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Свойство вызывать гемадсорбцию при репродукции вируса африканской чумы свиней 
(АЧС) в культурах клеток костного мозга свиньи (КМС), лейкоцитов свиньи (ЛС) или переви-
ваемых клеток в присутствии эритроцитов свиньи характерно для большинства его изолятов 
(W.A. Malmquist, D. Hay, 1960). Это используется в диагностике болезни по аутогемадсорбции в 
крови свиней, при титровании вируса в культурах клеток, селекции аттенуированных вариантов в 
лабораторных условиях (А.Д. Середа с соавт., 2014). Реакция задержки гемадсорбции (РЗГАд) 
вместе с биопробой на иммунных свиньях применяется для классификации изолятов вируса АЧС 
по сероиммунотипам (Н.И. Митин с соавт., 1985). Оценка гетерогенности популяции вируса 
АЧС по количественной гемадсорбции («плотная», «промежуточная», «рыхлая») используется в 
качестве фенотипического признака изолятов, штаммов и вариантов вируса АЧС (V. Makarov с 
соавт., 2016). Еще один измеряемый количественно признак при гемадсорбции — доля окружно-
сти эритроцитов при их контактах с зараженными макрофагами. Установлены количественные 
различия сывороток крови свиней по активности в РЗГАд при постановке реакции с референт-
ными вирулентными и полученными из них аттенуированными вариантами. Эти результаты ждут 
своего объяснения. Потеря способности индуцировать гемадсорбцию не критична для репродук-
ции вируса АЧС, но часто сопровождается снижением вирулентности возбудителя. Поэтому ат-
тенуированные варианты вируса АЧС получают, как правило, посредством селекции предельны-
ми разведениями из популяций вирулентных изолятов, выделенных из клонов с пониженной спо-
собностью к гемадсорбции (Д.В. Колбасов с соавт., 2014). При репродукции вируса развитие 
гемадсорбции предшествует его экзоцитозу. Вирионы не играют существенной роли в механизме 
гемадсорбции, однако их взаимодействие с мембраной эритроцитов помогает диссеминации 
вируса по организму свиней и более эффективному проникновению в клетки кишечника кле-
щей (L.K. Dixon и соавт., 2004). Гемадсорбирующие свойства вируса АЧС определяются его 
трансмембранным высокогликозилированным белком CD2v (J.M. Rodríguez с соавт., 1993). Воз-
никновение негемадсорбирующих авирулентных изолятов, вероятно, происходит в результате сдвига 
открытой рамки считывания (ORF) в генах EP402R и EP153R, кодирующих соответственно 
CD2v и лектиноподобный белок (D.A. Chapman с соавт., 2008). Высказано предположение, что 
гемадсорбция обусловлена взаимодействием углеводных остатков олигосахаридов гликопротеинов 
вируса АЧС с лектиноподобным рецептором эритроцитов свиньи. 
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Возбудитель африканской чумы свиней — крупный ДНК-содержа-
щий вирус семейства Asfarviridae (1). Его вирулентные изоляты могут вы-
звать болезнь со 100 % смертностью домашних свиней (Sus scrofa domesticus) и 
диких кабанов (Sus scrofa). В Африке АЧС поддерживается в цикле передачи 
между природными хозяевами — бородавочниками (Phacochoerus spp.), ку-
старниковыми свиньями (Potomochorus porcus) и переносчиками, в роли 
которых выступают мягкие клещи рода Оrnithodoros (2). Болезнь контаги-
озна, а вирус хорошо адаптирован к хозяевам и вызывает у них субклини-
ческую хроническую или инаппарантную форму инфекции.  

Интерес к гемадсорбции при репродукции вируса АЧС обусловлен 
несколькими обстоятельствами. Пока что окончательно не выяснено, ка-
ковы молекулярные механизмы гетерогенности вируса АЧС по признаку 
гемадсорбции, почему некоторые изоляты не обладают этим свойством и 
как способность к гемадсорбции связана с другими фенотипическими ха-
рактеристиками изолятов и лабораторных вариантов. В ветеринарной прак-
тике гемадсорбцию используют для титрования вируса АЧС (поскольку в 
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большинстве случаев получаемые результаты совпадают с данными титро-
вания по цитопатическому действию), при селекции аттенуированных вари-
антов, прижизненной диагностике болезни по аутогемадсорбции лейкоци-
тов крови у зараженных свиней. Реакцию задержки гемадсорбции (РЗГАд) 
вместе с биопробой на иммунных свиньях применяют для классификации 
изолятов вируса АЧС по сероиммунотипам (3-5). 

