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Функции in vivo 

Протеины A, G, L,а также ряд других белков, выполняющих схожие функции, встроены в 

клеточную стенку некоторых грам-положительных бактерий. Организмы, экспрессирующие 

протеины A, G и L, приведены в табл. 1. 

Табл. 1. Бактерии, экспрессирующие протеины A, G и L 

 

белок организм таксономия 

Pr. A Staphylococcus aureus Bacteria › Firmicutes › Bacillales  

Pr. G 
Streptococcus sp. групп G и 
С 

Bacteria › Firmicutes › Lactobacillales › 
Streptococcaceae 

Pr. L 
Peptostreptococcus 
magnus 

Bacteria › Firmicutes › Clostridia › Clostridiales ›  
Clostridiales Family XI. Incertae Sedis › Finegoldia 

 

S.aureus и P.magnus входят в состав нормальной микрофлоры кожи и слизистых человека 

и животных, однако при проникновении через эпителиальный барьер могут вызывать 

оппортунистические инфекции различной тяжести (Kastern et al., 1992, Merino et al., 2009).  

Стрептококки групп G и С (группы дифференцируются по антигенам полисахаридной 

природы) не различаются по вызываемым ими симптомам. Самое распространённое осложнение, 

вызываемое стрептококковой инфекцией – фарингит, но возможны и более тяжёлые, в т.ч. 

септицемия (Sjobring et al., 1991). 

Протеины А, G, L и другие подобные им белки клеточной стенки обладают способностью 

связывать некоторые белки плазмы организма-хозяина, главным образом иммуноглобулины и 

альбумин. В результате бактериальная клеточная стенка покрывается плёнкой из белков хозяина, 

что предположительно служит для снижения иммунного ответа на бактериальную инфекцию 

(Gronenborn et al., 1991): иммуноглобулины, будучи связанными с протеином А или другими 

поверхностными бактериальными белками этого типа, не способны связывать Fc-рецепторы 

нейтрофилов, что препятствует опсонизации (Merino et al., 2009). Как правило, подобные плёнки 

образуются с участием внеклеточных бактериальных полисахаридов, однако протеин А 

опосредует альтернативный механизм образования плёнки на поверхности S.aureus (Merino et al., 

2009). 

Протеину А приписывается множество функций, в т.ч. активация системы комплемента, 

участие в реакциях гиперчувствительности, клеточно-опосредованной цитотоксичности, в 

стимуляции деления лимфоцитов (Nilsson et al., 1987). Показано также, что IgG-связывающие 

участки протеина А  связывают фактор Виллебранда (Hartleib et al., 2000, O'Seaghdha et al., 2006), 

а также способны связывать фактор некроза опухолей TNFR1, индуцируя воспалительный ответ 

в эпителиальных клетках дыхательных путей (Gomez et al., 2004, Gomez et al., 2006). Таким 

образом, протеин А можно считать фактором вирулентности.  

Показана корреляция между вирулентностью P.magnus и экспрессией протеина L на 

поверхности клетки (Kastern et al., 1990). Кроме того, известно, что протеин L, связываясь с 

лёгкими цепями IgE на поверхности базофилов, а также тучных клеток лёгочной паренхимы и 

кожи, способен активировать секрецию как преобразованных (гистамин), так и синтезированных 

de novo (лейкотриен С4 и/или PGD2) провоспалительных медиаторов. Протеин А, связываясь с 

Fab-участками IgE, способен активировать базофилы, но не тучные клетки, а протеин G не 

активирует ни тот, ни другой тип клеток  (Patella et al., 1990).  

Протеин G, по данным Sjöbring et al., 1991, не является фактором вирулентности, но, 

связывая белки плазмы (в т.ч. ингибитор протеаз α-макроглобулин) участвует в неких жизненно 

важных процессах. 



