЭ, исполь-
зуемые в составе ИФА-тест-системы при индикации 
и идентификации ВЭ, обеспечивающие аналитиче-
скую чувствительность тест-системы на их основе 
приблизительно 1,0·103 БОЕ/мл. Интересное иссле-
дование посвящено характеристике и использова-
нию МКА, специфичных к матриксному белку VP40 
ВЭ-Заир (штамм Mayinga), инактивированного 1,5 % 
тритоном Х100. Из 9 МКА, взаимодействующих с 
белком VP40 в иммуноблоттинге, четыре взаимодей-
ствовали и с рекомбинантным белком, полученным 
при инфицировании клеток HeLa рекомбинантным 
вирусом вакцины MVA-T7 с плазмидами, содержа-
щими ген VP40. Два вида МКА использовали для 
формирования ИФА-тест-системы в формате «сэнд-
вич» [26]. Другая работа этих же авторов посвящена 
получению и использованию МКА, специфичных 
GP, для разработки ИФА-тест-системы в формате 
«сэндвич» для выявления антигена ВЭ-Заир [27]. 
Для изучения отличий наружного вирусного белка 
разных штаммов ВЭ и использования их в качестве 
диагностических реагентов получены МКА к пепти-

дам GP [49]. Описано получение МКА при иммуни-
зации мышей вирусоподобными частицами, несущи-
ми фрагменты вирусных белков. 17 видов МКА были 
специфичны: два – к разным эпитопам белка VP40, 
три – к секреторному гликопротеину (sGP) и двенад-
цать – к GP1. Авторы предлагают использовать МКА, 
специфичные к VP40, в качестве потенциальных 
кандидатов для быстрой диагностики, а МКА, спец-
ифичные к разным эпитопам GP, могут найти при-
менение для терапии БВВЭ [40]. При иммунизации 
мышей рекомбинантным GP получены восемь видов 
нейтрализующих МКА, один вид специфичен к эпи-
топу 1–295 а.о. sGP [38] 

В ГНЦ ВБ «Вектор» получены гибридные кле-
точные линии, продуцирующие МКА, специфичные 
к белку VP35. 2 клеточных линии: к VP40 – 20 гибри-
дом и к NP – 15 гибридом [3, 4, 5]. Для их получения 
мыши и крысы – доноры селезеночных лимфоци-
тов – были иммунизированы вирулентным штаммом 
ВЭ-Заир (ВЭ-IS) или адаптированным к морским 
свинкам штаммом 8МС ВЭ-Заир. Панель очищенных 
МКА была исследована в ИФА в формате «сэндвич» 
на способность «захватывать» вирусные и рекомби-
нантные антигены из раствора и формировать им-
мунные комплексы на полистироловой поверхности 
микропланшетов, а МКА, конъюгированные с биоти-
ном, на способность выявлять образовавшийся им-
мунный комплекс. Всего исследованО 19 наиболее 
высокотитражных МКА, специфичных к белкам ВЭ: 
два – к VP35, семь – к VP40, десять – к нуклеопроте-
ину. Из них сформировано 399 различных сочетаний 
пар МКА. Инактивированный антиген ВЭ удовлетво-
рительно выявляли 115 пар МКА (ОП в диапазоне от 
1,0 до 3,5), 29 из них выявляли рекомбинантные бел-
ки: 16 – выявляли рек.VP40 и 13 – рек.NP. Интересен 
был факт выявления инактивированного ВЭ парами 
МКА, специфичными к разным вирусным белкам. 
Эти данные предполагают высокую стабильность 
комплексов белков в вирусном препарате после его 
очистки и инактивации. Использование очищенных 
антигенов и рекомбинантных белков позволяет более 
точно определять чувствительность выявления инди-
видуальных антигенов. Чувствительность выявления 
рекомбинантных антигенов разными парами МКА 
колебалась от 1 до150 нг/мл. Наиболее высокую 
чувствительность обеспечивали МКА 1В2+7В11* 
(конъюгат с биотином), специфичные к нуклеопро-
теину ВЭ, и МКА 4А2+1С1* (конъюгат с биотином), 
специфичные к белку VP40. Эти виды МКА позво-
ляли эффективно выявлять антигены в концентрации 
1–2 нг/мл [5]. 

