
서 론

황색포도알균은 주요 병원균으로서, 균혈증, 폐렴, 심내막염,

창상감염 등을 일으킨다. 특히 균혈증의 경우 적절한 치료에도

불구하고 감염환자의 사망률이 높다. 특히 우리나라 환자에서

분리되는 황색포도알균의 70% 정도가 메티실린 내성이다[1-3].

또한 최근에는 반코마이신 내성 황색포도알균도 세계적으로 발

견되고 있어 향후 황색포도알균 감염에 대한 항생제 치료에 심
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포도알균 Toxic Shock Syndrome Toxin-1에 대한 단클론항체의 제조와

이의 성상에 대한 연구

Production and Characterization of Anti-Staphylococcal Toxic Shock Syndrome Toxin-1 
Monoclonal Antibody
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Background : Recently the association between the virulence factors of Staphylococcus aureus
and the outcome of the patients infected with the organism appears to be the subject of active investi-
gation. Toxic shock syndrome toxin-1 (TSST-1) is thought to be a clinically more significant virulence
factor than other staphylococcal toxins. We attempted to produce and characterize monoclonal
antibodies to staphylococcal TSST-1. 

Methods : An important epitope of TSST-1, amino acids 1-15 region, was synthesized into a pep-
tide antigen, and Balb/c mice were immunized by intraperitoneal injection of the synthetic antigen.
Hybridomas were produced by fusing immunized murine splenocytes with immortal myeloma cells.
Hybridomas were cloned through a limiting dilution method. Stable cultured hybridoma was inject-
ed into the peritoneal cavity of Balb/c mice, and peritoneal fluid containing the monoclonal antibody
was produced. 

Results : One IgG2b type monoclonal antibody and two IgM type monoclonal antibodies were
obtained. The IgG2b type monoclonal antibody was able to detect 5 μg of TSST-1 with Western blot
analysis and showed a strong reactivity to TSST-1 with ELISA. 

Conclusions : Highly immunoreactive anti-TSST-1 monoclonal antibody was produced by the use
of synthesized peptide antigen. Diagnostic and protective capacity of this monoclonal antibody
should be evaluated in the future. (Korean J Lab Med 2008;28:449-56)
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각한 문제가 야기될 것으로 예상된다. 이에 구미에서는 황색포

도알균 감염치료를 위한 치료용 항체 개발이 활발하게 진행되고

있다[4]. 

메티실린 내성 황색포도알균은 감염환자의 불량한 예후와 연

관되며, 국내 균주의 경우, 포도알균 장독소 C와 toxic shock

syndrome toxin-1 (TSST-1) 유전자 보유율이 비교적 높은 것

으로 보고되었다[5-8]. 특히, TSST-1은 전통적으로 독성쇼크증

후군을 일으키는 독소로서, 탐폰에 의한 예처럼 다른 초항원과

달리 점막에서 잘 흡수되어 전신 증상을 신속하게 유발하므로

임상적인 중요성이 다른 병독성 인자에 비해 높다고 판단된다.

TSST-1은 구조적으로 두 영역으로 구분되는데, A 영역은 T

림프구 수용체의 Vβ2 부위와 결합하고, B 영역은 항원전달세포

의 주요조직적합성복합체 2형 분자와 결합한다[9-11]. 그 결과,

T 림프구의 대량 증식과 종양괴사인자알파, 인터루킨-1, 인터

루킨-6 같은 염증유발사이토카인의 대량 분비가 유발된다[12-

14]. TSST-1이 T 림프구 수용체와 결합하는 두 부위는 α1-나

선구조를 이루는 13-15번 아미노산 부위와 α2-나선구조를 이

루는 132-144번 아미노산 부위이며, 주요조직적합성복합체 2

형 분자와 결합하는 부위는 β1/β2 루프구조를 이루는 G31/S32

아미노산 부위이다[15-21]. 이런 결합부위에 돌연변이가 생기면

TSST-1의 T 림프구 증식작용과 세포독성은 감소한다[15-19].

따라서 이런 결합부위들에 대한 항체는 TSST-1 관련질환의 치

료목적으로 활용될 것으로 기대된다. 최근 Gampfer 등[22]은

TSST-1으로 면역한 토끼의 혈청이 TSST-1의 다른 부위에 비

해 1-15번 아미노산 부위와 높은 면역반응성을 보이며, 이 부위

가 초항원작용에도 관여한다고 보고했다. 따라서 이 부위에 대

한 단클론항체는 TSST-1 관련질환의 진단뿐 아니라 치료에도

유용할 것으로 기대된다.