Феномен  гемадсорбции. Известно, что культуры клеток, за-
раженные ортомиксо-, парамиксо-, тога-, рабдо-, поксвирусами, частицы 
которых могут отпочковываться от клеточной плазматической мембраны, 
приобретают способность адсорбировать эритроциты (6, 7). Гемадсорбция 
обусловлена включением в плазматическую мембрану клетки синтезируе-
мых вирусных белков, имеющих сродство к эритроцитам. В ряде случаев 
она имеет общие механизмы с гемагглютинацией и проявляется на ранних 
сроках цикла репродукции вирусов до развития цитопатического эффекта 
или же при его отсутствии либо слабой выраженности.  

Гемадсобцию при репродукции вируса АЧС впервые обнаружили и 
описали W.A. Malmquist и D. Hay (3). Показав, что сыворотки свиней, пе-
реболевших АЧС, задерживают гемадсорбцию, но не нейтрализуют цито-
патический эффект и не влияют на репродукцию вируса, они предполо-
жили, что ответственный за гемадсорбцию антиген не связан с вирионами.  
S.S Brees и W.R. Hess (8) установили, что целостность плазмалеммы зара-
женных клеток — необходимое условие гемадсорбции при репродукции 
вируса АЧС. Электронная микроскопия позволила выявить два основных 
способа связывания эритроцитов с мембраной клетки при гемадсорбции — 
за счет прикрепления к клеточным филаментам, выступающим из плазма-
леммы, и непосредственно к мембране зараженной клетки (8). Мембрана 
зараженной клетки приобретает способность адсорбировать эритроциты до 
начала миграции вирионов из цитоплазматических матриксов, где проис-
ходит их созревание. Иными словами, вирусоспецифическая модуляция 
клеточной мембраны не просто предшествует экзоцитозу вируса, а хроно-
логически опережает его, эти стадии по времени разобщены (9, 10). 

 По мнению большинства исследователей, присутствие вирусной 
частицы в месте контакта эритроцитов с клеткой не обязательно (11, 12). 
Визуально при увеличении ½400 эритроциты располагаются на макрофаге 
либо в один слой, либо многослойно. Их число на одну гемадсорбирую-
щую клетку варьирует от единиц до 80 и более. Показано (13), что види-
мость многослойности при так называемой плотной гемадсорбции созда-
ется в результате изменения формы эритроцитов и находящихся на значи-
тельном расстоянии от основной части клетки выростов цитоплазмы за-
раженного макрофага, контактирующего с эритроцитом. Отсутствие ге-
магглютинации при АЧС также свидетельствует в пользу того, что вирио-
ны не играют роли в явлении гемадсорбции. При исследовании взаимо-
действия вирионов и свиных эритроцитов (заражение 30 свиней 17 изоля-
тами вируса АЧС) с использованием флуоресцирующих антител и мо-
ноклональных антител к вирусоспецифическим полипептидам с молеку-
лярной массой 13 кДа и 73 кДа установлена локализация вирусных анти-
генов на поверхности свиных эритроцитов in vitro и in vivo (14). Методом 
трансмиссионной микроскопии вирионы были обнаружены в инвагинаци-
ях (углублениях) мембран на поверхности эритроцитов (14). Вирус связы-
вается с эритроцитами в момент их взаимодействия с инфицированными 
клетками. Вирионы прикрепляются к поверхности клеточной мембраны 
эритроцитов, но остаются в инвагинациях мембраны и не проникают в 
цитоплазму. Этот механизм может обеспечивать сохранность вируса в кро-
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ви. Есть основания полагать, что присоединение вирионов к эритроцитам 
существенно способствует проникновению вируса АЧС через стенки ки-
шечника клещей за счет фагоцитоза эритроцитов клетками гемоцеля (15). 
Отмечено, что не все клетки, где имеются центры репликации вируса или 
вирусные частицы, демонстрируют гемадсорбцию (16). 

