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Coxsackievirus B3 (CVB3) is the nonenveloped virus containing a single-stranded positive-sense RNA as a genome. 
CVB3 infection can induce acute myocarditis and dilated cardiomypathy. CVB3 of icosahedral symmetry has four capsid 
proteins called VP1, VP2, VP3, and VP4. Although VP1 is a major antigenic determinant, VP2 is also an important 
protein for viral physiology, such as maturation cleavage and attenuation. However, VP2 study has been hampered, partly 
because VP2 antibody is not available. In this study, we developed peptide-based polyclonal VP2 antibody and analyzed 
its potency by Western blotting analysis and immunofluorescent assay. Purified B3-1 antibody (VP2 peptide antibody 
developed in here) showed the sensitivity and specificity, similar to VP1 monoclonal antibody which is commercially 
available. Moreover, this peptide antibody may be useful for double-staining with other antibodies derived from mouse. 
Therefore, the VP2 antibody may allow us to study CVB assembly and understand VP2 function in depth. 
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서  론 

 
콕사키바이러스 B (Coxsackievirus B, CVB)의 혈청형은 6

개가 있으며 (CVB1 - 6) 이들은 전형적인 human enteroviruses 
(Picornaviridae)에 속한다. 이 바이러스의 게놈은 단일가닥의 
+RNA구조를 가지고 있으며 약 7400 base 정도의 길이를 
가지고 있다 (35). 바이러스 게놈은 icosahedral 구조를 가진 
30 nm 길이의 캡시드 단백질에 의해 보호되어져 있으며, 
게놈으로부터 하나의 polypeptide가 만들어진 후 바이러스 
비구조 단백질인 2A와 3CD에 의해 잘려져서 완전한 바이

러스를 형성하게 된다 (14,28). 캡시드 단백질은 네 개의 

VP1, VP2, VP3, VP4인 polypeptide가 각각 약 60개 정도인 
단백질로 구성되어 있다 (16,34). 일반적으로 CVB를 포함한 
Picornaviridae에 속하는 바이러스들은 구조 단백질인 VP4, 
VP2, VP3, VP1이 5'UTR에서부터 순서대로 코딩되어 있으며 
이 부분을 P1이라 부르고, 비구조 단백질들인 2A, 2B, 2C를 
P2, 3A, 3B, 3C, 3D를 P3라 부른다. 특히 VP4와 VP2가 잘리

기 전의 전구체를 VP0라 한다 (1,8,22,25). 
Poliovirus를 포함한 이 과의 바이러스들은 일반적으로 바

이러스 protease인 3C가 구조 단백질인 myristoylated capsid 
precursor (P1)를 잘라 protomer를 형성하게 되며 이 protomer
는 VP0, VP3, VP1로 구성된 heterotrimer를 이루게 된다. 잘
린 구조 단백질들은 바이러스 게놈이 없는 empty capsid 혹
은 provirion을 형성하게 된다. 이 과정이 끝난 후 RNA가 삽
입 (encapsidation) 되며 마지막 단계로 VP0가 VP4와 VP2로 
나누어지게 된다. 이러한 과정을 성숙절단 (maturation clea- 
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vage)라 하며 일반적으로 이 부분의 절단은 autocatalytic 하
게 잘리게 된다. 이러한 절단은 비리온의 안전성과 감염력에 
매우 민감한 반응이기 때문에 만일 이 부분이 제대로 잘리지 
않으면 감염력이 없는 돌연변이 바이러스가 만들어지게 된
다 (3,7,12,17,23,29). 어떻게 이러한 성숙절단이 수행되는지

에 대한 완전한 이해는 아직 되어 있지 않다. 단지 RNA 
encapsidation 때문에 궁극적으로 비리온이 안정화되며 감염

력 있는 바이러스가 만들어 질것으로 생각 한다 (12,24). 일
반적으로 poliovirus 및 CVB 모두에서 VP0의 절단 부위는 
asparagine과 serine 아미노산 사이가 잘리는 것으로 알려져 
있다 (5). 