이에 본 연구에서는 TSST-1의 1-15번 아미노산 서열을 가진

펩티드항원을합성하여Balb/c 마우스를면역함으로써, TSST-

1에 대한 단클론항체를 제조하고 이의 성상을 분석했다.

재료 및 방법

1. Toxic shock syndrome toxin-1의 펩티드항원 제조

TSST-1의 1-15번 아미노산 부위를 펩티드항원으로 제조했

다[22]. 아미노산 서열은 다음과 같다: 1-STNDN IKDLL DW-

YSS-15. Thermo Electron Corporation (Bonn, Germany)

에서 제조했다. 제조한 항원과 다른 단백질 간의 상동성을 확인

하기 위해 National Center for Biotechnology Information

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST)의 데이터베이스를

검색했다. Cn3D 프로그램(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/

Structure/CN3D)으로 TSST-1의 3차원 구조에서 제조한 펩

티드항원의 위치를 확인했고 ProtScale 프로그램(http://kr.

expasy.org)으로 항원의 친수성을 확인했다. 

2. 단클론항체를 생산하는 융합세포의 확립

1) 면역

제조한 펩티드항원의 농도가 0.25 mg/mL가 되도록 com-

plete Freund’s adjuvant (Sigma Chemical Co., St. Louis,

MO, USA)와 혼합하여 생후 6주의 Balb/c 마우스 암컷 5마리

(A, B, C, D, E로 구분)의 복강에 0.4 mL씩 주사했다. 최초 면

역화 2주 후 incomplete Freund’s adjuvant (Sigma Chemi-

cal Co.)와 펩티드항원을 동일한 방법으로 1차 추가면역을 실시

하고, 다시 2주 후 2차 추가면역을 하였다. 면역 전과 각 면역 1

주 후에 채혈하여 생성된 항체의 역가를 ELISA법으로 측정했

다. 제조한 펩티드항원 1 μg/100 μL를 96 well 평판의 각 well

에 도포한 후 PBS-T (0.05% Tween-20 in PBS)로 세척했다.

면역 전후에 채혈한 혈청을 1:10으로 단계적으로 희석하고 각각

의 희석액을 각각의 well에 첨가한 후 실온에서 2시간 반응시키

고 PBS-T로 세척했다. Alkaline phosphatase conjugated

goat anti-mouse IgG를 2시간 동안 실온에서 반응시키고 인

산-P-니트로페닐 기질(50 μg/50 μL)을 부과한 후 실온에서

30분간 반응시키고 405 nm에서 흡광도를 측정했다. 면역전 혈

청을 세 번 반복 측정하여 평균값에 표준편차의 4배를 더한 값

을 항체 양성의 기준으로 삼았다. 

2) 세포융합 및 융합세포생성

항체의역가가1:1,000 이상인마우스를선택하여2달후에최

종 면역하고 3일 후 비장을 무균적으로 적출했다. 5 mL Dul-

becco’s modified Eagle’s medium (DMEM)이 담긴 페트리 접

시에비장을넣고주사기바늘로잘게찢고철제채로곱게간후

세척하고 1×108개의 세포를 15 mL 원심분리관에 옮겼다[23].

형질세포종세포 Sp2/0-Ag14 (ATCC strain # CRL-1581)를

배양하고 세척한 후 1×108개의 세포를 15 mL 원심분리관에

옮겼다. 비장세포와 형질세포종세포 부유액을 50 mL 원심분리

관에서 합치고 미리 37℃로 보온한 50% polyethylene glycol

1500 (Sigma Chemical Co.) 500μL를 1분에 걸쳐 천천히 가했

다. 100 g에서2분동안원심분리한후, 세척하고35 mL의hypo-

xanthine-aminopterin-thymidine (HAT) 배지(DMEM, 20%
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소태아혈청, 100 μM hypoxanthine, 400 nM aminopterin, 16

μM thymidine)를 가한 후 30분 동안 37℃, 8% CO2에서 배양

했다[24]. HAT배지가 융합세포를 선별하는 원리는 배지 내의

aminopterin이 퓨린의 신생합성을 차단하여 비장세포와 융합

하지 못한 형질세포종세포는 사멸하는 것이다[25]. 배양한 세포

를 6개의 96 well 평판에 100 μL씩 분주하고 37℃, 8% CO2에

서 배양했다. 바닥에 세포집락이 보이기 시작하면 2일에 한 번

HAT배지를 100 μL씩 갈아주었다. 집락이 바닥의 1/3을 덮을

때, 상층액을 취하여 ELISA법으로 항체 생성 여부를 확인했다.