Количественные характеристики гемадсорбции. Определение 
числа прикрепившихся эритроцитов. Гемадсорбцию рассматривают как спо-
собность зараженных клеток связывать содержавшиеся в культуре клеток 
эритроциты, удерживая их при ее отмывании. Сравнительное исследова-
ние феномена гемадсорбции с использованием различных изолятов, штам-
мов и вариантов вируса АЧС выявило их существенные различия по при-
знакам количественной гемадсорбции и структуре популяций в корреля-
ционной связи с вирулентностью. В культуре клеток костного мозга сви-
ньи (КМС) число эритроцитов на одной клетке у аттенуированного штамма 
ФК-32/135 и вирулентных Ф-32 и Киравира-67 значительно варьировало, 
причем распределение по этому признаку оказалось близким к нормаль-
ному. Среднее арифметическое число эритроцитов на гемадсорбирующую 
клетку в вариационном ряду у изученных штаммов было неодинаковым: у 
ФК-32/135 — низкое (18,52±0,36), у штаммов Франция-32 и Киравира-67 — 
выше (соответственно 29,32±0,71 и 34,49±0,89) (17). По количественной 
гемадсорбции для популяции каждого штамма характерна гетерогенность 
и специфичность: одновременно в поле зрения встречается плотная (41-80 
эритроцитов на клетку), промежуточная (21-40 эритроцитов) и рыхлая (1-
20 эритроцитов) гемадсорбция, но в разных пропорциях (рис.).  

 

А Б 

 
В  

 

Типы гемадсорбции при репродукции разных 
штаммов вируса африканской чумы свиней в 
культуре клеток костного мозга свиньи: А — 
плотная (штамм Киравира-67), Б — проме-
жуточная (штамм Лиссабон-111), В — рыхлая 
(штамм ФК-32/135); Л — цитотоксический 
Т-лимфоцит, Вп — виропласт. 

 
Таким образом, количествен-

ная характеристика гемадсорбирую-
щей активности в культуре клеток 
КМС — это фенотипический при-
знак изолятов, штаммов, вариантов 
вируса АЧС. На основании исследо-
вания восьми штаммов вируса АЧС 

с различными биологическими характеристиками был сформирован сво-
его рода градиент по степени вирулентности и гемадсорбирующей актив-
ности, что свидетельствует о генетическом контроле экспрессии гемадсор-

Л 

Вп 



766 

бирующего антигена (17, 18). Аттенуированные (авирулентные) варианты 
вируса АЧС характеризовались присутствием только субпопуляций с рых-
лым и промежуточным типами гемадсорбции, вирулентные штаммы, 
напротив, были представлены только субпопуляциями с промежуточным и 
плотным типами. На этом основании высказано предположение о том, что 
антигенная модуляция зараженных мононуклеарных макрофагов в 
наибольшей степени свойственна авирулентным вариантам вируса (19).  

Различия между штаммами по доле окружности эритроцитов при их 
контакте с макрофагом. Для авирулентного аттенуированного штамма 
ФК-32/135 с характерной рыхлой однослойной гемадсорбцией доля окруж-
ности эритроцитов, контактирующей с плазмалеммой зараженных макро-
фагов, составила 34,2±7,3 %, тогда как для вирулентных штаммов с плот-
ной гемадсорбцией типичны менее протяженные межмембранные контак-
ты (Франция-32 — 7,8±3,1 %, Киравира-67 — 11,2±6,4 %) (9). Эти резуль-
таты можно интерпретировать и как свидетельство антигенной модуляции 
мембраны зараженных моноцитов (макрофагов), наиболее свойственной 
авирулентным вариантам, и как указание на высокую аффинностью ге-
мадсорбирующего белка у вирулентных вариантов. 

