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돼지생식기호흡기증후군 바이러스의 Nucleocapsid 단백질의 
세포 내 분포 
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Porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV) is a small enveloped, positive-stranded RNA virus 
belonging to the family Arteriviridae. It causes the porcine reproductive and respiratory syndrome in swine. The virus 
has 7 structural proteins: Of the seven, the N protein is the nucleocapsid that comprises a core of the virus particle. We 
have expressed the N protein of PRRSV PL97-1/LP1 strain using a heterologous gene expression vector derived from 
Sindbis virus, called pSinrep5. Immunofluorescence analysis showed that the N proteins were mainly found in the 
cytoplasm as well as in the nucleus of BHK-21 cells transfected with pSinrep5-N-derived RNA. Moreover, expression 
of the N protein did not change the incompetence of RNA replication of Mutant/nt14900 that lacks a 3' cis-acting 
replication element and the efficiency of RNA replication of Mutant/nt14800 that has a low level of RNA replication. 
Overall, our findings are consistent with previous results and help to understand a role of the N protein in PRRSV biology. 
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서  론 

 
돼지생식기호흡기증후군 (porcine reproductive and 

respiratory syndrome,; PRRS)는 전 세계적으로 돼지 축산

업에서 경제적으로 가장 중요한 질병중의 하나이다 (23). 
이 질병은 암퇘지에서 유산 또는 사산을 일으키며, 새끼 

돼지에서는 심각한 호흡기 질환을 일으키는 특징을 가지

고 있다 (10,17). 이 질병은 1987년 북미에서 처음 발견

되었으며 (15), 이어 1990년 유럽에서도 발견되었다. 그 
이후 미국과 네덜란드에서 이 질병의 원인체로 PRRS 바
이러스 (PRRSV)를 각각 독립적으로 분리하였다 (6,33). 
PRRSV의 북미분리주 (VR-2332)와 유럽분리주 (Lelystad)
는 형태학적으로나 게놈의 구조적인 측면에서 유사하나, 
유전학적으로나 항원적인 측면에서는 단지 약 60~70%
의 염기상동성 (sequence homology)를 가지고 있다 (18,22, 
35). 따라서, VR-2332와 Lelystad 분리주들을 각각 PRRSV
의 북미주 (North American strain)과 유럽주 (European 
strain)의 prototype으로 명명하였다. 
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바이러스학적인 측면에서 PRRSV는 외피 (envelope)를 
가진 작은 바이러스이며, 약 15 kb 크기의 단일가닥의 
양성–극성 RNA를 게놈으로 가지고 있다 (19,30). 분류학

적인 측면에서 PRRSV는 아테리비리데 과 (Arteriviridae 
family)의 아테리바이러스 속 (Arterivirus genus)에 속하며, 
이 속에는 PRRSV외에도 말에 감염되는 equine arteritis 
virus (EAV), 마우스에 감염되는 lactate dehydrogenase-
elevating virus (LDV) 및 원숭이에 감염되는 simian hemor- 
rhagic fever virus (SHFV)가 있다 (7). PRRSV의 게놈구조를 
보면, 5'-말단에서부터 5' 비번역부위 (nontranslated region, 
NTR), 9개의 open reading frame, 3' 비번역부위, 그리고 3'-
말단에 poly(A)가 존재한다 (30). 9개의 open reading frame 
중에서 ORF1a와 ORF1b는 각각 1a와 1b로 명명된 다단

백질 (polyprotein)로 발현되며, 이것들은 모두 RNA 복제

와 전사에 관여하는 것으로 여겨지는 13개의 단백질로 
가수분해되는 것으로 생각된다 (5,32,35). 그리고 ORF2a, 
2b, 3, 4, 5, 6 및 7은 GP2a, 2b, GP3, GP4, GP5, M 및 N으로 
명명된 단백질로 발현되며, 이들은 모두 바이러스의 구
조단백질이다 (20,30,38). 