PBS-T를 세 번 반복 측정하여 평균값에 표준편차의 4배를 더

한 값을 항체 양성의 기준으로 삼았다.

3) 융합세포의 클론화

항체 양성인 well의 세포를 HAT배지가 들어 있는 24 well 평

판에옮기고37℃, 8% CO2에서하루배양했다. HT배지(DMEM,

20% 소태아혈청, 100 μM hypoxanthine, 16 μM thymidine)를

가해서 세포 수가8개/mL가 되도록 했다. 이 중 100 μL를 HAT

배지가 100 μL씩 들어있는 96 well 평판의 각 well에 가하고 배

양했다. 집락이 바닥의 1/3을 덮을 때, ELISA법으로 항체 생성

여부를 확인했다. 항체 양성인 well의 세포는 클론화 과정을 반

복했다. 클론화를2회이상하여집락이보이는well의90% 이상

에서 항체 양성일 때, 안정된 단일클론으로 간주했다[26]. 

4) 단클론항체의 isotype 결정

IgA, IgM, IgG1, IgG2a, IgG2b, IgG3를구분할수있는Amer-

sham Mouse Monoclonal Antibody Isotyping kit (Amer-

sham Bioscience, Piscataway, NJ, USA)를 사용했다. TBS-

T (0.1% Tween-20 in tris buffered saline)로 배양 상층액을

10배 희석한 후 typing strip을 넣고 실온에서 15분 반응한 후,

세척했다. TBS-T로 1:500으로 희석한 horseradish peroxi-

dase conjugated goat anti-mouse IgG를 가하고 30분 반응

한 후 세척하고, 4-chloro-1-naphthol 기질을 가하여 30분

반응하고 세척한 후 결과를 판독했다. 

5) 단클론항체의 생산 및 정제

ELISA법에서 배양상층액의 흡광도가 가장 높은 단클론항체

생성세포주를 배양하여 생후 6주의 암컷 Balb/c 마우스 20마리

에마우스당2-3×105개의세포를복강에주사했다. 1주일간격

으로육안상배가부풀어오른마우스의복부에18게이지주사바

늘을찔러복수를모았다. ProPur Midi G kit (Nunc, Copenhagen,

Denmark)를 사용하여 채취한 복수에서 항체를 정제했다.

3. Western blot을 이용한 단클론항체의 TSST-1에 대한

면역반응성 평가

TSST-1 (Sigma Chemical Co.)을 완충액(0.125 M Tris-

HCl, pH 6.8, 4% SDS, 20% Glycerol, 1% β-mercaptoethanol)

으로 0.5 mg/mL, 0.25 mg/mL, 0.05 mg/mL, 0.025 mg/mL

가 되도록 희석하여 sodium dodecyl sulfate polyacrylamide

(SDS-PAGE) 겔 전기영동한 후 마우스 복강에 융합세포를 주

사하고 7일 후 채취한 복수를 이용하여 Western blot 분석을

실시했다[27, 28]. 

4. ELISA법을 이용한 단클론항체와 비특이적 IgG 대조

항체의 TSST-1과 소의 혈청 알부민에 대한 면역반응성

비교

TSST-1 1 μg/100 μL를 96 well 평판의 각 well에 도포한 후

PBS-T로 세척했다. 2% 소의 혈청알부민 용액을 동일한 방법

으로 다른 96 well 평판에 도포했다. 1:10으로 단계적으로 희석

한 300 μg/mL의 단클론항체와 비특이적 IgG 대조항체에 대해

서 ELISA법으로 흡광도를 측정했다. 단클론항체와 비특이적

IgG 대조항체의 TSST-1에 대한 반응성을 비교할 때, 50%의

TSST-1과 결합하는데 소요되는 항체의 양을 상대적 친화력으

로 정의하여 비교했다[29].