Строение и структура  

Протеины A, G и L не гомологичны друг другу (Guss et al., 1986, Kastern et al., 1990),однако 

для них характерны общие особенности строения: заякоренный в мембране и клеточной стенке 

С-конец и основная часть, построенная из повторяющихся модулей, отвечающих за связывание 

иммуноглобулинов и в некоторых случаях других белков плазмы (см. рис. 1а-в и табл. 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Табл. 2. Некоторые характеристики протеинов A, G, L 
 

белок #UniProt Mw, kDa 
Ig-связывающие участки 

кол-во длина, аа 

Pr. A P02976 ~42 5 ~60 

Pr. G P19909 ~65 2 или 3 55 

Pr. L Q51918 ~106 4 или 5 72-75 
 

На С-конце полипептидной цепи находится гидрофобный участок (М), заякоривающий 

белки в клеточной мембране. У протеинов A и G первичные последовательности домена М 

практически одинаковы (Guss et al., 1986), однако это – единственный участок гомологии между 

Рис. 1а. Схема строения трёх вариантов 

протеина G, изолированных из трёх разных 

штаммов стрептококков. 

Ss – сигнальная последовательность 

Е – функция не выяснена 

А1-А3 – альбумин-связывающие домены 

С1-С3 – IgG-связывающие домены 

S – спейсерный участок 

W – участок заякоривания в клеточной стенке 

М – участок заякоривания в плазмалемме 

(Sjöbring et al., 1991). 

 

 

Рис. 1б. Схема строения двух вариантов 

протеина L, изолированных из двух разных 

штаммов P.magnus. 

Ss – сигнальная последовательность 

А у PPL312 и АВ у PPL3316 – функция неизвестна 

Участки, выделенные тёмным - IgG-

связывающие домены 

Участки, выделенные серым – функция не 

выяснена 

W, M – см. подпись к рис. 1а 

(Murphy et al., 1994). 

 

 

Рис. 1в. Схема строения протеина А 

S – сигнальная последовательность 

E, D, A, B, C – IgG-связывающие домены 

Х – С-концевая часть молекулы, не обладающая 

сродством к Ig и содержащая домены W и M 

(см. подпись к рис. 1а) 

(Uhlen et al., 1984). 



этими белками (Olsson et al., 1987). Степень гомологии домена М протеинов А и G с 

соответствующим участком протеина L значительно ниже (Murphy et al., 1994). 

Перед доменом М у всех трёх белков располагается домен W – гидрофильный участок, 

заякоривающий белок в клеточной стенке. Он состоит из участка, богатого остатками пролина, и 

многократно повторённой гидрофильной последовательности, и, по-видимому, не содержит ни 

α-спиралей, ни β-складок. Подобные структуры характерны для многих других поверхностных 

белков грам-положительных бактерий (Guss et al., 1986, Olsson et al., 1987, Murphy et al., 1994).  

К N-концу от домена W располагаются домены, 

связывающие белки плазмы организма-хозяина – 

иммуноглобулины и альбумин. Иммуноглобулины и 

альбумин связываются с разными доменами. Как IgG-

связывающих, так и альбумин-связывающих доменов у 

каждого из трёх описываемых белков несколько, и 

между такими доменами в составе одной молекулы 

наблюдается высокий уровень гомологии (Guss et al., 

1986, Murphy et al., 1994, Sjodahl, 1977). По-видимому, 

такая структура возникла в результате дупликации 

участков генов этих белков (см. рис. 2 и Olsson et al., 

1987).  

Альбумин-связывающие домены есть у протеинов G и L. Они располагаются в N-

концевой части полипептидной цепи и обозначаются соответственно A1-A3 и D1-D4. Между 

этими доменами протеинов G и L обнаружено 67% гомологии (Murphy et al., 1994).  

Существуют формы протеина G (G43, см. рис. 1а и Sjöbring et al., 1991) и протеина L 

(PPL312, см. рис. 1б и Murphy et al, 1994), у которых альбумин-связывающие участки отсутствуют. 

Кроме того, в случае протеина G альбумин-связывающая часть полипептидной цепи может 

отщепляться протеазами (Murphy et al., 1994).  