N (nucleocapsid의 약칭) 단백질은 약 120개 정도의 아
미노산으로 구성되어 있으며, 염기성을 띤다. 이 단백질

은 매우 면역성이 높으며, 감염된 세포 내에서 다양한 
기능을 가지고 있는 것으로 추측된다 (24,36). 바이러스 
구조단백질의 하나인 N 단백질은 serine phosphoprotein임
이 밝혀졌지만, 아직 그 기능은 알려지지 않고 있다 (37). 
N 단백질이 바이러스의 코어 (core) 구조를 형성하기 위
해서는 N-N dimerization이 중요한 역할을 한다고 알려져 
있다 (16). PRRSV는 세포에 감염된 후, 다른 RNA 바이

러스와 같이 PRRSV 바이러스 복제가 세포질에서 이루

어진다. 이 과정에서 N 단백질은 주로 세포질과 핵 주변

에 존재하는 것으로 알려져 있다. 하지만 최근의 연구에

서 PRRSV의 N 단백질이 핵 내에도 존재한다는 것이 새
롭게 알려졌으나, 기능적인 측면에서 이점의 중요성은 
아직 밝혀지지 않았다 (25). 또한 EAV와 avian infectious 
bronchitis virus를 포함한 다른 코로나바이러스들에서도 N 
단백질이 세포질 뿐만 아니라 핵에서도 존재한다 (12,39). 

본 연구에서는 이형유전자 발현벡터인 pSinrep5 시스

템을 사용하여 PRRSV의 N 단백질을 BHK-21 세포에서 
발현하고, 이들이 세포의 어디에 존재하는지 조사하였

다. 또한 이 발현시스템을 이용하여 PRRSV N 단백질

이 바이러스의 RNA 자가복제에 어떠한 영향을 미치는 

지를 정량적으로 분석하고자 하였다. 본 연구를 통해서 
PRRSV N 단백질은 단기적으로 뿐만 아니라, 장기적으로 
BHK-21 세포에서 발현시킬 수 있으며, 발현된 N 단백질

은 세포질 뿐만 아니라 핵 내에도 존재한다는 것을 관찰

하였다. 또한, PRRSV의 감염없이 독립적으로 발현된 N 
단백질은 PRRSV의 RNA 자가복제에 영향을 거의 끼치

지 않았다. 
 

재료 및 방법 

1. 세포배양 

BHK-21 세포는 alpha minimal essential medium (α-MEM) 
배지에 10% 우태아혈청 (fetal bovine serum), 2 mM L-글루

타민, 비타민, 및 페니실린/스트렙토마이신을 첨가하여 
배양하였다. 세포는 37℃, 5% CO2 조건에서 3~4일 마다 
1:4 또는 1:5로 계대배양하였다. 세포배양에 필요한 모든 
시약 및 재료는 Gibco-Invitrogen (Carlsbad, CA, USA)으로

부터 구입하였다. 면역형광검사에 사용된 PRRSV N 단

백질에 특이적으로 반응하는 단클론항체는 PRRSV 바이

러스 입자를 항원으로 사용하여 제작된 단클론항체이며, 
PRRSV에 감염된 세포를 이용하여 면역형광법으로 스크

리닝하였다. 

2. 플라스미드 합성 

본 연구에 사용된 플라스미드는 일반적인 DNA 재조

합 기법을 사용하여 제작, 분리, 및 정제하였다 (28). 
PRRSV의 N 유전자를 발현하기 위해서 Sindbis virus로
부터 유래한 pSinrep5 (1) 이형유전자 발현벡터를 사용하

였다. 먼저 PRRSV의 국내분리주인 PL97-1/LP1 (GenBank 
accession no. AY612613)의 게놈 RNA를 주형으로 사용하

여 RT-PCR을 수행함으로써 전체 N 유전자 cDNA를 합
성하였다. cDNA 합성에 사용된 프라이머는 다음과 같다: 
Forward, 5'-GATTCTAGAATGCCAAATAACAAC; Reverse, 
5'-ATCGTTTAAACTTATCATGCTGAGGGTGA. 이렇게 합

성된 cDNA 단편을 pSinrep5 벡터에 Xho I (forward 프라

이머의 밑줄친 부분)과 Pme I (reverse 프라이머의 밑줄

친 부분)의 제한효소를 이용하여 클로닝하였다. 삽입된 
PRRSV의 N 유전자는 pSinrep5 벡터에 존재하는 sub- 
genomic promoter에 의해서 발현되도록 디자인되었다. 
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3. PCR 반응 

PCR 반응은 2.5 U의 Pyrobest DNA polymerase (Takara 
Bio Inc., Shiga, Japan)를 사용하여 100 µl 반응액에서 이루

어졌다. 일반적인 반응액의 조성은 Pyrobest DNA poly- 
merase와 함께 10 mM Tris (pH 8.3), 1.5 mM MgCl2, 50 mM 
KCl, 200 µM dNTPs, 0.4 µM 프라이머를 포함시켰다. 일반

적인 PCR 증폭은 한 사이클을 denaturation (94℃, 30초), 
annealing (60℃, 30초), 및 extension (72℃, 1분)으로 구성하

여 총 30 사이클을 실행하였으며, 마지막 단계에서 72℃
에서 10분 동안 유지하였다. 