결 과

1. Toxic shock syndrome toxin-1의 펩티드항원 제조

데이터베이스 검색을 통해 제조한 펩티드항원의 아미노산 서

열과 95% 이상 상동성을 보이는 단백질은 TSST-1뿐임을 확인

했다. Cn3D 프로그램과 ProtScale 프로그램으로 확인한 결과,

제조한 펩티드항원이 TSST-1의 3차원 구조에서 표면에 위치

하고 있으며 친수성임을 확인했다. 

2. 펩티드항원에 대한 항체 형성 여부 조사

5마리 중 D와 E 마우스는 채혈 과정에서 폐사했다. 2차 면역

1주일 후 항체역가는 A와 B가 1:100, C가 1:10,000이었다. 3차

면역 1주일 후 항체역가는 A가 1:1,000, B가 <1:100, C가 1:

10,000이었다. A와 C 마우스의 비장 세포를 세포 융합에 사용

했다(Fig. 1). 
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3. 세포융합 및 항체를 분비하는 융합세포의 선택

A 마우스 비장세포를 이용한 세포융합에서는 15개 well에서

융합세포 집락을 관찰했다. 그 중 2개 well의 배양상층액에서

항체 양성이어서 클론화를 시도했다. 그러나 2개 well의 세포

모두 클론화 과정에서 배양이 되지 않아서 폐기했다. C 마우스

비장세포를 이용한 세포융합에서는 8개 well에서 융합세포 집

락을 관찰했다. 그 중 항체 양성인 3개 well의 융합세포를 클론

화하여 1E8, 1E9, 4D5 단클론항체생성세포주를 얻었다. 

4. 단클론항체의 아형 결정

1E9 단클론항체생성세포주는 IgG2b형이었고, 1E8과 4D5 단

클론항체생성세포주는 IgM형이었다.

5. 단클론항체의 대량생산 및 정제

3개의 단클론항체생성세포주 중에서 ELISA법에서 세포배양

Fig. 1. Titration of sera from 3 mice immunized with 15mer synthetic peptide by ELISA method. (A) Results of 1 week after 2nd immuniza-
tion. (B) Results of 1 week after 3rd immunization.
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Fig. 3. Relative binding affinity of 1E9 monoclonal antibody and
control IgG for toxic shock syndrome toxin-1 and bovine serum
albumin by ELISA.
Abbreviations: MAb, monoclonal antibody; TSST-1, toxic shock
syndrome toxin-1; BSA, bovine serum albumin.
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Fig. 2. Western blot analysis of anti-toxic shock syndrome toxin-1
reactivity of the ascites of Balb/c mouse at 7 days after intraperi-
toneal injection of 1E9 hybridoma. 
Quantities of purified toxic shock syndrome toxin-1: (0.5, 1, 5, and
10 μg in lanes 1-4, respectively); Lane 5: molecular weight mark-
er (Precision Plus Protein Standards; Bio-Rad).
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액의 흡광도가 제일 높았던 1E9 세포주를 배양하여 20마리의

Balb/c 마우스의 복강에 주사한 결과, 마우스당 4-15 mL, 총

149 mL의 복수를 채취했다. 복수를 정제하여 1 mL당 50 μg의

항체를 얻었다.

6. 단클론항체의 toxic shock syndrome toxin-1에 대한

면역 반응성 평가

1E9 단클론항체생성세포주를 Balb/c 마우스의 복강에 주입

한지 1주일 후에 채취한 복수로 Western blot 분석을 시행한

결과, 5 μg의 TSST-1 수준까지 22 kDa 부위에서 밴드를 형성

하였다(Fig. 2). 1E9 단클론항체의 TSST-1에 대한 상대적 친

화력은 약 8 μg/mL 정도이고, 비특이적 IgG 대조 항체의 상대

적 친화력은 약 20 μg/mL 정도이다. 1E9 단클론항체는 소의

혈청 알부민에 대한 교차 반응을 보이지 않았다(Fig. 3).