Все три описываемых белка обладают способностью связывать иммуноглобулины за счёт 

специализированных IgG-связывающих доменов. У протеина G таких доменов два либо три (С1-

С3), и они разделены спейсерными участками D1 и D2 (см. рис. 1а). У протеина L – четыре или 

пять IgG-связывающих доменов, обозначаемых по-разному в зависимости от штамма, у протеина 

А – пять ( E, D, A, B и C) (см. рис. 1в).Интересно, что для всех трёх белков один из IgG-

связывающих доменов несколько отличается от остальных по своей первичной 

последовательности (домен Е в случае протеина А, домен С1 в случае PPL3316 и В5 у PPL312, 

домен С3 в случае протеина G) (Guss et al, 1986, Nilsson et al., 1987, Murphy et al, 1994). 

По данным Sjöbring et al., 1991, у белка G148 (см. рис. 1а), содержащего три IgG-

связывающих домена, сродство к IgG на порядок выше, чем у других вариантов протеина G, 

содержащих только два С-домена. Подобные данные были получены и ранее (Eliasson et al., 

1989).  

IgG-связывающие домены протеинов А и G связываются с одним и тем же участком Fc-

фрагмента молекулы иммуноглобулина (Sjobring et al., 1991, Huse et al., 2002), однако обладают 

абсолютно разной третичной структурой. В случае протеина А это «пучок» из трёх α-спиралей 

(см. рис. 3а), в случае протеина G – две антипараллельные β-шпильки, соединённые α-спиралью 

(см. рис. 3б). Это – необычная структура, не встречавшаяся исследователям ранее и 

отличающаяся очень высокой термостабильностью (Gronenborn et al., 1991). Очень похожая 

структура IgG-связывающего домена двумя годами позже была обнаружена у протеина L 

(Wikstrom et al., 1993) рис. 3в), хотя этот белок и связывает совсем другой участок 

иммуноглобулина (Murphy et al., 1994).  

Рис. 2. Схема возможной эволюции участка 

гена протеина G, кодирующего IgG-

связывающий домен (Olsson et al., 1987). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Интересно, что IgG-связывающие домены протеина А очень похожи по своей третичной 

структуре на альбумин-связывающие домены протеина G (Kraulis et al., 1996), хотя они не 

гомологичны друг другу и выполняют разные функции. 

 

Специфичность к иммуноглобулинам 

Связывание Fc-фрагментов 
 

Несмотря на разницу в первичной, вторичной и третичной 

структурах, IgG-связывающие домены протеинов А и G связываются с 

Fc-фрагментами иммуноглобулинов человека и животных в одном и 

том же месте – области контакта между доменами Сн2 и Сн3 (Sauer-

Eriksson et al., 1995). В модели, предложенной Sauer-Eriksson et al., 

ключевые аминокислотные остатки в Fc-фрагменте, расположенные 

преимущественно в области петель, взаимодействуют с IgG-

связывающими доменами протеинов А и G (см. рис. 5). В IgG-

связывающем домене протеина G ключевые остатки - Glu27, Lys28, 

Lys31, Gln32, Asn35, Asp40, Glu42 и Trp43 (см. рис. 4). При этом связи 

в комплексе PrG-Fc преимущественно полярные, в то время как в 

комплексе PrA-Fc преобладают гидрофобные контакты. Однако 

некоторые из ключевых аминокислотных остатков в Сн2- и Сн3-

доменах участвуют во взаимодействии как с протеином А, так и с 

протеином G (на рис. 5 обозначены жёлтым). Именно с этим связан 

конкурентный характер связывания иммуноглобулинов протеинами А и 

G. На рис. 6 представлены модели связывания протеинов А и G с Fc-

фрагментом IgG1 человека. 

Рис. 3б. Схема третичной 

структуры IgG-

связывающего домена 

протеина G (Gronenborn et 

al., 1991). 

 

 

Рис. 3в. Схема третичной структуры 

IgG-связывающего домена протеина L 

(Wikström et al., 1993). 