Poliovirus에서 immunodominant epitope II는 VP2 (aa 127~ 
185)와 VP1 (aa 207~237)의 internal insertion 부위와 VP2의 
carboxy terminus로 구성되어 있으며 (15,18,27), VP2의 항원 
중화 부위 (antigenic neutralization)는 puff region 이라고 알
려진 hypervariable region이며 이 부위는 바이러스 캡시드의 
가장 바깥 부위에 주로 위치하여 캡시드가 형성하는 계곡 바
닥의 가장자리를 형성하고 있다. CVB 역시 동일한 구조를 
가진 것으로 추측되며 이 부분의 아미노산의 변화는 바이러

스의 수용체로의 접근성에 영향을 미쳐 바이러스가 약독화 
되는 원인을 제공 할 것으로 추정하고 있다 (3,18,23). 

따라서 CVB의 VP2의 성숙절단이나 puff region을 연구하

기 위해서는 VP2에 대한 항체를 가지고 있는 것이 VP2에 
대한 immunoblot 실험이나 VP2에 결합하는 다른 factor들의 
분석을 위한 immunoprecipitation (IP) test에 반드시 필요하다. 
그러나 현재 상업적으로 구입이 가능한 관련 항체는 entero- 
virus VP1에 대한 단클론 항체 (NOVOCASTRA Laboratories 
Ltd. Newcastle, UK)만이 판매 되고 있는 실정이다. 

본 연구에서는 CVB를 포함한 Picornaviridae에 속하는 
바이러스들의 VP2에 대한 연구에 필수적인 VP2에 대한 
peptide 항체를 만들고자 하였으며 정제된 peptide 항체가 
Western blot assay 및 immunofluorescent assay에 대해 유용한

지를 조사하였다. 
 

재료 및 방법 

1. 바이러스 및 세포 

본 연구에 사용한 바이러스 중 CVB3는 H3주 (AAB02228)
를 사용하였으며 이는 전은석 교수 (삼성병원 순환기 내과)
로부터 분양 받았다. 나머지 바이러스들은 ATCC에서 구입하

였으며 각각의 locus number는 다음과 같다; CVA9 (D00627), 
CVB1 (AAC00531), CVB2 (AF081485), CVB4 (X05690), CVB5 
(X67706), CVB6 (AF039205), Echo6 (U16283), Echo7 (AAQ- 
73096), Echo9 (X84981), Echo30 (AAL37155). CVB1에서 CVB6 

까지의 바이러스 배양 및 역가 확인은 자궁경부암세포주인 
HeLa-UVM를 사용하였으며, Echo6, 7, 9, 30 및 CVA9은 원
숭이 신장 유래의 Vero를 사용하였다. 두 세포주 모두 Dul- 
becco's Modified Eagles Medium (DMEM, Invitrogen-GIBCO, 
Rockville, MD, USA)에 10% heat-inactivated fetal bovine serum 
(Invitrogen-GIBCO, Rockville, MD, USA)을 첨가하여 37℃, 
CO2 배양기에서 배양 하였다. 사용한 HeLa-UVM (본 논문

에서는 HeLa 세포주로 명명)는 Sally Huber (University of 
vermont, USA)로부터 입수하였으며 Vero는 ATCC에서 구입

하였다. 
사용된 바이러스주는 90% 가량 자란 HeLa 혹은 Vero 세

포에 10 multiplicity of infection (moi)로 감염 시켜 37℃에서 
16시간 감염 시킨 후 3회에 걸쳐 freezing and thawing을 하
여 세포 lysate 및 배양액을 함께 원심분리한 후 상층액을 분
할하여 -80℃에 사용할 때까지 보관하였다. 보관된 바이러스 
stock은 HeLa 및 Vero 세포주를 이용한 plaque assay를 실

시하여 바이러스 역가를 결정하였다. 

2. Peptide 제작 

실험에 사용 할 VP2 부분의 peptide의 위치는 DNASTAR 
(DNASTAR Inc., Madison, WI, USA) 프로그램을 이용하여 
관련 CVB group 바이러스들의 배열 분석 및 항원성과 친수

성이 높은 부위를 선정하였다. 또한 발현 후 다른 구조를 
형성할 가능성이 있기 때문에 glycosylation site 및 myristoy- 
lation site 등 post-translation modification이 일어나지 않는 
부위를 고려하였다. 제작된 peptide의 VP2에서의 위치는 아
미노산 38에서 53까지이다. Peptide 제작은 (주)랩프런티어

(서울, 대한민국)에 의뢰하여 제작하였다. 

