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Цель работы состояла в получении гибридом, продуцирующих моноклональные антитела (МКА) к G-белку ре-
спираторно-синцитиального вируса (РСВ), и в изучении их иммунологических характеристик и вируснейтрали-
зующей активности. 
Материал и методы. Мышиные МКА получали с помощью гибридомной технологии. Свойства МКА изучали 
методами иммуноферментного анализа (ИФА), иммунофлюоресцентного окрашивания (ИФл) зараженных кле-
ток культуры, а также в реакции биологической нейтрализации in vitro (РБН). Взаимное расположение эпитопов, 
выявляемых МКА на G-белке, определяли с помощью теста аддитивности в ИФА. 
Результаты. Гибридизация спленоцитов с клетками миеломы Sp2/0 и первичный скрининг показали, что 75 
гибридом продуцируют МКА, взаимодействующие с очищенным вирусом, 17 из которых реагируют также и с 
рекомбинантным G-белком в ИФА. В РБН 4 гибридомы подавляли РСВ-инфекцию in vitro более чем на 50%. 
Клонирование этих гибридом позволило выявить 4 моноклона, продуцирующих наиболее активные МКА. МКА 
1С11 принадлежали к IgG2a, 3 других (5D4, 5G11 и 6H4) — к IgM. 3 МКА IgM активно реагировали как с РСВ А2 
и Long, так и с G-белком, МКА 1С11 были менее активны со всеми антигенами. Все МКА подавляли РСВ-инфек-
цию, причем МКА 5D4 — практически полностью (98%). ИФл-анализ показал, что все МКА выявляли G-белок 
РСВ в цитоплазме клеток культуры, наибольшее количество зараженных клеток детектировали с помощью МКА 
5D4 (80%). Полученные МКА направлены к двум неперекрывающимся эпитопам на G-белке РСВ. 
Заключение. Полученные МКА могут использоваться для обнаружения РСВ в клиническом материале методами 
ИФА и ИФл. Активность в РБН создает предпосылки для получения на основе МКА гуманизированных рекомби-
нантных антител и возможность их использования для терапии РСВ-инфекции.
Ключевые слова: респираторно-синцитиальный вирус; G-белок; моноклональные антитела; иммуно-
ферментный анализ; иммунофлюоресцентное окрашивание зараженных клеток; неперекрывающиеся эпи-
топы.
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The aim of this study was to obtain hybridomas producing monoclonal antibodies (Mabs) to the G-protein of the 
respiratory syncytial virus (RSV), and to evaluate their immunological characteristics and virus-neutralizing activity.
Material and methods. Mouse Mabs were obtained using hybridoma technology. The properties of Mabs were studied 
by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), immunofluorescence staining (IF) of infected cells, as well as by 
biological neutralization test in vitro (NT). To identify epitopes recognized by the Mabs on G protein ELISA additivity test 
was used.
Results. Hybridization of splenocytes with Sp2/0 myeloma cells and primary screening showed that 75 hybridomas 
produce antibodies interacting with purified virus, 17 of them also react with the recombinant G-protein in ELISA. In NT 4, 
hybridomas suppressed in vitro RSV infection by more than 50%. Cloning of these hybridomas revealed 4 monoclones 
producing the most active Mabs. Mab 1C11 was IgG2a, 3 others (5D4, 5G11 and 6H4) were IgM. Three IgM Mabs 
actively reacted with both RSV A2 and Long, and with G-protein; Mab 1C11 was less reactive with all antigens tested. 
All Mabs suppressed RSV infection, while Mab 5D4 supressed it almost completely (98%). IF analysis showed that all 
Mabs detected RSV G-protein in the cell cytoplasm, the largest number of infected cells was detected using Mab 5D4 
(80%). It was shown that the isolated Mabs were directed to two non-overlapping epitopes on the RSV G-protein.
Conclusion. The isolated Mabs can be used to detect RSV in clinical samples by ELISA and IF. The isolated Mabs can 
be used for humanized recombinant antibodies construction and for the treatment of RSV infection in future.
Keywords: respiratory syncytial virus; G-protein; monoclonal antibodies; ELISA; immunofluorescence staining of 
infected cells; non-overlapping epitopes.
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Введение
Острые респираторные инфекции занимают ве-

дущее место  в структуре общей заболеваемости на-
селения России. Детская заболеваемость превышает 
заболеваемость взрослых в среднем в 3,5–4 раза, и за 
последнее время наблюдается повышение респира-
торной заболеваемости у детей. Так, с 2004 по 2016 г. 
заболеваемость острыми респираторными инфек-
циями увеличилась на 33,4% [1]. 