 

 

Рис. 4. IgG-связывающий 

домен протеина G: 

остатки, участвующие в 

связывании Fc. 

(Sauer-Eriksson et al., 1995) 

Рис. 3а. Схема третичной 

структуры IgG-

связывающего домена 

протеина А  

(Gouda et al., 1992) 

 

 



 

Разницей в характере связывания протеинов А и G с Fc-фрагментами антител объясняются 

также различия в характере рН-зависимости реакций связывания этих двух белков с 

иммуноглобулинами: для протеина G рН-оптимум лежит в области рН 4-5, в то время как 

оптимальный рН для связывания Ig с протеином А равен 8 (Akerström and Björck, 1986). 

В тяжёлых цепях иммуноглобулинов класса IgG3 человека ключевой остаток His-435 

заменён на Arg. В комплексе IgG с протеином А His-435 расположен очень близко к ряду 

гидрофобных аминокислотных остатков, в то время как в комплексе PrG-Fc His-435 не участвует 

во взаимодействиях с PrG. Таким образом, боковая цепь аргинина предотвращает образование 

комплекса Fc с PrA, но не с PrG (Sauer-Eriksson et al, 1995). Этим объясняется тот факт, что 

протеин А не способен связывать IgG3, в то время как протеин G с одинаковым сродством 

связывает все четыре класса IgG человека. Низкое сродство обоих белков к иммуноглобулинам 

других классов и других организмов также можно объяснить аминокислотными заменами в 

соответствующих участках тяжёлых цепей.  

Связывание Fab-фрагментов 
Протеины А и G способны также связывать Fab-фрагменты, хотя и с меньшим сродством 

(Inganas et al., 1980, Inganas, 1981, Bjorck and Kronvall, 1984, Jansson et al., 1998). Площади 

контакта в комплексах Fc-PrA и Fab-PrA одного порядка (1320 Å2 и 1220 Å2, соответственно), 

однако в комплексе Fc-PrA связи преимущественно гидрофобные, в то время как в образовании 

контакта между протеином А и Fab-фрагментом молекулы иммуноглобулина участвуют в 

основном полярные связи (Deisenhofer, 1981, Graille et al., 2000). При этом показано, что 

теоретически возможно одновременное связывание и Fab-, и Fc-фрагмента (за связывание разных 

фрагментов отвечают разные аминокислотные остатки) (см. рис. 8 и 9). (Graille et al., 2000). На 

рис. 7 видно, что связывание протеина А не затрагивает гипервариабельные цепи. Это 

подтверждает экспериментальные данные, свидетельствующие о том, что связывание протеином 

А Fab-фрагмента антитела не мешает связыванию антигена (Young et al., 1984).  

Сродством к Fab-фрагментам, по-видимому, объясняется также способность протеина А 

стимулировать базофилы, связываясь с IgE на их поверхности (см. выше).  

IgG-связывающие домены протеина G, связываясь с Fab-фрагментами, вовсе не 

затрагивают вариабельных доменов (см. рис. 10). Связывание происходит за счёт взаимодействия 

β2-складки IgG-связывающего домена (см. рис. 3б) и последней β-складки Сн1-домена Fab-

фрагмента (Derrick and Wigley, 1992, Sauer-Eriksson et al., 1995). 

Рис. 5. Ключевые остатки Сн2- 

и Сн3-доменов Fc-фрагмента 

IgG, взаимодействующие 

только с протеином А 

(розовый), только с протеином 

G (зелёный) или с обоими 

белками (жёлтый). 

(Sauer-Eriksson et al., 1995). 

Рис. 6. Сравнение комплексов PrG-Fc и PrA-Fc.  

Цветовые обозначения как на рис. 5. 

а) взаимодействие с протеином G. 

b) взаимодействие с протеином А. 

с) наложение моделей а) и b). 

(Sauer-Eriksson et al., 1995). 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

  

Рис. 7. Комплекс IgG-связывающего 

домена D протеина (выделен красным 

цветом)A c Fab-фрагментом антитела.  