4. RNA 합성 

RNA 전사체는 시험관 내 전사반응 (in vitro transcription 
reaction)에 의해서 합성되었다. 전사반응은 다음과 같이 
수행되었다. Xho I으로 절단된 약 100~200 ng의 cDNA 
플라스미드 주형을 25 µl 반응액에 첨가하였다. 반응액의 
조성은 cDNA 플라스미드 주형이외에 0.6 mM 캡 유사체 
(cap analog, m7G(5')ppp(5')A, New England Biolabs, Inc., 
Beverly, MA, USA), 10 mM DTT, 1 mM UTP, GTP, CTP, 및 
ATP, 40 U RNaseOUT, 15 U SP6 RNA polymerase (Gibco-BRL 
Life Technologies, Inc., Gaithersburg, MD, USA), 그리고 버
퍼를 포함하였다. 반응은 37℃에서 1시간 동안 지속되었

다. 반응이 종결된 후, 반응액의 1~1.5 µl를 사용하여 아
가로스젤 전기영동을 실시하여 합성된 RNA 전사체의 완
전한 상태를 확인하였으며, 나머지 반응액에 포함된 RNA 
전사체는 2.5 M LiCl를 사용하여 -20℃에서 1시간 동안 
침전시키고, 14,000rpm 에서 10분 동안 원심분리하였다. 
분리된 RNA 전사체는 20 µl dH2O에 녹인 후 필요할 때
까지 -80℃에서 보관하였다. 

5. RNA 이입 (RNA transfection) 

Electroporation에 의해서 RNA 전사체가 BHK-21 세포

에 전달되었다 (41). 간단히 설명하면 다음과 같다. 아포

화 상태의 세포를 트립신을 사용하여 배양접시로부터 
분리한 후, 차가운 생리식염수 (phosphate-buffered saline, 
PBS)로 3차례 세척하였다. 이렇게 세척된 세포는 1 ml당 
2×107 세포의 농도로 재부양시켰다. 준비된 2 µg의 RNA 
전사체와 400 µl의 세포를 섞은 후, electroporation을 실시

하였다. Electroporation는 980 V를 사용하여 99 µs pulse 
length에서 5번 실시하였다. 이렇게 RNA를 이입한 세포

를 10분 동안 방치한 다음, 10 ml의 배양액과 함께 배양

접시로 옮겼다. 

6. 면역형광검사 

PRRSV N 유전자를 발현하는 벡터로 RNA를 이입한 

pSinrep5 

pSinrep5-N 

Replic

Replic N

Xho I Pme I 

2b

2a

3

4

5

6

7 

1a 

1b
AAA….AAA 

N protein 

Xho I Pme I 

B 

A 

Figure 1. Schematic view of the PRRSV N protein expression vector. (A) Organization of PRRSV genomic RNA. The full-length 
PRRSV ORF7 was amplified from the genome of PL97-1/LP1 strain, as described in Materials and Methods. (B) Schematic presentation 
of the PRRSV N protein expression vector. The Sinrep5, derived from Sindbis virus, was used for the expression of the PRRSV N protein. 
The full-length PRRSV ORF7 (N protein) was inserted immediately downstream of the subgenomic promoter (arrows) of Sindbis virus, 
generating pSinrep5-N. 
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BHK-21 세포로부터 단백질의 발현여부를 분석하기 위해

서 면역형광검사법을 실시하였다. 기술된 벡터로 RNA를 
이입한 BHK-21 세포를 4-well chamber slide에 2×105의 
농도로 접종하였다. 24시간 배양 후, 세포는 PRRSV N 

단백질에 특이적으로 반응하는 단클론항체를 사용하여 
면역염색 (immunostaining)을 하기 위해서 0.37% (vol/vol)
로 희석된 포름알데하이드/PBS 용액으로 25℃에서 30분 
동안 고정시켰다. 고정된 세포는 PBS를 사용하여 3차례 

Figure 2. Intracellular localizaton of the PRRSV N protein. BHK-21 cells were transfected with the RNA transcripts derived from one 
of either pSinrep5, pSinrep5-N, or pBAC/PRRSV/FL (9) that is a full-length infectious PRRSV cDNA. After incubation for 20 h, cells 
were fixed and staining with a PRRSV N-specific monoclonal antibody and a FITC-conjugated anti-mouse IgG (green). At the end of 
immunostaining, the cells were stained with PI (red) for the nucleus. Also shown are merged images (yellow). 