Различия в активности сывороток в РЗГАд с референтным 
вирулентным и аттенуированными штаммами вируса АЧС. Инте-
ресные результаты получены в исследованиях антител, участвующих в 
РЗГАд, при тестировании сыворотки крови свиней, которые выжили по-
сле острой формы АЧС. С этой целью испытывали три специфические 
антисыворотки I серотипа с вирулентным штаммом Лиссабон-57 и его 
производными Л-50, ЛК-111, ЛК-200 (аттенуированные варианты), пять 
антисывороток II серотипа с вирулентными штаммами Ямба-20, Конго-49 
и его аттенуированным штаммом КК-202 (получен из штамма Конго-49), 
пять антисывороток III серотипа с вирулентным штаммом Мозамбик-78 и 
его аттенуированными производными МК-200 и МК-250, а также шесть 
антисывороток IV cеротипа со штаммом Франция-32 и его аттенуирован-
ным производным ФК-32/135, штаммом Португалия-60 и его аттенуиро-
ванным вариантом Р60/81 и штаммом Бразилия-80. Титры антисывороток в 
РЗГАд с вирулентными штаммами были в 1,7-2,8 log2 ниже, чем с гомоло-
гичными аттенуированными штаммами. Еще большие различия отмечали 
для аттенуированного штамма ФК-32/135, индуцирующего рыхлую гемад-
сорбцию: по сравнению с ним у штамма Франция-32 титры антисывороток 
в РЗГАд были в 29,5 раза ниже (20). То есть при рыхлой гемадсорбции для 
задержки требуется значительно меньше антител, чем при плотной. 

Гипотезу, согласно которой в инфицированных культурах клеток 
КМС или лейкоцитов свиньи (ЛС) лизис клеток-мишеней в результате 
антителозависимой клеточной цитотоксичности (АЗКЦ) частично или 
полностью может конкурировать с развитием гемадсорбции и имитировать 
ее задержку, проверили экспериментально (21). Однако у пяти сывороток 
титры антител в РЗГАд с адаптированным к перевиваемой культуре клеток 
вариантом штамма ФК-135 совпадали как в зараженной им первичной 
культуре клеток КМС, где реализовывался механизм АЗКЦ, так и в пере-
виваемой культуре клеток почки эмбриона свиньи (ППК-66б), в которой 
эффекторы АЗКЦ отсутствовали. Это свидетельствовало, что АЗКЦ и РЗГАд 
протекают одновременно и независимо друг от друга (21). 

Влияние ингибиторов гликозилирования на репродукцию 
вируса АЧС. Ингибиторный анализ — весьма информативный инструмент 
в изучении биосинтеза и морфогенеза вирусов, в том числе процессинга их 
структурных и неструктурных белков в зараженной клетке. Нецитоцидные 
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концентрации ингибиторов определяют, в частности, на основании дан-
ных оптической и электронной микроскопии (22). Для исследования роли 
гликозилирования в репродукции вируса АЧС были отобраны и сгруппи-
рованы по сероиммунотиповой специфичности, общности происхождения 
и контрастности основных биологических свойств штаммы, изоляты и ва-
рианты вируса АЧС (23). Каждая группа включала референтный штамм од-
ного из I-IV сероиммунотипов и, как правило, полученные из них аттенуи-
рованные лабораторные варианты. Референтные штаммы характеризовались 
высокой вирулентностью и способностью индуцировать плотную гемад-
сорбцию при репродукции в культуре клеток КМС. Их аттенуированные 
варианты были либо слабовирулентными, либо авирулентными, а гемад-
сорбция при репродукции в культуре клеток КМС — менее плотной (вплоть 
до рыхлой). Кроме того, исследовали негемадсорбирующие изоляты.   