Vн-домен, участвующий в связи, 

обозначен голубым, VL-домен, не 

участвующий в связи – синим, 

гипервариабельные петли – магентой 

(Graille et al., 2000). 

Рис. 8. Комплекс IgG-связывающего 

домена D протеина A (красный) c Fab- 

(синий, см) и Fc-(серый) фрагментами 

антитела.  

Vн-домен обозначен голубым, VL-

домен– синим. 

(Graille et al., 2000). 

 

 

Рис. 9. Выравнивание первичных последовательностей пяти IgG-

связывающих доменов протеина A. Голубым цветом выделены 

аминокислотные остатки, участвующие в связывании Fab-фрагмента 

иммуноглобулинов, серым – остатки, участвующие в образовании связей с 

Fc-фрагментом. Розовым выделен Gln-32, единственный остаток, 

участвующий в обеих связях. 

(Graille et al., 2000). 

 

 



Связывание лёгких цепей 
Иммуноглобулин-связывающие домены протеина 

L, несмотря на то, что они, как уже упоминалось выше, по 

третичной структуре очень похожи на соответствующие 

домены протеина G (сравн. рис. 3б и 3в), связывают лёгкие 

цепи иммуноглобулинов, причём преимущественно κ-цепи 

(около 65% всех иммуноглобулинов несут κ-цепи). 

Соответственно, т.к. лёгкие цепи являются общими для 

всех классов иммуноглобулинов, протеин L способен 

связывать не только IgG, но и IgA, -M и –E (Bjorck, 1988, 

Kastern et al., 1990, Patella et al., 1990). Этим объясняется, в 

т.ч., описанная выше способность протеина L 

стимулировать базофилы и тучные клетки: Ig-

связывающие домены PrL связываются с каппа-цепями IgE 

на поверхности этих клеток. Важно отметить, что протеин 

L, связываясь с лёгкими цепями, не препятствует 

связыванию антигена (Nilson et al., 1993). 

 

 

Сродство к различным классам Ig человека и животных 
Различия в характере связи протеинов A, G и L с иммуноглобулинами отражаются и в том, 

что эти белки различаются по набору связываемых ими антител. Так, протеины А и G связывают 

практически только иммуноглобулины класса G. Протеин А не связывает IgG3 человека и IgG1 

мыши, а также большинство иммуноглобулинов крысы, т.е. не всегда удобен в лабораторной 

практике. Протеин G, напротив, с одинаковым сродством связывается со всеми классами IgG 

человека и мыши, однако обладает более низким, чем протеин А, сродством к иммуноглобулинам 

некоторых животных. В табл. 3 представлены сравнительные значения сродства протеинов A и 

G, а также химерных протеинов A/G и протеина L, к иммуноглобулинам G различных животных, 

а также другим классам Ig человека. Видно, что наборы Ig, которые способны связывать 

протеины А и G, дополняют друг друга. Так, например, протеин G лучше, чем протеин А, 

связывает иммуноглобулины G крысы, лошади, коровы, овцы. Однако протеин G, в отличие от 

протеина А, обладает низким сродством к IgG собаки, кошки, морской свинки, свиньи. По 

данным некоторых исследователей (Guss et al., 1986) протеин G слабее, чем протеин А, связывает 

IgG человека. Химерные протеины обладают комбинированными свойствами, т.е. объединяют 

спектры связывания исходных белков.  
  

Рис. 10. Комплекс IgG-связывающего 

домена D протеина G c Fab-

фрагментом антитела.  

(Derrick&Wigley, 1992). 

 

 



Табл. 3. Сродство протеинов A, G, L к иммуноглобулинам человека и животных (по таблице, предоставляемой 

компанией Thermo Scientific (www.thermo.com/pierce), Huse et al., 2002).  

