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«Секьюрити»- белки 2A и L вирусов семейства Picornaviridae - это неструктурные

белки, участвующие в противодействии антивирусным системам клетки. Названные бел-
ки представителей разных родов пикорнавирусов сильно отличаются по своим физико-
химическим и биохимическим свойствам, но выполняют схожие функции [1].

Целью нашей работы было изучить функциональную взаимозаменяемость 2A коксаки-
вируса B3 и L вируса Менго. Оба белка вызывают нарушение ядерно-цитоплазматического
транспорта и предотвращают развитие апоптоза, но 2A коксакивируса является протеазой,
а L Менго - нет [2, 3, 4].

В ходе работы использовались химерные вирусы Менго (штамм Менго вируса энце-
фаломиокардита), в которых последовательность, кодирующая 2А коксакивируса, была
вставлена вместо либо перед последовательностью, кодирующей белок L. После пассиро-
вания вирусов в культуре клеток HeLa были отобраны несколько клонов. По результатам
секвенирования для дальнейшей работы были выбраны 3 клона: 1) с делецией двух тирози-
нов вблизи активного центра 2А коксакивируса, 2) с частично удаленным 2А коксакивиру-
са, 3) с частично удаленными 2А коксакивируса и L. Было проведено сравнение уровней
подавления клеточной трансляции химерными вирусами, а также охарактеризованы их
бляшечные фенотипы. Заражение клеток HeLa клонами химерных вирусов выявило, что
антиапоптозная функция белка 2А коксакивируса В3 в контексте генома вируса Менго
нарушена.
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