Известно, что туникамицин блокирует образование долихол-РР-аце-
тил-D-глюкозамина (первый этап в долихолзависимом пути гликозилиро-
вания белков) (24). Эффект от внесения туникамицина в зараженную  куль-
туру клеток КМС различался в зависимости от фенотипических свойств 
исследуемых штаммов, изолятов и вариантов вируса АЧС. Снижение титров 
у референтных штаммов Лиссабон-57 (I сероиммунотип), Конго-49 (II се-
роиммунотип), Франция-32 (IV сероиммунотип) было больше, чем у лабо-
раторных аттенуированных штаммов и вариантов ЛК-111 и ЛЦ (I), ФК-
32/135, ФНГ (IV), и негемадсорбирующего изолята Петит-Энге (II). В диа-
пазоне нецитоцидных концентраций туникамицина (0,5-1,0 мкг/см3) раз-
ница в накоплении инфекционного потомства между вирулентными и ат-
тенуированными штаммами вируса АЧС в группах I, II, IV сероиммунотипов 
была примерно 10-кратной (около 1,0 lg ЦПД50). И только между штаммом 
Мозамбик-78 и его аттенуированным вариантом МК-200 (III сероиммуно-
тип) подобных различий не выявили. Ионофор моненсин одинаково подав-
лял репродукцию всех исследованных вирусных штаммов и вариантов (23).   

Электронная микроскопия показала, что ингибитор гликозилиро-
вания туникамицин не влиял на структуру вирусных матриксов и сроки 
отпочкования вирионов, однако в его присутствии отмечалась выраженная 
ассоциация почкующихся вирионов с мембранами вакуолей аппарата Голь-
джи. При концентрации туникамицина 0,5 мкг/см3 снижение урожая ви-
руса АЧС штамма Франция-32 в культуре клеток КМС по сравнению с 
контролем (без ингибитора) составило 1,2±0,2 lg ГАЕ50/см3. В присутствии 
туникамицина число вирионов, связанных с мембранами аппарата Гольд-
жи, и их доля (%) равнялись 184 (50 %), без ингибитора — 43 (13 %), число 
вирионов, ассоциированных с плазмалеммой, — 181 (50 %), без ингибито-
ра — 281 (87 %) (23).  

Из этого следует, что при ингибировании гликозилирования не 
нарушается сборка капсидов и не уменьшается их число, но из-за наруше-
ния транспорта гликопротеинов к плазматической мембране усиливается 
почкование вирионов в вакуоли аппарата Гольджи, что приводит к сни-
жению урожая внеклеточного вируса. Таким образом, формирование ин-
фекционного потомства гемадсорбирующих штаммов и вариантов вируса 
АЧС зависит от полноценного гликозилирования. 

Влияние моносахаров, экзо- и эндогликозидаз на гемад-
сорбцию при АЧС. На обработанных ингибиторами туникамицином и 
моненсином и затем зараженных гемадсорбирущими штаммами вируса 
АЧС А-клетках (адгезированные клетки) КМС гемадсорбция не проявля-
ется (23). Это обстоятельство послужило основанием для предположения, что 
гемадсорбция — результат взаимодействия углеводных компонентов глико-
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протеинов вируса АЧС с лектиноподобными рецепторами эритроцитов. Для 
его проверки изучили влияние обработки инфицированных вирусом АЧС 
А-клеток КМС экзо- и эндогликозидазами, а также различных моносахаров, 
присутствующих в среде культивирования, на гемадсорбцию (табл.) (23). 

Развитие гемадсорбции при инфицировании А-клеток КМС вирусом африкан-
ской чумы свиней (штамм Франция-32) в присутствии агентов, влияющих на 
углеводный компонент вирусных гликопротеинов (23) 

Агент 1 ч 2 ч 3 ч 
О б р а б о т к а  э к з о - и  э н д о г л и к о з и д а з а м и  

Ферменты, ед/см3:    
 нейраминидаза, 10 + + + 
 -галактозидаза, 150  + + 
 -гликозидаза, 50-100 + + + 
-маннозидаза, 8,5  - - 
эндогликозидаза D, 0,1 + + + 
эндогликозидаза F, 0,1  - - 

П р и с у т с т в и е  м о н о с а х а р о в  
Моносахара, %:    

D-глюкоза    
1,25 
2,50 
5,00 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

L-фруктоза    
1,25 
2,50 
5,00 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

D-галактоза    
1,25 
2,50 
5,00 

+ 
 
 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

метил--D-маннопиранозид    
1,25 
2,50 
5,00 

 
 
 

+ 
+ 
- 

+ 
+ 
+ 

N-ацетилглюкозамин    
1,25 
2,50 
5,00 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

П р и м е ч а н и е. А-клетки КМС — адгезированные клетки костного мозга свиньи; «+» и «» — наличие 
или отсутствие гемадсорбции. 