Anti-PRRSV NP1 Merged

pBAC/PRRSV/FL-derived RNA 

P1 Anti-PRRSV N Merged

pSinrep5-derived RNA 

P1 Anti-PRRSV N

pSinrep5-N-derived RNA 

Merged
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세척한 후, 0.2% (vol/vol)로 희석된 Triton X-100/PBS 용액

으로 투과 (permeabilization)시켰다. 그 이후 세포는 4차

례 PBS 세척과 15분 동안의 PBS 재수화 (rehydration) 
단계를 거친 다음, 1시간 동안 5% 우혈청알부민 (bovine 
serum albumin)으로 blocking을 실시하였다. 면역염색을 
위해서 세포는 PRRSV N 단백질에 특이적으로 반응하는 
단클론항체 (1:1000)와 함께 25℃에서 2시간 동안 배양하

였다. 세포는 3차례 PBS 세척을 거친 후 다시 fluorescein 
isothiocyanate (FITC)가 결합된 염소 항–마우스 면역글로

불린 G (Jackson ImmunoResearch Labs Inc., West Grove, PA, 
USA; 1:1000)와 함께 25℃에서 2시간 동안 배양하였다. 
이렇게 염색된 세포는 마지막으로 3차례의 PBS 세척 단
계를 마친 후, 5 µg/ml propidium iodide (PI)와 5 µg/ml 
RNase A가 첨가된 PBS로 30분 동안 배양하였다. 이렇게 
염색된 세포를 80% 글리세롤을 사용하여 mounting하

였다. 

7. 루시퍼레이즈 에세이 

RNA를 이입한 BHK-21 세포를 6-well plate에 하나의 
well에 3×105 세포를 접종하였다. 정해진 시간에 세포는 
Ca2+와 Mg2+가 첨가되지 않은 PBS로 1차례 세척한 다음, 
0.2 ml의 lysis buffer [25 mM Tris-phosphate (pH 7.8), 2 mM 
DTT, 2 mM 1,2-diaminocyclohexane-N,N,N',N'-tetraacetic acid, 
10% glycerol, 1% Triton X-100 (vol/vol)]를 사용하여 용해

시켰다. 용해된 cell lysate을 10분 동안 상온에서 둔 후, 
cell debris를 원심분리로 제거하였다. 분리된 상층액은 사
용하기 전까지 -80℃에서 보관하였다. 이입된 벡터로부터 
발현된 루시퍼레이즈의 활성도를 측정하기 위해서 루시

퍼레이즈 에세이를 수행하였다. 간단히 요약하면, 20 µl
의 cell lysate을 100 µl의 luciferase assay reagent [20 mM 
Tricine, 1.07 mM (MgCO3)4Mg(OH)2 5H2O, 2.67 mM MgSO4, 
0.1 mM EDTA, 33.3 mM DTT, 270 µM coenzyme A, 470 µM 
luciferin (Promega, Madison, WI, USA), 530 µM ATP]를 기질 
(substrate)로 사용하여 luminometer로 측정하였다. 평균 활
성도는 2번의 실험결과로부터 얻었다. 

 
결  과 

1. PRRSV의 N 단백질을 발현하는 이형유전자 발현벡터 

제작 

본 연구에서는 PRRSV의 바이러스 코어를 형성하는데 
주요 구성성분인 N 단백질을 바이러스의 감염과 독립적

으로 이형유전자 발현시스템을 이용하여 발현하고자 하
였다. 이를 위해서 PRRSV의 국내분리주 PL97-1/LP1 (9)
의 게놈 RNA를 주형으로 사용하여, 게놈의 3'-말단에 위
치한 ORF7 전체를 증폭하여 Xho I과 Pme I 제한효소가 
양쪽 말단에 첨가된 cDNA를 합성하였다 (Fig. 1A). 합성

된 cDNA를 Sindbis virus에서 유래한 pSinrep5 이형유전자 

Figure 3. Schematic view of two PRRSV replicons, Mutant/nt14800 and Mutant/nt14900. While the Mutant/nt14800 replicon is 
competent for replication, with a low level of RNA replication being produced, the Mutant/nt14900 is replication-incompetent due to a 
lack of 3' cis-acting replication element (14). Dashed lines indicate a deleted region within the genome. Luc, luciferase gene. EMCV IRES,
internal ribosome entry site of encephalomyocarditis virus. 
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발현벡터에 삽입함으로써, PRRSV N 단백질 (ORF7 유전