 

вид 
животного 

Антитела Protein A Protein G Protein A/G Protein L 

человек 

IgG 

 + + +  + + +  + + +  + + + 

мышь  + + +  + + +  + + +  + + + 

кролик  + + +  + + +  + + +  + 

коза  +  + + +  + + +  - 

крыса  +  + +  + +  + + + 

овца  +  + + +  + + +  - 

корова  +  + + +  + + +  - 

морская 
свинка 

 + + +  +  + + + ? 

хомяк  + + ? ? ? 

свинья  + + +  +  + + +  + + + 

лошадь  +  + + +  + + + ? 

осёл  + +  + + +  + + + ? 

собака  + + +  +  + + + ? 

кошка  + + +  +  + + + ? 

обезьяна 
(резус) 

 + + +  + + +  + + + ? 

курица 
  -   -   -   - 

IgY   -   -   -   - 

  

человек 

IgM  +  -  +  + + + 

IgA  +  -  +  + + + 

IgE  -  -  + +  + + + 

IgD  -  -  +  - 

  

IgG1  + + +  + + +  + + +  + + + 

IgG2  + + +  + + +  + + +  + + + 

IgG3  +  + + +  + + +  + + + 

IgG4  + + +  + + +  + + +  + + + 

  

мышь 

IgG1  +  + +  + +  + + + 

IgG2a  + + +  + + +  + + +  + + + 

IgG2b  + + +  + + +  + + +  + + + 

IgG3  + + +  + + +  + + +  + + + 

 

Рекомбинантные аналоги Ig-связывающих белков 
Использование иммуноглобулин-связывающих белков, очищенных из культур 

соответствующих бактерий, сопряжено с рядом проблем. Так, наращивание стрептококковых 

культур достаточно затруднительно; кроме того, такие культуры патогенны. Так как Ig-

связывающие белки связаны с плазмалеммой и клеточной стенкой, необходимо обрабатывать 

клетки протеазами (трипсин, пепсин, муранолизин, папаин), кислотой или щёлочью. В 

результате получаемый материал весьма гетерогенен (Guss et al., 1986, Akerstrom et al., 1987, 

Eliasson et al., 1989, Sjobring et al., 1991). Кроме того, протеин G обладает также альбумин-

связывающей активностью, что может быть нежелательно при аффинной очистке IgG из плазмы 

крови. Ещё одна проблема – элюция иммуноглобулинов с аффинных носителей на основе 

протеинов А и G очень низкими (около 2) значениями рН, что может привести к изменению их 

конформации. Кроме того, при аффинной очистке иммуноглобулинов с использованием Ig-

связывающих протеинов дикого типа, полученных из патогенных бактериальных культур, 

http://www.thermo.com/pierce


возможна контаминация, что недопустимо, если иммуноглобулины используются в 

терапевтических целях (Huse et al., 2002).  

На данный момент используют в основном рекомбинантные аналоги протеинов А и G, 

получаемые в E.coli. Такие белки, как правило, представляют собой Ig-связывающий участок 

одного или обоих (химерные белки) протеинов, в ряде случаев дополнительно 

модифицированный для придания устойчивости к определённым реагентам или для изменения 

рН элюции (см. ниже). 

Рекомбинантный протеин А 
В настоящее время доступны как рекомбинантные аналоги протеина А (судя по 

молекулярной массе (42кДа) – всё, кроме участка Х), так и миметики. Так называемый протеин 

Z – миметик протеина А, сконструированный на базе иммуноглобулин-связывающего домена В 

(см. рис. 1в). Протеин Z не содержит остатков метионина (как и домен В, что и явилось одной из 

причин выбора именно этого домена) и поэтому устойчив к обработке бромцианом. Кроме того, 

дипептидные последовательности Asp-Gly заменены на Asp-Ala, что лишает белок 

чувствительности к гидроксиламину. Как правило, используют рекомбинантный белок, 

содержащий два таких домена (PrZZ) (Nilsson et al., 1987). Показано, что использование протеина 

Z позволяет увеличить рН элюции иммуноглобулинов примерно до 4 (Gulich et al., 2000).  