 

Поскольку экзогликозидазы отщепляют лишь моносахаридные остат-
ки, то очевидно, что на невосстановленных концах олигосахаридов гемад-
сорбирующего белка вируса АЧС находится -манноза. В пользу этого 
свидетельствует ингибирование гемадсорбции метил--D-маннопиранози-
дом, а также ее чувствительность к эндогликозидазе F, специфичной в от-
ношении высокоманнозных гликанов (25). Полученные результаты свиде-
тельствуют об участии высокоманнозных олигосахаридов из гликопротеи-
нов вируса АЧС в гемадсорбции. 

Негемадсорбирующие изоляты, штаммы, варианты вируса 
АЧС. В Африке негемадсорбирующие изоляты вируса АЧС выделяли от 
хронически инфицированных диких (бородавочники, кустарниковые сви-
ньи) и домашних, в том числе аборигенных, свиней, а также от клещей 
Ornitodoros moubata (26-32). Одни изоляты при пассировании на домашних 
свиньях или в первичной культуре клеток КМС восстанавливали гемад-
сорбирующую активность, другие не восстанавливали (33). С 1972 по 1985 год 
в Народной Республике Конго в результате обследования более 7 тыс. 
свиней европейских и местных пород выделено 79 изолятов вируса АЧС.  
Было показано, что при естественном течении эпизоотий и эксперимен-
тальной селекции культуральные и патогенные свойства возбудителя АЧС 
подвергались значительной модификации: он мог утрачивать гемадсорби-
рующую способность, снижать вирулентность вплоть до полной ее утраты. 
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Среди местных животных вирус АЧС часто циркулировал в негемадсорби-
рующей форме, не вызывая клинических признаков и создавая положи-
тельный иммунный фон (34, 35).  

В Европе негемадсорбирующие изоляты вируса АЧС, как правило, 
получены от хронически больных домашних свиней и клещей Ornitodoros 
erraticus. Например, в Испании с 1965 по 1974 годы выделили 206 негемад-
сорбирующих изолятов (26). В Португалии из клещей Ornitodoros erraticus, 
которых собрали с 1988 по 1993 годы, выделили 10 изолятов вируса АЧС, 
из которых шесть были гемадсорбирующими и патогенными, а четыре — 
негемадсорбирующими и непатогенными (27). При пассажах на интактных 
домашних свиньях геном вируса АЧС мало подвержен модификации: бы-
ло показано его сходство после 20 пассажей на свиньях, а также после 17-
100 пассажей на культуре свиных альвеолярных макрофагов (36, 37). Вме-
сте с тем сообщалось об утрате вирулентных и (или) гемадсорбирующих 
свойств при длительном пассировании гемадсорбирующих изолятов в пер-
вичных или перевиваемых культурах клеток (38, 39). 

Считается, что утрата гемадсорбирующего фенотипа не влияет на 
патогенность изолятов вируса АЧС. Негемадсорбирующие изоляты, выде-
ленные от свиней в очагах болезни в Южной Африке и на Мадагаскаре, 
вызывали гибель 80-90 % животных (40). Тем не менее, многие исследова-
тели обращали внимание на низкую вирулентность и протективные свой-
ства у негемадсорбирующих природных изолятов и полученных лабора-
торных вариантов (11, 28, 41, 42). С помощью прямых и селекционных 
пассажей в культуре клеток КМС из высокореактогенного штамма Катан-
га-105 (I сероиммунотип), вызывавшего гибель 87 % домашних свиней, 
после 44 прямых пассажей в клетках КМС получили негемадсорбирующий 
вариант КЦ-149, который стал авирулентным для свиней. Он сохранял 
свойства до 190-го пассажа, не реверсировал при трех пассажах на свинь-
ях, а также защищал от гибели при последующем внутримышечном зара-
жении животных вирулентным референтным штаммом I сероиммунотипа 
Лиссабон-57 в дозе 104 ГАЕ50 (43, 44).  