Среди возбудителей инфекций особое ме-
сто занимает респираторно-синцитиальный вирус 
(РСВ), который является главной причиной инфек-
ций нижних отделов респираторного тракта у детей 
раннего возраста [2]. К группам риска тяжелого 
течения РСВ-инфекции относятся недоношенные 
дети с очень низкой и экстремально низкой массой 
тела при рождении, люди старшего возраста (стар-
ше 65 лет), а также лица с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями и сниженным иммунитетом. Соглас-
но данным Всемирной организации здравоохране-
ния, РСВ ежегодно инфицируются 64 млн человек, 
из них 160 тыс. человек умирают [3]. 

Единственным разрешенным средством про-
тив РСВ-инфекции в настоящее время является 
препарат на основе гуманизированных монокло-
нальных антител (МКА) к F-белку РСВ — пали-
визумаб. Применение паливизумаба оказывает 
профилактическое действие и позволяет снизить 
тяжесть течения заболевания. Эффективность пали-
визумаба у недоношенных детей с бронхолегочной 
дисплазией была подтверждена отечественными 
авторами в результате многоцентрового исследо-

вания:  у детей, которые относились к группе вы-
сокого риска тяжелого течения РСВ-инфекции по 
причине недоношенности, зарегистрировано сни-
жение частоты госпитализаций после 3 инъекций 
паливизумаба до 0,3%  [4]. Однако применение 
препарата не предотвращает повторного заболева-
ния, эффективность препарата значительно ниже 
при лечении доношенных новорожденных и бо-
лее старших детей, а более аффинные антитела к 
F-белку (мотавизумаб) вызывали аллергические 
реакции [5]. Кроме того, высокая стоимость пре-
парата препятствует его широкому использованию.  
Одним из недостатков препаратов на основе ан-
тител к F-белку является появление резистентных 
штаммов [6]. 

Для преодоления перечисленных недостатков 
проводятся исследования, направленные как на усо-
вершенствование средств, специфичных к F-белку, 
так и на поиск новых подходов, основанных на 
использовании в качестве мишени других белков 
РСВ: нуклеопротеина (N), полимеразы (L), белка 
оболочки G РСВ [7]. В качестве наиболее перспек-
тивной мишени рассматривается G-белок — один 
из двух белков РСВ (наряду с F-белком), индуци-
рующих нейтрализующие антитела. Опыты на жи-
вотных показали, что антитела к G-белку оказыва-
ют терапевтическое действие, причем в условиях, 
когда антитела к F-белку неэффективны [8]. 

Цель настоящей работы состояла в получе-
нии МКА, специфически взаимодействующих с 
G-белком РСВ, и в изучении их иммунологических 
свойств и вируснейтрализующей активности.
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Материал и методы
Использовали РСВ двух эталонных штаммов 

(A2 и Long, подгруппа А) из коллекции ФГБНУ 
НИИВС им. И.И. Мечникова. РСВ А2 размножали в 
перевиваемой клеточной культуре HEp-2 (человек, 
эпидермоидная карцинома гортани), в среде RPMI, 
содержащей 5% эмбриональной телячьей сыворот-
ки, глутамин и гентамицин (ООО «ПанЭко», Рос-
сия), при 37оС в атмосфере 5% CO2. РСВ Long куль-
тивировали с использованием перевиваемой куль-
туры клеток МА-104 (макака резус, эмбриональная 
почка) в среде Игла МЕМ. 

Вирус из культуральной жидкости (КЖ) от за-
раженных клеток концентрировали и очищали [9]. 
Для титрования вирусов использовали клетки МА-
104, т.к. на них хорошо проявляется классическое 
цитопатогенное действие РСВ (образование синци-
тиев), которое можно учитывать при контроле мо-
нослоя с использованием микроскопа. 

Титр вирусов рассчитывали по формуле Спир-
мена–Кербера. Титр РСВ А2 после концентрирова-
ния составил 9 lg тканевой 50% цитопатической дозы 
в 1 мл (ТЦД50/мл), РСВ Long — 7 lg ТЦД50/мл. Кон-
центрацию белка в вирусном препарате определяли 
на микроспектрофотометре «NanoDrop» («Thermo 
Scientific», США) при длине волны 280 нм против 
20% сахарозы или с помощью реагента Брэдфорда 
(«Sigma», США) в соответствии с инструкцией. 