고 찰

지금까지 이루어진 TSST-1에 대한 단클론항체 연구를 살펴

보면, 1987년에 Wells 등[30]이 TSST-1에 대한 단클론항체를

생산하는 융합세포주를 생산하여 기존 검사법보다 빠르고, 민감

하며, 간단하게TSST-1을검출할수있는효소면역측정법을개

발했다. 이후 Best 등[31]과 Scott 등[32]이 토끼의 독성쇼크증

후군 모델에서 TSST-1에 대한 단클론항체가 사망률을 감소시

킨다고 보고함으로써 TSST-1 단클론항체가 치료 목적으로 이

용될 수 있는 가능성을 보여주었다. Blanco 등[15]은 TSST-1에

대한단클론항체가TSST-1의특정부위에결합할때, T 림프구

증식효과가감소함을밝혔다. 이후Pang 등[33]과Kum과Chow

[34]는 각각 TSST-1에 대한 단클론항체를 제조하고 TSST-1

뿐 아니라포도알균장독소A와B의초항원작용도억제함을밝

혔다. 이런 연구 결과들을 통해 TSST-1에 대한 단클론항체가

TSST-1이 T 림프구나 항원전달세포와 결합하는 부위에 부착

하므로써초항원작용을억제할것으로생각된다. 따라서TSST-

1에 대한 단클론항체는 TSST-1 관련질환의 진단뿐 아니라 치

료 목적으로도활용될것으로기대된다. 최근에Gampfer 등[22]

이TSST-1의다른부위보다1-15번아미노산부위가높은면역

원성을 가지며, 초항원작용과도 연관된다고 보고했다. 따라서

이 부위에 대한 단클론항체는 다른 부위에 대한 단클론항체보

다 TSST-1에 대한 높은 면역반응성과 초항원 중화능력을 가질

가능성이 크다. 이에 본 연구에서는 TSST-1의 특정 부위인 1-

15번 아미노산서열을 가진 펩티드항원으로 Balb/c 마우스를 면

역하여 단클론항체를 제조하고 그 성상을 분석하였다. TSST-1

의 일부 펩티드항원을 이용한 TSST-1 단클론항체 제조는 이전

에 시도된 적이 없었다. 펩티드항원을 이용한 단클론항체 제조

의 장점은 펩티드항원이 전체 항원물질보다 얻기 쉽고, 독성이

없어서 안전하게 다룰 수 있으며, 면역대상 동물에도 독성작용

을 일으키지 않는 것이다[35]. 따라서 면역 실패 시에 같은 개체

에 재시도가 가능하여 제한된 자원에서 경제적이다. 또한 면역

원성이 높은 부위를 선택적으로 이용하므로써 일정한 특이성을

가지고 면역반응성이 강한 항체를 생산할 수 있다.

제조한 펩티드항원으로 3마리의 Balb/c 마우스를 3차 면역한

결과, 두 마리의 혈청에서 1:1,000 이상의 항체역가를 얻을 수

있었다. 일반적으로 1:1,000 이상의 항체역가를 가져야, 면역학

적 목적으로 사용될 수 있다. 3마리 모두 동일한 방법으로 면역

을 시행했으나, 개체 간 항체역가에 차이가 발생한 기전을 명확

히 알 수는 없었다. 그러나 동일한 양의 항원으로 면역을 시행했

지만, 미세한 수준에서 각 개체에 일정한 항원노출이 이루어졌

다고 단정할 수 없으며, 일정한 항원노출에도 각 개체의 면역반

응이 동일하지 않을 수 있으므로, 각 개체에서 형성된 항체의 항

원에 대한 반응성에 차이가 있을 것으로 추정된다. 이런 개체 간

면역반응의 차이는 이미 알려져 있다[36, 37].