Рекомбинантные белки ВЭ в ГНЦ ВБ «Век­
тор». Для получения рекомбинантных аналогов 
вирусных белков нами изолирована вирусная РНК 
из инактивированного очищенного препарата ВЭ, 
штамм Mayinga. Полноразмерный ген белка VP35 
ВЭ был получен полимеразной цепной реакцией 
(ПЦР) с вирусспецифической кДНК с использова-
нием специфических праймеров. Полученный ПЦР-
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фрагмент клонировали в составе плазмиды pQE-31 
(Qiagen). Рекомбинантная плазмидная ДНК pQE-
VP35 обеспечивает экспрессию гена VP35 ВЭ с 3128 
по 4148 нуклеотид, который кодирует белок VP35 ВЭ 
длиной 340 а.о. с полигистидиновым (6xHis) трактом 
на N конце. Электрофоретическая подвижность в 
15 % SDS-ПААГ синтезируемого рекомбинантного 
белка 35 кДа совпадала с литературными данными 
и нашими теоретическими расчетами (36,941 кДа) 
[3, 7]. Геномные фрагменты, кодирующие белки NP 
и VP40, получили методом ОТ-ПЦР с использова-
нием специфических праймеров для этих генов. 
Гибридные плазмиды содержали открытые рамки 
трансляции, кодирующие белки длиной 751 ами-
нокислотный остаток для NP и 338 аминокислот-
ных остатков для VP40. Подлинность полученных 
плазмид проверяли рестриктным картированием и 
секвенированием. Для экспрессии рекомбинантных 
белков использовали штамм E. coli JM 103, транс-
формированный плазмидной ДНК pQE-VP40 и pQE-
NP. Уровень синтеза рекомбинантных полипептидов 
оценивался до 70 мг на 1 л культуральной среды с 
выходом целевого белка 25 и 40 % от суммарного 
клеточного белка. Рекомбинантные белки исследо-
вали на антигенную специфичность и иммуноген-
ность в ИФА и иммуноблоте (ИБ). Рекомбинантные 
аналоги вирусных белков обладали иммуногенно-
стью, вызывая синтез антител до титра 1:2000000 в 
организме иммунизированных аутбредных мышей 
линии ICR. Рекомбинантные белки NP, VP40 и VP35 
ВЭ эффективно взаимодействуют c антителами сы-
вороток крови мышей, иммунизированных инакти-
вированным вирусом и, что наиболее важно, с анти-
телами кроликов и лошадей, иммунизированных 
инфекционным вирусом [1]. В ИФА и иммуноблот-
тинге показано, что очищенные в денатурирующих 
условиях рекомбинантные белки NP, VP40 и VP35 
ВЭ распознаются моноклональными антителами. 
Таким образом, иммунохимическое исследование 
рекомбинантных белков NP, VP40 и VP35 ВЭ показа-
ло, что они антигенно подобны структурным белкам 
ВЭ. Полученные рекомбинантные антигены и МКА 
могут быть использованы для конструирования им-
мунодиагностических тест-систем [2, 3]. В нашей 
лаборатории продолжаются работы по пополнению 
клонотеки филовирусных генов, необходимых для 
получения профилактической вакцины против БВВЭ 
и коллекции МКА, возможно нейтрализующих вирус, 
которые cмогут стать основой для получения тера-
певтических препаратов гуманизированных антител. 

В настоящее время полученные панели МКА и 
рекомбинантные белки используются для разработ-
ки быстрого (время анализа 15–20 мин) и простого 
иммунохроматографического экспресс-метода для 
выявления антигенов ВЭ в полевых условиях без ис-
пользования сложного оборудования. 

Авторы подтверждают отсутствие конфликта 
финансовых/нефинансовых интересов, связанных с 
написанием статьи.
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