Мышей линии BALB/c (самки массой 18–20 г), 
полученных из питомника «Пущино» (Московская 
обл.), иммунизировали внутрибрюшинно 3 раза 
с 2-недельным интервалом: 1-е введение — РСВ 
с полным адъювантом Фрейнда, следующие — с 
неполным адъювантом Фрейнда («Sigma», США). 
Доза РСВ А2 при каждой инъекции составляла 
100 мкг/мышь. Исследования выполняли согласно 
Пpавилам пpоведения pабот с иcпользованием экс-
периментальных животных1.

Миеломные и гибридомные клетки культи-
вировали в среде RPMI-1640, содержащей 4,5 г/л 
глюкозы, 3 мМ глутамина, 60 мкг/мл гентамици-
на (ООО «ПанЭко», Россия) с добавлением 20% 
эмбриональной телячьей сыворотки («Gibco», 
«Invitrogene», США) и 0,2 ЕД/мл инсулина («Lilly», 
Франция). Культивирование проводили в СО2-инку-
баторе при 37°С в атмосфере 5% СО2. Для слияния 
использовали клетки мышиной миеломы Sp2/0, не 
продуцирующие собственные иммуноглобулины.

Суспензию спленоцитов мыши смешивали 
с клетками Sp2/0 в соотношении 2:1 и добавля-
ли раствор PEG/DMSOSolution («Hybri-Max™», 
«Sigma», США). После слияния клетки ресу-
спендировали в селективной среде гипо ксантин-
аминоптерин-тимидин («Hybri-Max™», «Sigma», 
США), вносили в 96-луночные панели и инкуби-

1 Приказ Минздрава России от 19.06.2003 № 266.

ровали при 37ºС в атмосфере 5% СО2. Клетки куль-
тивировали в селективной среде гипоксантин-ами-
ноптерин-тимидин в течение 14 дней после слия-
ния. КЖ из лунок, содержащих гибридные клетки, 
тестировали на наличие антител к РСВ и G-белку 
в иммуноферментном анализе (ИФА). 

ИФА антител к РСВ в сыворотках крови мы-
шей, в КЖ от гибридных клеток, а также МКА про-
водили в непрямом варианте: вносили по 50 мкл 
РСВ в концентрации 10 мкг/мл в 0,1 М фосфат-
но-солевом буфере, pH 7,2 в лунки 96-луночных 
планшетов MAXISORP NUNC-IMMUNO PLATE 
(«Thermo Scientific», США) на 24 ч при 4°С. По-
сле отмывки фосфатно-солевым буфером с 0,1% 
раствором Твин-20 в лунки вносили сыворотки 
мышей в серийных разведениях или КЖ из лунок 
с гибридомами и инкубировали в течение 1 ч при 
37оС. После отмывки добавляли козьи антитела к 
иммуноглобулинам мыши, меченные пероксидазой 
(«Сорбент», Россия), в разведении 1:500. В качест-
ве субстрата использовали тетраметилбензидина 
гидрохлорид («US Biomedical», США). Для тор-
можения реакции добавляли 1N серную кислоту. 
Оптическую плотность (ОП) измеряли на план-
шетном иммуноферментном анализаторе «Sunrise» 
(«Tecan», Швейцария) при длине волны 450 нм, ре-
ференс-волна 620 нм. За титр антител принимали 
обратное разведение, ОП которого в 2 раза превос-
ходила ОП отрицательных контролей — преиммун-
ных мышиных сывороток или КЖ из лунок, не со-
держащих гибридные клетки.

Для анализа G-белка РСВ в лунки 96-луноч-
ных планшетов MAXISORP NUNC-IMMUNO 
PLATE («Thermo Scientific», США) вносили ре-
комбинантный G-белок («Sino Biological», Респуб-
лика Корея) РСВ А2 в концентрации 0,5 мкг/мл 
в фосфатно-солевом буфере и инкубировали в те-
чение 18 ч при 4°С. Затем вносили КЖ из лунок 
с гибридными клетками или МКА и выполняли 
ИФА.