자)을 발현할 수 있는 pSinrep5-N 플라스미드를 합성하였

다 (Fig. 1B). 본 실험에서 사용된 pSinrep5 벡터는 모체인 
Sindbis virus의 자가복제에 필요한 모든 효소를 발현하

나, Sindbis virus의 구조단백질을 인코딩하는 부위를 결절 
(deletion)시킨 벡터임으로, 감염성이 있는 바이러스 입자

는 생성하지 못하는 특성을 가지고 있다. 또한, 삽입된 
PRRSV N 단백질을 인코딩하는 ORF7 유전자는 Sindbis 
virus의 subgenomic promoter에 의해서 발현됨으로써, 세포 
내에 전달되었을 때 Sindbis virus의 높은 자가복제율에 
의해서 매우 효율적으로 발현되는 특성을 가지고 있다. 

2. PRRSV의 N 단백질의 세포 내 위치 

합성된 pSinrep5-N 벡터를 사용하여 PRRSV의 N 단백

질을 발현시키기 위해서, 먼저 합성된 벡터로부터 SP6 
RNA polymerase을 이용한 시험관 내 전사반응을 수행하

였다. 이로부터 합성된 RNA 전사체를 BHK-21 세포에 
electroporation 기법을 이용하여 이입시켰다. 본 실험의 음
성대조군으로써 PRRSV의 ORF7 유전자를 가지고 있지 
않은 pSinrep5 벡터로부터 합성된 RNA 전사체를 이입시

켰다. 또한 양성대조군으로 사용하기 위해서 full-length 
infectious PRRSV cDNA인 pBAC/PRRSV/FL (9)로부터 합
성된 RNA 전사체를 이입시켰다. 각각의 RNA 전사체를 
이입시킨 후 약 20시간이 경과한 다음, 각각의 세포들을 
PRRSV N 단백질에 특이적으로 반응하는 단클론항체를 
사용하여 단백질의 발현여부와 발현된 단백질이 세포 내
에서 어디에 존재하는지를 면역형광염색기법을 이용하여 
관찰하였다. 본 실험에서는 세포 핵의 위치를 표시하기 
위해서, 면역형광염색 마지막 단계에서 세포를 RNase A
와 함께 PI로 염색하였다. 

pSinrep5 벡터로부터 합성된 RNA를 이입시킨 BHK-
21 세포에서는 PRRSV N 단백질의 발현을 관찰할 수 없
었다 (Fig. 2, pSinrep5-derived RNA). 이와는 대조적으로, 
pSinrep5-N 벡터로부터 합성된 RNA를 이입시킨 BHK-21 
세포에서는 PRRSV의 N 단백질에 특이적으로 반응하는 
항체로 염색된 형광을 관찰할 수 있었다 (Fig. 2, pSinrep5-
N-derived RNA). 이러한 형광은 주로 핵 주위의 세포질 
부위에서 강하게 나타났으며, 동시에 핵 내에서도 speckle 
형태의 특이적인 패턴을 보였다. 또한, pSinrep5 벡터로부

터 발현된 PRRSV N 단백질의 세포 내 위치는 PRRSV의 
full-length genomic RNA로부터 발현된 N 단백질의 분포와 

유사하였다 (Fig. 2, pBAC/PRRSV/FL-derived RNA). 

3. PRRSV RNA 자가복제에 N 단백질의 영향 

PRRSV와 함께 아테리바이러스에 속해 있는 EAV의 
경우 N 단백질을 포함한 모든 구조단백질은 genomic 
RNA 자가복제와 subgenomic RNA 전사에 필요하지 않다

고 보고된 바 있으나 (21,34,42), PRRSV와 유사한 코로나

바이러스의 경우 N 단백질이 효율적인 genomic RNA 자

Figure 4. Replicability of two PRRSV replicons in the presence
or absence of PRRSV N protein. BHK-21 cells were transfected 
with the RNA transcripts derived from either of Mutant/nt14800 
or Mutant/nt14900 alone or co-transfected together with the RNA 
transcripts derived from pSinrep5-N (+N). (A) After incubation 
for 20 h, cells were directly lysed with lysis buffer for luciferase 
assay, as described in Materials and Methods. Luciferase activities 
were measured twice and the mean values were presented. RLU, 
relative light units. (B) After incubation for 20 h, cells were fixed 
and staining with a PRRSV N-specific monoclonal antibody and a 
FITC-conjugated anti-mouse IgG. 