Рекомбинантный протеин G 
Рекомбинантный протеин G, как правило, представляет собой Ig-связывающий участок 

протеина G дикого типа (фрагмент C1-D1-C2-D2-C3), т.е. не обладает альбумин-связывающей 

активностью и лишён доменов W и М. Подобный белок был получен более 20 лет назад (Goward 

et al., 1990); в настоящий момент доступно множество коммерческих препаратов 

рекомбинантного протеина G.  

Химерные белки A/G 
Как уже упоминалось выше, протеины А и G обладают комплементарными паттернами 

связывания Ig (см. табл. 3). Химерные протеины, содержащие иммуноглобулин-связывающие 

домены обоих белков (см. рис. 11), комбинируют свойства протеинов А и G. Так, протеин A/G 

связывает более широкий спектр иммуноглобулинов, чем исходные молекулы (см. табл. 3). 

Существует также химерный белок, полученный из протеина ZZ и протеина G; было показано, 

что с иммуноглобулинами, к которым протеин А обладает высоким сродством, он связывается 

хуже, чем протеин А/G. Это можно объяснить, возможно, тем, что ZZ/G содержит всего два 

протеин-А подобных домена, а протеин A/G - пять (Eliasson et al., 1988). 

 
 

Связывание Ig очень сильно зависит от рН (Åkerström&Björck, 1986). Оптимум рН 

реакции связывания иммуноглобулинов для протеина G лежит в кислой области, а для протеина 

А – в щелочной. Было высказано предположение, что создание химерного A/G белка позволит 

понизить зависимость реакции связывания Ig от рН (Eliasson et al., 1988). 

Применение протеинов A и G в медицине и диагностике 
 Иммуноглобулин-связывающие белки используют также и в диагностике и медицине. 

Так, в лечении аутоиммунных заболеваний аффинные носители на основе протеина А 

используют для удаления из плазмы крови антител и иммунных комплексов (Jones, 1990), для 

удаления из аликвоты плазмы иммуноглобулинов G перед анализом на IgM при диагностике 

краснухи (Langone, 1982). 

 Протеин А использовали для иммунохимической детекции S.aureus в инфицированных 

тканях дыхательных путей, а также в первичных культурах клеток. Так как протеин А является 

поверхностным маркёром клеток S.aureus и связывает IgG, была разработана методика детекции 

Рис. 11. Схема строения химерных 

белков A/G (вверху) и ZZ/G (внизу). 

Обозначения как на рис. 1. 

(Eliasson et al., 1988). 

 

 



протеина А, заключающаяся в связывании протеином А биотинилированных IgG. Детекция 

проводится либо в одну стадию (меченым стрептавидином, см. рис. 12а), либо в две стадии: 

специфичными к биотину IgG и затем меченным коллоидным золотом протеином А (см. рис. 

12б) (Mongodin et al., 2000). 

 
  

Меченный щелочной фосфатазой протеин G использовали для определения антител 

класса IgG в ELISA (Nilson et al., 1988). 

 Протеин G, меченный стабильным хелатом европия, использовали для определения 

антител, специфичных к столбнячному антигену (Markela et al., 1993). 

Заключение 
 В данном обзоре практически не затронут широкий спектр функций протеинов A, G и L 

in vivo, а также химерные белки L/G и многие другие аспекты проблемы. Однако ясно, что 

иммуноглобулин-связывающие белки благодаря своим уникальным свойствам являются 

мощным инструментом как для очистки, так и для изучения иммуноглобулинов. 

Дополнительные модификации этих свойств методами генной инженерии ещё больше 

расширяют круг возможностей применения таких белков.  
  

Рис. 12. Детекция S.aureus с 

использованием протеина А как 

поверхностного маркёра. 

а) детекция в одну стадию с 

использованием меченого стрептавидина. 

б) детекция в две стадии с 

использованием анти-биотин-IgG и 

меченого протеина А. 

(Mongodin et al., 2000). 

б) 

 

 

а) 
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