Тест аддитивности МКА проводили согласно 
[10] и использовали для выяснения вопроса о том, 
распознают ли МКА различающиеся или близкие 
эпитопы. Панели сенсибилизировали препаратом 
концентрированного очищенного РСВ А2, как опи-
сано выше. Каждую пару МКА в насыщающих ан-
тиген концентрациях, подобранных в предваритель-
ных экспериментах, добавляли в отдельные лун-
ки или одновременно в одну лунку панели. Затем 
определяли количество связанных с вирусом МКА 
в непрямом ИФА. Результаты выражали как индекс 
аддитивности (ИА), который сравнивает ОП, полу-
ченные в двух вариантах (для одного МКА и смеси) 
при стандартных условиях реакции. ИА вычисляли 
для каждой пары МКА по формуле:

ИА = {[2 × A1+2/(A1 + A2)] – 1} × 100%,
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Рис. 1. Активность взаимодействия антител, продуцируемых гибридными культурами, с цельным РСВ  
и с G-белком РСВ.

а — взаимодействие антител в КЖ с цельным вирусом РСВ А2 и G-белком в ИФА;  
б — вируснейтрализующая активность КЖ от гибридом, продуцирующих антитела к G-белку РСВ.

Fig. 1. The activity of the interaction of antibodies produced by hybrid cultures, with whole RSV and with RSV G protein.
a — interaction of antibodies in supernatants with whole RSV A2 virus and G protein in ELISA;  

b — virus-neutralizing activity of supernatants from hybridomas producing antibodies to the G protein of RSV.

где A1 и A2 — ОП МКА, нанесенных отдельно, 
A1+2 — ОП смеси МКА. ИА будет стремиться к 
нулю, если оба МКА распознают один и тот же эпи-
топ, и стремиться к 100%, если 2 эпитопа топогра-
фически не связаны.

Для проведения реакции биологической ней-
трализации in vitro КЖ от моноклонов инкубирова-
ли с РСВ А2 (инфекционная множественность 104 
ТЦД50/мл) в течение 2 ч при 37оС в присутствии 5% 
СО2 и затем вносили на монослой клеток МА-104. 
Через 1 ч обработанные клетки промывали средой 
без сыворотки и вносили среду поддержки с 2% 
эмбриональной телячьей сывороткой, содержащую 
двойную концентрацию глутамина. Цитопатоген-
ное действие вируса на клетки оценивали через 
72–96 ч, когда оно развивалось в инфицированной, 
но не обработанной культуре.

В зараженных клетках проводили непрямой 
иммунофлюоресцентный анализ (ИФл-анализ). 
Клетки МА-104 в концентрации 4 × 104 клеток/мл 
вносили в лунки 24-луночных панелей с покровны-
ми стеклами, на следующий день заражали РСВ с 
инфекционной множественностью 104 ТЦД50/мл. 

Через 4 сут после заражения клетки фиксировали 
метанолом 20 мин при –20оС. На фиксированные 
препараты наносили МКА и инкубировали 1 ч при 
37оС. Затем промывали фосфатно-солевым буфе-
ром и наслаивали антимышиную сыворотку, мечен-
ную ФИТЦ («Dako», Дания). Клетки докрашивали 
Evans blue («Biochem», Франция). Окрашивание на-
блюдали с помощью флюоресцентного микроскопа 
«AxioScope A1» («Carl Zeiss», Германия) при длине 
волны 520–560 нм. Результаты оценивали по коли-
честву окрашенных клеток и выражали в условных 
обозначениях: +++ соответствовали количеству 
окрашенных клеток >50%; ++ — 10–50%; + — еди-
ничные окрашенные клетки.

Субтипы МКА и типы легких цепей опре-
деляли методом ИФА с помощью набора «Pierce 
Rapid ELISA Mouse mAb Isotiping Kit» («Thermo 
Scientific», США) в соответствии с инструкцией: 
КЖ от МКА вносили в лунки планшета, предва-
рительно сорбированного антителами к иммуно-
глобулинам мыши классов G (IgG1, IgG2a, IgG2b, 
IgG3), IgA и IgM, а также к субтипам легкой цепи 
каппа и лямбда. После инкубации добавляли по-
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Таблица 1. Свойства МКА к G-белку РСВ
Table 1. The properties of the Mabs to the RSV G protein