3. 동물 면역 

SPF 상태로 사육된 토끼 2마리에 Fig. 2와 같은 스케줄 및 
peptide 양을 이용하여 면역하였다. 토끼의 귀를 통해 정해진 
시간에 채혈하였으며 마지막 채혈 시기에 심장 채혈을 하여 
최대양의 혈액을 얻어 원심분리 후 혈청을 분주하여 -80℃에 
보관 후 사용하였다. 

4. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) 

전체적인 ELISA 방법은 Chehadeh 등의 방법을 변형하여 
사용하였다 (9). 간단히 방법을 서술하면 다음과 같다. 제작된 
peptide를 B3-1 peptide라 명명하였으며 이를 96 well ELISA
용 플레이트에 well당 100 ng/well 씩 coating하였다. 면역 시
킨 토끼로부터 얻은 혈청을 1/1000, 1/5000, 1/10000, 1/50000, 
1/100000으로 희석하여 반응 시킨 후 rabbit IgG-HRP로 반
응 시킨 후 발색하여 492 nm에서 측정하였다. 
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5. Sodium Dodecyl Sulfate Polyacrylamide Gel Elec- 

trophoresis (SDS-PAGE) 및 Western Blotting Analysis 

Western blotting 분석의 전체적인 방법은 김 등 (21)의 방
법을 이용하여 수행하였다. 간단히 서술하면 다음과 같다. 사
용한 바이러스들을 HeLa cell에 감염 시켜 cytopathic effect
가 보이면 cell lysate를 M-PER (PIERCE, Rockford, IL, USA)
을 사용하여 확보한 후 분주하여 -80℃에 보관하여 Western 
blot용 항원으로 사용하였다. 이를 SDS-PAGE를 통해 전기영

동을 100V에서 한 후 nitrocellulose로 옮겨 면역 된 토끼에

서 확보한 혈청을 정제한 것을 1:1,000으로 희석하여 1차 항
체로 사용하였다. 

6. Immunofluorescent Assay (IFA) 

IFA의 전체적인 방법은 김 등 (20)의 방법을 이용하여 수
행하였다. HeLa 세포를 24-well plate에 coverslip (Nalge Nunc, 
Rochester, NY, USA)을 덮고 3×104개의 세포로 배양 한 후, 
24시간 동안 37℃, 5% CO2 incubator에서 배양하였다. 각각

의 virus를 0.5 moi로 감염하여 16시간이 지난 후 차가운 고
정액 [methanol : acetone (3:1)]으로 고정하고 PBS로 세척 후, 
5% BSA-PBS에 정제된 B3-1 항체를 1:100으로 희석하여 상
온에서 1시간 동안 반응하였다. 2차 항체는 goat-anti-rabbit 
FITC (Santa cruz, Santa cruz, CA, USA)를 사용하였다. 

A 

Figure 1. CVB3 VP2 region for peptide antibody. (A) Hydrophilicity plot, Antigenic index and Surface probability plot of CVB3 VP2. 
It derived by DNASTAR programme. (B) Alignment of amino acid sequence of various Enteroviruses, which is used for developing VP2 
peptide antibody. 

B 
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7. 항체 정제 

면역된 토끼로부터 확보한 혈청에서 제작된 peptide인 
B3-1 peptide에 대한 항체만을 정제하기 위해서 affinity puri- 
fication 방법을 사용하였다. 간단히 방법을 설명하면 다음과 
같다. B3-1 peptide와 resin을 coupling buffer와 함께 섞은 후 
첫 번째 affinity gel을 만든다. 이 후 이 컬럼에 토끼로부터 
확보한 혈청을 1 ml을 넣어 반응 시키고 난 후 elution buffer 
(0.1 M Glycine, pH 2.5 / 0.1M Citric acid, pH 3.0)를 사용하여 
1 ml씩 6개를 받아 SDS-PAGE를 통해 정제된 정도를 확인

하였다. 동일한 방법으로 protein A를 사용하여 한번 더 정

제하였다. 마지막으로 2 × PBS buffer를 사용하여 투석 한 후 
농축하여 1.0 mg/ml로 적정하여 -80℃에 분주하여 보관한 후 
사용하였다 