При изучении влияния -облучения на вирус АЧС получены 
неожиданные результаты. Культуральные препараты гемадсорбирующих и 
негемадсорбирующих изолятов, штаммов и вариантов вируса АЧС (некон-
центрированные и концентрированные), которые утратили инфекцион-
ность после облучения дозой 25 кГр (-облученные препараты, -ОП), ин-
дуцировали гемадсорбцию при внесении в культуру клеток КМС. В 
субпассажах (от 3 до 8) этот эффект не воспроизводился и инфекционный 
вирус АЧС в исследуемых образцах не выделялся. По характеру располо-
жения эритроцитов гемадсорбция, вызванная γ-ОП, практически не отли-
чалась от рыхлой, наблюдаемой в культуре клеток КМС, зараженной, к 
примеру, аттенуированным штаммом ФК-32/135. На основании данных о 
развитии гемадсорбции, выявлении вирусоспецифических антигенов в об-
работанных γ-ОП А-клетках КМС с помощью иммунофлуоресценции и 
иммуноблоттинга, влиянии ингибиторов синтеза РНК и гликозилирова-
ния доказано, что в этом случае гемадсорбция обусловлена синтезом de 
novo вирусоспецифических белков в результате функционирования непо-
врежденных участков генома вируса АЧС. Продемонстрирована серологи-
ческая типоспецифичность гемадсорбции, индуцируемой γ-ОП негемад-
сорбирующих изолятов вируса АЧС, что позволило проводить их сероти-
пирование in vitro (45). 

Белки, участвующие в гемадсорбции при АЧС. I.D. Vigario с 
соавт. (46) предположили, что существование негемадсорбирующих изоля-
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тов и штаммов вируса АЧС связано с дефектностью белка, обеспечиваю-
щего гемадсорбцию, при их репродукции. Позднее было установлено, что 
гемадсорбирующие свойства вируса АЧС определяются его трансмембран-
ным белком, который схож с белком клеток хозяина CD2 (47, 48). Виру-
соспецифический CD2-подобный белок был обозначен как CD2v, его 
мРНК транскрибируется благодаря открытой рамке считывания (ORF) в 
гене EP402R (49). Экстраклеточный домен CD2v сходен с таковым у белка 
связывания CD2 хозяина и содержит два Ig-подобных домена и 15 потен-
циальных сайтов для N-гликозилирования в отличие от 3-4 у CD2 (48, 50, 
51). Молекулярная масса полноразмерного гликозилированного CD2v у 
изолята Malawi LIL20/1 — 105-110 кДа (52). Удаление гена, кодирующего 
CD2v белок, из генома вирулентных изолятов АЧС приводило к задержке 
виремии и диссеминации вируса в организме свиней, но не снижало про-
цента смертности от вируса. В крови инфицированной свиньи экспрессия 
белка CD2v у внеклеточных вирусных частиц коррелировала с активно-
стью их связывания с эритроцитами. Поэтому, по мнению авторов, потеря 
гемадсорбирующего фенотипа может быть фактором низкой или споради-
ческой виремии, наблюдаемой при инфекциях, вызванных негемадсорби-
рующими изолятами. Однако и другие свойства CD2v могут быть причи-
ной снижения репродукции вируса в организме хозяина. К примеру, экс-
прессия CD2v приводит к подавлению пролиферации лимфоцитов в ответ 
на митогены in vitro, и это свидетельствует, что CD2v играет важную роль 
в уклонении вируса АЧС от иммунной системы хозяина (53, 54). Считают, 
что взаимодействие между CD2v и его лигандом на эритроцитах стабили-
зируется вследствие экспрессии вирусоспецифического лектиноподобного 
белка С-типа, кодируемого ORF EP153R, поскольку делеция гена EP153R  
приводит к снижению гемадсорбции вокруг зараженных вирусом АЧС 
клеток (55-57). Было показано, что белок EP153R ингибирует апоптоз и 
снижает экспрессию антигена главного комплекса гистосовместимости 
класса I свиней SLA I (58, 59). Установлено, что в геноме негемадсорби-
рующих авирулентных изолятов OURT88/3 и NHV сдвинуты рамки счи-
тывания EP153R и EP402R, что в конечном счете и обусловливает этот 
фенотип (60-62). Интересно, что восстановление гемадсорбирующего фе-
нотипа у штамма NHV приводило к усилению репродукции вируса в кле-
щах, но не у свиней (63).  