МКА
Mabs

Изотип Ig,  
тип легкой цепи

Ig isotype,  
light chain type

ИФА: ОП450 с КЖ*
ELISA: optical density with supernatants

Реакция биологической нейтрализации 
in vitro, % ингибирования

Reaction of neutralization in vitro,  
% inhibition

ИФл- 
анализ**

Immunofluor-
escence 
assay**РСВ А2 РСВ Long G-белок

G protein

1С11 Ig2a, κ 1,48 0,34 0,31 60 +

5D4 IgM, κ 2,50 2,39 2,02 98 +++

5G11 IgM, κ 2,30 2,58 2,36 60 ++

6H4 IgM, κ 2,38 2,46 2,31 50 +

П р и м е ч а н и е . *Показатели ОП при анализе МКА в КЖ от гибридом; ОП отрицательных контролей = 0,03; **ИФл — сравнитель-
ная оценка эффективности обнаружения инфицированных клеток, зараженных РСВ А2 в реакции иммунофлюоресценции.
N o t e .  *Optical density indicators in the analysis of Mabs in supernatants from hybridomas; Optical density of negative controls = 0.03;  
**Immunofluorescence assay — a comparative evaluation of the detection efficiency of infected cells infected with RSV A2 in the 
immunofluorescence reaction.

ливалентный конъюгат к IgG+IgA+IgM, меченный 
пероксидазой, затем субстрат тетраметилбензидин 
гидрохлорид. Принадлежность МКА определяли 
по максимальному сигналу с определенным субти-
пом иммуноглобулина и типом легкой цепи.

Результаты
Анализ иммунного ответа 5 мышей на введе-

ние очищенного РСВ А2 показал, что минимальная 
активность антител к РСВ в ИФА соответствовала 
титру 4×10–5, максимальная — 7,8×10–5. МКА в сы-
воротках крови всех мышей нейтрализовали инфек-
ционную активность РСВ в титрах от 1:40 до 1:160. 
Для опытов по гибридизации клеток были выбраны 
2 мыши с максимальной активностью в обеих реак-
циях. В результате экспериментов по слиянию спле-
ноцитов отобранных мышей с клетками миеломы 
было получено 236 гибридных культур, устойчивых 
к селективной среде гипоксантин-аминоптерин-ти-
мидин. Через 7–14 дней был проведен анализ МКА 
в КЖ в ИФА, который показал присутствие МКА, 
взаимодействующих с РСВ А2 в 75 КЖ (32%) от 

гибридных клеток. Анализ КЖ от гибридных куль-
тур в ИФА с G-белком показал, что 17 (23%) из 75 
клонов реагировали с G-белком (рис. 1, а). КЖ от 
данных гибридом были изучены в реакции биоло-
гической нейтрализации in vitro (рис. 1, б). 

Для последующего клонирования были отобра-
ны 4 гибридные культуры (2B10, 3E8, 3F5 и 4G6), 
взаимодействующие с G-белком и нейтрализующие 
РСВ-инфекцию более чем на 50%. В результате 
опытов по клонированию были отобраны по одно-
му моноклону от каждой культуры — 4 гибридомы, 
продуцирующие МКА к G-белку. Иммунологи-
ческие, иммуноцитохимические и биологические 
свойства МКА представлены в табл. 1 и на рис. 2.

Определены субтипы моноклональных имму-
ноглобулинов. Результаты изотипирования МКА 
показали, что МКА 1С11 принадлежали к изотипу 
IgG2a, 3 других — к классу IgM. Во всех монокло-
нальных Ig был каппа-тип легкой цепи.

Результаты ИФА показали, что МКА 5D4, 5G11 
и 6H4 одинаково интенсивно с ОП ≥ 2,0 реагировали 
как со штаммом РСВ А2, к которому были получе-

JOURNAL OF MICROBIOLOGY, EPIDEMIOLOGY AND IMMUNOBIOLOGY. 2020; 97(1) 
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Рис. 2. ИФл-анализ взаимодействия МКА с клетками МА-104, инфицированными РСВ А2.
а — МКА к вирусу гепатита, отрицательный контроль; б — МКА 5D4, количество окрашенных клеток 80% (+++); в — МКА 5G11,  

количество окрашенных клеток 20% (++); г — МКА 6H4, единичные окрашенные клетки (+); зеленая окраска — ФИТЦ,  
красная — докраска Evans blue. Рисунок продублирован на обложке журнала.

Fig. 2. IF analysis of the interaction of Mabs with MA-104 cells infected with RSV A2.
a — Mabs for hepatitis virus, negative control; b — Mabs 5D4, the number of stained cells 80% (+++); c — Mabs 5G11,
the number of stained cells 20% (++); d — Mabs 6H4, single stained cells (+); green color — FITC, red — Evans blue. 