 
결  과 

1. CVB VP2에서 peptide 항체 제작에 사용 할 부분 선정 

CVB3 H3주의 아미노산을 정열하여 VP2 부분에서 항원성 
(antigenic index)과 친수성 (hydrophilicity plot)이 높으며, 외
부로 잘 들어난 부분 (surface probability plot)을 DNASTAR 
프로그램 (DNASTAR Inc., Madison, WI, USA)을 사용하여 
선정하였다. 이러한 부분은 밖으로 노출될 확률이 높으며 따
라서 항원으로서 작용 할 가능성이 높아 항체 생성이 잘 되
는 부분이라고 생각되었다. 분석된 부분은 Fig. 1(A)에서 나

타내었다. 확인된 부분의 이름을 B3-1이라 명명하였으며 이 
부분의 아미노산 염기서열을 다른 enterovirus group과 비교

한 결과 완전히 일치하지는 않으나 많은 부분이 동일한 Fig. 
1(B)과 같은 결과를 얻었다. 제작한 peptide의 아미노산 서
열은 VP2의 38에서 53까지 이며 마지막 C-terminal 부분에 
cys를 붙인 것은 carrier protein에 conjugation 하기 위해 임의

로 첨가한 아미노산이다. 이 부분에 대한 항체반응의 cross-
reactivity는 Western blot과 IFA에서 확인하였다. 

2. ELISA 결과 

토끼에 B3-1 peptide를 면역 시킨 후 Fig. 2에서 표시한 시
기별로 면역하고 확보된 토끼의 혈청을 이용하여 ELISA를 
실시하였다. 면역 후 5, 7, 9주째 확보한 혈청을 이용하여 
B3-1 peptide를 항원으로 하여 ELISA를 수행 한 결과, 면역 
후 5주째에서 이미 ELISA 값이 의미 있게 증가하였다 (data 
not shown). Fig. 3에서는 면역된 두 마리의 토끼에서 확보한 
9주째 혈청을 이용한 ELISA 결과를 보여 주고 있다. 두 마
리의 토끼 혈청 모두에서 1/1000에서 1/100000으로 희석된 
곳에서 pre-immune serum 보다 높은 수치를 보이고 있었다 
(Fig. 3). 

3. B3-1 peptide에 대한 항체 정제 

제작된 peptide를 이용하여 면역한 토끼 중 1번 토끼의 
혈청 안에 있는 B3-1 peptide에 대한 항체만을 affinity 컬럼

을 이용하여 정제하였다. 처음에는 B3-1 peptide를 이용하여 

Weeks 

B 

Im : Immunization B   Bleeding 

Pre-Im 1st Im 2nd Im

B B 

8 9 6 74 50 

B

3rd Im

Week 0 : pre-immune serum collection 
1 mg/rabbits in complete Freund's adjuvant 

Week 4 : 500 µg/rabbits in incomplete Freund's adjuvant 
Week 6 : 500 µg /rabbits in incomplete Freund's adjuvant 
Week 8 : 500 µg /rabbits in incomplete Freund's adjuvant 
Week 9 : heart puncture 

Figure 2. Immunization schedule for developing CVB VP2 peptide antibody. 
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정제한 후 다시 protein A를 이용하여 정제하였으며 각각의 
컬럼 정제에서 확보한 elution 용액 1 ml 중 각각 8 µl 씩을 

SDS-PAGE를 사용하여 확인하였다 (Fig. 4). Fig. 4에서 보여

주는 것처럼 protein A 컬럼에서 추출 한 용액 중 4번째와 5

B3-1(WPDYLKDSEATAEDQPC)-rabbit1.
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Figure 3. ELISA results from rabbit 1 (A) and rabbit 2 (B). B3-1 peptide was used as antigen and week 9 serum derived from two 
rabbits immunized with B3-1 peptide immunization were used as primary antibodies. 

B3-1(WPDYLKDSEATAEDQPC)-rabbit2.
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번째에서 받은 용액에 대부분의 항체가 존재하는 것을 확인 
할 수 있었다. 