A 마우스에서는 세포융합에 성공한 15개 well 중에서 2개

(13.3%)에서 항체 양성이었고, C 마우스에서는 8개 well 중에

서 4개(50%)에서 항체 양성이었다. 일반적으로 융합세포 중에

서 5-20% 정도가 항원특이적인 항체를 생산하고 30%는 항체

를 생산하지 않으며, 그 외에는 비특이적인 항체를 생산한다. 따

라서 C 마우스는 일반적인 경우보다 항원특이적인 항체를 생산

하는 융합세포의 비율이 높은 것으로 보인다. 그러나 융합세포

가 현미경상으로 관찰되지만 육안상 관찰되지 않는 well은 제외

하고 전체 융합세포를 계수했기 때문에 상대적으로 항원특이적

인 항체를 생산하는 융합세포의 비율이 높게 나왔을 가능성도

있다. 전체 융합세포 중에서 일부만 항원특이적인 항체를 생산

하는 이유는 형질세포종세포 중 일부가 항체 생산 능력을 잃어

버린 비장세포나 원하는 특이성을 가지지 않는 항체를 생산하는

비장세포와 융합했기 때문이다. 항원항체반응이 높은 well의 융

합세포 중에도 이런 비특이적인 융합세포가 섞여있기 때문에,

이를 배제하고 원하는 한 종류의 항체만을 생산하는 순수한 단

클론세포를 얻기 위해 클론화 과정을 시행했다. 이후 클론화 과

정에서 A 마우스의 융합세포는 모두 배양이 되지 않았다. 그 이

유를 명확히 알 수는 없으나, 클론화 과정을 시행하기 전에 융합

세포가 충분히 배양되지 않았을 가능성이 있다[38]. 

클론화를 완료한 세 개의 융합세포 중 하나는 IgG2b형 단클론



항체를 생산하고, 둘은 IgM형 단클론항체를 생산했다. ELISA

법에서 비교적 면역반응성이 좋은 IgG2b형 단클론항체를 생산

하는 1E9 융합세포를 20마리의 마우스 복강에 주입하여 일주

일에 한번씩 복수를 얻었다. 복수 1 mL를 정제할 때, 50 μg의

항체를 얻을 수 있었다. 이는 문헌상 복수 1 mL당 0.1 mg에서

1 mg의 항체를 얻을 수 있다는 자료에 비해, 적은 양으로서 본

연구에서 제조한 융합세포의 항체 생산 능력이 다소 낮은 것으

로 생각된다[23].

제조한 단클론항체는 ELISA법에서 차단제(blocking agent)

로 사용한 소의 혈청 알부민과 교차 반응을 보이지 않았다. 따라

서ELISA법에서 단클론항체의 TSST-1에 대한 반응은 소의 혈

청 알부민에대한반응이아니라순수하게TSST-1에대한반응

으로 생각된다. 대조군으로 사용한 비특이적 IgG가 TSST-1과

약한 반응을 보인 것은 비특이적 IgG가 혼주혈청으로 제조한

다클론항체이기때문에생기는비특이적반응으로생각된다[39]. 

향후 과제는 본 연구에서 제조한 단클론항체의 시험관 내

TSST-1 중화능력과 생체내 TSST-1 관련 질환의 치료효과에

대한 연구이다. 또한, 다른 특이성을 가진 단클론항체와의 성능

비교도 이루어져야 될 것이다. 아직 국내에서 TSST-1에 대한

치료용 항체뿐 아니라 진단용 항체 개발도 이루어지지 않아 고

가의 면역학적 검사키트를 전적으로 수입해서 쓰고 있는 실정

에서 본 단클론항체가 향후 TSST-1에 대한 면역진단시약과 치

료용 항체의 국내 개발에 이용되기를 기대한다. 

요 약

배경 :최근에 황색포도알균 감염 환자의 예후와 감염을 일으

킨 균이 갖고 있는 병독성 인자 간의 연관성에 대한 연구가 활발

하다. 특히, toxic shock syndrome toxin-1 (TSST-1)은 임상

적인 중요성이 다른 병독성 인자에 비해 높다고 판단된다. 이에

본 연구에서는 포도알균 TSST-1에 대한 단클론항체를 제조하

고 이의 성상을 분석했다. 

방법 : TSST-1의 주요 항원 결정기인 1-15번 아미노산 부위

를 펩티드항원으로 합성했다. 합성한 항원을 Balb/c 마우스의

복강에 주사하여 면역하고 그 비장세포를 채취하여 형질세포종

세포와융합했다. 융합세포를제한희석법으로클론화했다. 가장

안정적으로 분열하는 융합세포를 마우스 복강에 주입하여 단클

론항체가 포함된 복수를 생산했다. 

결과 : 하나의 IgG2b형 단클론항체와 2개의 IgM형 단클론항

체를 얻었다. IgG2b형 단클론항체는 Western blot법에서 정제

한 TSST-1을 5 μg까지 검출할 수 있었으며, ELISA법에서

TSST-1과 강하게 반응했다. 

결론 : 합성 펩티드항원을 이용해서 TSST-1과 강한 면역반

응을 보이는 단클론항체를 제조했다. 향후 본 단클론항체의 진

단적, 치료적 성능을 검증해야 한다.
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