The picture is duplicated on the cover of the magazine.



12

ны, так и со штаммом РСВ Long и с G-белком РСВ. 
МКА 1С11 достаточно активно взаимодействовали 
с РСВ А2, но слабее — с РСВ Long и с G-белком. 
Важно отметить, что 3 из 4 МКА проявили значи-
тельную вируснейтрализующую активность, пода-
вляя развитие РСВ-инфекции на 60–98%.  

Все полученные клоны выявляли РСВ в зара-
женных клетках, но с разной активностью (табл. 1,  
рис. 2). ИФл-анализ показал, что МКА выявляли 
G-белок РСВ в цитоплазме клеток, наибольшее ко-
личество зараженных клеток детектировали с помо-
щью МКА 5D4 и 5G11. 

Топографические связи между эпитопами опре-
деляли в тесте аддитивности (табл. 2). Метод требует 
использования антител в специально подобранных 
концентрациях, полностью насыщающих антиген. 
Низкие ИА получены для всех МКА при сочетании 
«самих с собой» (от 1,6 до 4,2%), что свидетельству-
ет об адекватных условиях проведения реакции. Для 
пар МКА 5D4-6H4, 5D4-5G11 и 6H4-5G11 ИА соста-
вил 8,3–12,1%, что говорит о перекрывающихся или 
близко расположенных на G-белке эпитопах, распоз-
наваемых данными МКА. ИА для пар МКА 1С11 с 
остальными МКА были >40%, следовательно, эпи-
топ, связывающийся с МКА 1С11, расположен в от-
далении от эпитопов для МКА 5D4, 6H4 и 5G11. 

Обсуждение
В настоящей работе получены 4 гибридомы, 

продуцирующие МКА к G-белку РСВ. G-белок бо-
лее изменчив по сравнению с F-белком, который 
зачастую используется для получения препаратов 
для профилактики РСВ-инфекции, в то же время 
его введение оказывает протективное действие. 
В последнее время G-белок привлекает внимание 
исследователей благодаря ряду свойств, которые 
открывают перспективу использования его для 
разработки терапевтических препаратов и вакцин.  
Белок содержит небольшой, но высококонсерватив-
ный центральный домен (CCD) [7] и проявляет им-
муногенность при введении здоровым людям [11]. 
В ССD G-белка обнаружен хемокиновый мотив 
CX3C, который взаимодействует с хемокиновым 
рецептором CX3CR1 на клетках хозяина, что при-
водит к нарушениям противовирусного ответа [12]. 
Установлено, что МКА, направленные на ССD, 

Таблица 2. Индексы аддитивности для МКА к G-белку РСВ (M ± m, %)
Table 2. Additivity index for Mabs to G-protein of RSV (M ± m, %)

МКА 5D4 6H4 5G11 1C11

5D4 1,6 ± 0,3 8,3 ± 2,8 11,3 ± 0,5 41,6 ± 3,1

6H4 – 2,1 ± 0,6 12,1 ± 0,8 40,7 ± 4,2

5G11 – – 3,5 ± 0,7 42,4 ± 2,6

1C11 – – – 4,2 ± 3,1

оказывают противовирусное действие при РСВ-ин-
фекции на модели зараженных мышей, блокируя 
развитие заболевания и улучшая иммунный ответ 
[13]. G-белок взаимодействует с эпителиальными 
клетками респираторного тракта пациентов, инду-
цируя инфекционный процесс. Показано, что анти-
тела к G-белку эффективно подавляют воспаление 
[14]. Дальнейшее изучение антигенной структуры и 
функций G-белка необходимо для определения но-
вой стратегии борьбы с РСВ-инфекцией [15].

МКА, полученные в настоящей работе, свя-
зываются с двумя эпитопами G-белка, при взаимо-
действии проявляют аддитивный эффект, выявляют 
вирусный антиген в зараженных клетках культуры 
и могут использоваться для обнаружения РСВ в 
клиническом материале методами иммунофлюо-
ресценции, иммунопероксидазного окрашивания 
и ИФА. Вируснейтрализующая активность МКА 
создает предпосылки для получения на их осно-
ве гуманизированных рекомбинантных антител. 
Дальнейшие исследования покажут возможность 
и эффективность применения полученных МКА к 
G-белку в сочетании с МКА к F-белку РСВ для про-
филактики и терапии РСВ-инфекции.
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