4. Enterovirus에 대한 B3-1 항체의 cross-reactivity 

본 연구에서 제작된 CVB3 VP2 부분에 대한 B3-1 peptide 
항체가 다른 enterovirus를 확인 할 수 있는지를 Western blot
과 IFA 방법을 이용하여 조사하였다. CVB1에서 CVB6까지의 
모든 coxsackievirus들과 Echo6, 7, 9, 30, 그리고 coxsackie- 
virus A9을 HeLa cell 및 Vero cell에 감염 시켜 well 당 total 
protein을 10 µg 넣어 항원으로 사용하였다. 정제된 B3-1 항
체는 1:1,000으로 희석하여 Western blot 일차 항체로 사용

하였다. Fig. 5에서 볼 수 있는 것처럼 B3-1 항체는 CVB1, 
CVB3, CVB4, CVB5, Echo30, CVA9에서 VP2 부분에 대한 
밴드와 더불어, 흥미롭게도 VP0에 대한 밴드 역시 보여주고 
있다. 그러나 CVB5에서는 VP2 부분에 대한 밴드는 보이지 
않고 VP0에 대한 밴드만을 보여주고 있다. Echo7은 back- 
ground가 심하기는 하나 VP2와 VP0 밴드가 보이고 있다. 
나머지 바이러스들에서는 원하는 위치에 약한 밴드가 잡히

거나 불분명한 밴드가 보이고 있다. 또한 이미 상업적으로 
판매되고 있는 VP1에 대한 단클론 항체를 1:2,000으로 희석

하여 동일한 바이러스 항원들에 대해 조사하여 B3-1 항체의 
결과와 비교하면, Fig. 5에서 볼 수 있는 것과 같이 민감도

(sensitivity) 및 특이도 (specificity)가 거의 유사하였다. 이러

한 결과는 본 실험에서 사용한 B3-1 항체가 VP1 단클론 항

체와 유사한 정도로 바이러스 항원을 검출 할 수 있음을 보
여 주고 있다. 

B3-1 peptide 항체를 IFA에 사용 할 수 있는지를 조사한 
결과는 Fig. 6에 나타내었다. IFA를 위해 정제된 B3-1 항체는 
1:100으로 희석하여 사용하였다. Fig. 6에서 볼 수 있는 것
처럼 B3-1 항체는 CVB1, CVB3, CVB4, CVB5 및 Echo30, 
CVA9에 대해서는 양성 반응을 보여주는 등 Western Blot에
서 얻어진 결과와 유사한 검출 능력을 보여주고 있다. 

이러한 결과들은 본 연구에서 만들어진 peptide 항체인 
B3-1이 CVB를 포함한 다양한 enterovirus를 검출 하고 연구 
하는데 사용 될 수 있음을 의미하고 있다. 

 
고  찰 

 
Coxsackievirus는 전술한 바와 같이 enterovirus에 속하는 

Picornaviridae의 바이러스이다 (35). 이 바이러스 과에 대한 
연구는 poliovirus를 중심으로 수십 년간 지속적으로 연구되

어져 왔다. 현재는 coxsackievirus를 포함한 다양한 enterovirus
에 대한 개별적인 연구를 통해 유사점과 차이점 등이 확인

되어지고 있다. 또한 coxsackievirus는 사람에게 감염되어 심
근염 (myocarditis), 확장성 심근증 (dilated cardiomyopathy, 
DCM) 등 심장질환과 더불어, 당뇨병, 간염, 췌장염, 무균성 
수막염 등을 유발하는 것이 확인되어졌다 (2,6,11,19,26,33). 
이러한 coxsackievirus가 유발하는 질환 중 DCM은 북미대륙
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Figure 5. Comparison of Western blotting results. (A) Various enteroviruses-infected cell lysates are used as antigen for Western blot 
and purified B3-1 peptide antibody was used as primary antibody. (B) Summary table for Western blot data. 
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에서 100,000명당 6 case가 발견되며 매년 100,000명의 신

규 환자가 발생하고 있고, 심장 이식의 원인 중 50%를 차지

하고 있다 (10). 이러한 관점에서 최근 coxsackievirus에 대

한 연구가 점차적으로 증가하는 추세에 있다. 
바이러스 캡시드 단백질 중 VP1, 2, 3가 외부에 노출되는 

loop를 형성하게 되며, 이 부분의 아미노산의 변이가 다양한 
바이러스 변이주의 원인이 된다. 특히 VP1과 VP2의 주요 
외부 loop인 DE와 EF loop 및 VP3의 knob region이 바이러

스 중화 항체 생성 등에 중요한 역할을 하는 것으로 확인되

었다 (4,13,30). 
바이러스 결합 (assembly) 및 바이러스 단백질의 절단 

(cleavage), 감염 후 세포 내에서의 위치, 바이러스 단백질들

의 감염 된 세포 내에서의 기능 등에 대한 연구를 수행 할 
때 문제가 되는 것은 바이러스 단백질에 대한 항체가 다

양하지 못한 것이 가장 큰 연구의 걸림돌이 되고 있다. 
현재 enterovirus 연구에서 상업적으로 이용 가능한 항체는 
NOVOCASTRA에서 판매하는 CVB5 VP1에 대한 단클론 항
체 (NCL-enterovirus VP1)가 유일하다. 그러나 이 항체는 마
우스 유래이기 때문에 다른 세포 단백질과의 상관관계 연구