В зараженных гемадсорбирующими штаммами вируса АЧС и мар-
кированных 3Н-глюкозамином А-клетках КМС методом радиоиммунопре-
ципитации с активными в РЗГАд гомологичными антисыворотками был 
обнаружен серотипоспецифический гликопротеин с молекулярной массой 
110-140 кДа (64). Авторы сочли его причастным к гемадсорбции на том 
основании, что этот гликопротеин не удавалось обнаружить в случае зара-
жения А-клеток КМС негемадсорбирующими изолятами и штаммами, а 
также при использовании в иммунопреципитации неактивных в РЗГАд 
антисывороток свиней (в частности, полученных после введения живот-
ным аттенуированных штаммов вируса АЧС) (64). 

Итак, проявление гемадсорбции при африканской чуме свиней (АЧС) 
имеет количественные характеристики. Потеря способности индуцировать 
гемадсорбцию сопровождается снижением вирулентности возбудителя. Свой-
ство вирионов связываться с мембраной адсорбированных на макрофагах 
эритроцитов помогает диссеминации вируса по организму свиней и способ-
ствует более эффективному проникновению в клетки кишечника клещей. 
Гемадсорбирующие характеристики вируса АЧС определяются его транс-
мембранным высокогликозилированным белком CD2v. Исходя из данных 
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ингибиторного анализа, можно предположить, что гемадсорбция обуслов-
лена взаимодействием олигосахаридов, входящих в состав гликопротеинов 
вируса АЧС, с лектиноподобным рецептором эритроцитов свиней. 
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A b s t r a c t  
 

The capability of causing haemadsorption at African swine fever (ASF) virus (ASFV) re-
production in swine bone marrow cell cultures, leukocytes or continuous cells in the presence of 
swine erythrocytes is characteristic of the majority of the virus isolates (W.A. Malmquist, D. Hay, 
1960). This trait is used for ASF diagnosis based on autohaemadsorption in porcine blood, the virus 
titration in cell culture, and selection of its attenuated variants in vitro (A.D. Sereda et al., 2014). 
The haemadsorption inhibition assay (HIA) in tandem with the bioassay using the disease-resistant 
pigs is applied for seroimmunotype-based classification of ASFV isolates (N.I. Mitin et al., 1985). 
The heterogeneity of an ASFV population for quantitative haemadsorption characteristic (like 
«dense», «moderate» or «loose») is a phenotypic trait of ASFV isolates, strains and/or variants (V. 
Makarov et al., 2016). Also, the proportion of the circumference of red blood cells as observed at 
their contact with infected macrophages serves as another quantifiable feature of haemadsorption. 
Some quantitative differences in HIA activity levels of swine blood sera are determined in the assays 
carried out using virulent reference variants and their attenuated derivatives, and the obtained results 
require some interpretation. The loss of ability to induce haemadsorption is not critical for ASFV 
reproduction and often accompanied by a decrease in the pathogen virulence levels. Hence, as a 
rule, attenuated ASFV variants are prepared through a selection by limiting dilution from populations 
of virulent isolates of the virus clones that are characterized by a reduced potential to induce 
haemadsorption (D.V. Kolbasov et al., 2014). In the course of the virus reproduction, haemadsorp-
tion precedes the exocytosis. Virions do not play a significant role in the mechanism of haemadsorp-
tion, nevertheless, their interaction with erythrocyte membranes promotes the virus dissemination 
throughout the swine organism and more effective introduction into the gut cells of ticks (L.K. Dix-
on et al., 2004). ASFV haemadsorbing potentiality is determined by highly glycosylated transmem-
brane protein CD2v (J.M. Rodríguez et al., 1993). Probably, nonhaemadsorbing avirulent isolates 
emerge as a result of some shift of the open reading frames for EP402R and EP153R encoding the 
CD2v and lectin-like proteins, respectively (D.A. Chapman et al., 2008). An assumption is made 
that the haemadsorption phenomenon is due to an interaction between carbohydrate residues of 
glycoproteins of ASFV oligosaccharides and lectin-like receptors of swine red blood cells. 
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