를 위해 confocal microscopy을 사용하여 이중염색을 수행 하
는 경우 문제가 발생하고 있다. 왜냐하면 많은 세포 내 요소

의 항체들이 마우스에서 유래한 경우가 많기 때문에 같은 마
우스 유래인 VP1 항체와의 이중염색에 어려움이 있다. 이미 
Coxsackievirus의 마지막 assembly 단계에서 VP0에서 자동

적으로 VP4와 VP2가 잘리지 않으면 감염력 있는 바이러

스가 만들어지지 않는다는 연구가 발표되었다 (3,7,9,12,17, 
32). 또한 성숙한 바이러스에서 VP4가 없으면 비감염성인 
A particle이 만들어진다고 알려져 있다 (31). 그러나 이러한 
연구를 위해서 반드시 필요한 것은 마우스 유래가 아닌 VP4, 
VP2, VP3에 대한 항체이다. 본 연구에서는 이를 위해 우선 
VP2에 대한 토끼 유래 peptide 항체를 만들어 그 유용성을 
확인하였다. 

Fig. 5와 6에서 볼 수 있는 것처럼 본 연구에서 만들어진 
CVB3 H3의 VP2에 대한 peptide 항체는 최초 만들어진 
CVB3 H3주에 대해서 충분한 검출 효율을 보여주고 있다. 
뿐만 아니라 같은 coxsackievirus group인 CVB1, CVB4, CVB5, 
CVA9 및 다른 enterovirus group인 Echo7, Echo30 등에서도 
충분한 검출 능력을 보여주고 있다. 이외에도 다른 entero- 
virus에도 background가 강하거나 원하는 밴드나 시그날이 
약하지만 어느 정도의 검출 효율을 보여주고 있다. 이러한 
민감도 (sensitivity)와 특이도 (specificity)는 이미 상업적으로 
이용되고 있는 VP1에 대한 단클론 항체와 유사하다고 할 수 

Virus 
Ab CVB1 CVB2 CVB3 CVB4 CVB5 CVB6 Echo6 Echo7 Echo9 Echo30 CVB9

B3-1 ++ + ++ ++ ++ ± + ± - ++ ++ 

B 

NC NC 

CVB1 CVB2 CVB3 CVB4 CVB6 

Echo6 Echo7 Echo9 Echo30 CVA9 

CVB5 

A 

Figure 6. Comparison of Immunofluorescent assay (IFA) results. (A) Various enteroviruses-infected cells cultured on cover slip are 
used as antigen for IFA and purified B3-1 peptide antibody was used as primary antibody. (B) Summary table for IFA data. NC indicates 
negative control which means non-infected cells. 
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있다. Fig. 1에서 볼 수 있는 것처럼 이들의 아미노산 서열은 
완전히 일치하지는 않는다. 이는 아마도 아미노산 서열의 완
전한 일치성과는 상관없이 이 부분의 conformation에 의해 
항체의 인식 정도가 유사하거나 혹은 전혀 구조적으로 맞지 
않는 것이 원인일 것으로 추정된다. 또한 본 연구에서 제작

된 peptide 항체인 B3-1 항체는 coxsackievirus의 VP0와 VP2
를 정확히 구분하여 확인 할 수 있기 때문에 앞으로 coxsac- 
kievirus의 maturation step에 대한 연구에 이용 될 수 있을 것
이다. 

본 연구를 통해 coxsackievirus 단백질에 대한 peptide 항체

가 Western blot 및 IFA에서 충분한 효능을 발휘하고 있음을 
알 수 있으며 따라서 향후 유사한 방법으로 coxsackievirus 
VP4 및 VP3, VP1에 대한 항체를 제작하여 바이러스의 asse- 
mbly 연구 및 각 바이러스 단백질이 연관 관계를 맺는 감염

된 세포 내의 세포 단백질 연구 (바이러스 단백질의 기능 연
구) 등에 활용 될 수 있을 것으로 판단된다. 
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