A 

Mutant/nt14900            Mutant/nt14900+N
B 
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가복제에 필수적인 것으로 보고된 바 있다 (2,29,31). 따
라서 위에서 합성된 PRRSV N 단백질을 발현하는 벡터

를 사용하여, PRRSV의 N 단백질이 PRRSV RNA 자가복

제에 어떠한 영향을 미치는지를 분석하고자 하였다. 이

를 위해서 지난 번의 연구결과 (9) 밝혀진 2개의 PRRSV 
replicon을 본 실험에 이용하고자 하였다 (14) (Fig. 3). 두 
개 중 하나는 Mutant/nt14800이라고 명명되었으며, 이것

은 PRRSV의 구조단백질 중에서 N 단백질만을 발현하는 
자가복제가 가능한 replicon이다. 나머지 하나는 Mutant/ 
nt14900이라고 명명되었으며, 이것은 N 단백질을 포함한 
모든 구조단백질을 인코딩하는 부위를 결절시킴으로써, 
스스로 자가복제를 하지 못하는 replicon이다. 이 두 개의 
PRRSV replicon이 N 단백질의 발현여부에 따라서 자가복

제가 변하는 지를 분석하고자 하였다. 
Mutant/nt14800와 Mutant/nt14900은 모두 reporter gene으

로 루시퍼레이즈 유전자를 바이러스의 구조단백질을 인
코딩하는 부위에 가지고 있음으로, 이들 각각의 자가복제

를 루시퍼레이즈 에세이에 의해서 정량적으로 분석할 수 
있다. 본 실험은 이들 2개의 replicon을 각각 BHK-21 세
포에 이입시켰을 경우와 이들 2개의 replicon을 PRRSV 
N 단백질을 발현하는 pSinrep5-N벡터와 함께 이입시켰을 
경우를 비교하였다. BHK-21 세포에 이입시킨 후 20시간

이 경과한 다음, PRRSV replicon으로부터 발현되는 루시

퍼레이즈의 활성도를 측정한 결과 PRRSV N 단백질이 
존재하더라도 Mutant/nt14900의 자가복제는 일어나지 않

는다는 것을 알 수 있었다 (Fig. 4). 이것은 PRRSV N 단
백질이 genome RNA 자가복제에 중요한 역할을 하지 않
는다는 것을 의미한다. 

 
고  찰 

 
본 연구에서는 PRRSV 구조단백질 중의 하나인 N 단

백질을 이형유전자 발현시스템을 이용하여 PRRSV의 감
염없이 독립적으로 세포 내에서 단백질을 발현하였으며, 
발현된 N 단백질이 세포질 뿐만 아니라 핵 내에도 존

재한다는 것을 밝혔다. 또한 이러한 ectopic expression 
system을 사용하여, PRRSV의 N 단백질을 발현하였을 때 
PRRSV의 genome RNA 자가복제에는 큰 영향을 미치지 
않는다는 것을 알 수 있었다. 

대부분의 RNA 바이러스 경우, RNA 자가복제가 이루

어지는 장소는 감염된 세포의 세포질이다. 그러나 최근 

몇몇 RNA 바이러스의 경우 바이러스 단백질 중에서 몇 
개는 핵이나 인 (nucleolus)에 위치한다고 보고된 바 있

다 (11). 이것은 핵 또는 인에 위치한 바이러스 단백질이 
바이러스의 자가복제에 도움이 되는 일련의 과정을 수
행한다고 생각된다. 예를 들면, 세포의 전사를 억제하거

나, 세포의 항바이러스 반응을 억제함으로써 바이러스의 
세포 내 증식을 도모하고자 할 수 있다 (3,4,8,13). 하지

만 PRRSV의 경우, 이와 관련된 연구결과는 미비한 상

태이다. 
다른 RNA 바이러스와 마찬가지로 PRRSV도 감염된 세

포의 세포질에서 자가증식이 이루어진다. 그러나 PRRSV
의 N 단백질은 감염된 돼지의 alveolar macrophage와 
MARC-145 세포의 세포질 뿐만 아니라 핵 내에도 존재

한다 (26,40). 최근 연구결과에 의하면, PRRSV N 단백질

의 핵 내에 존재하는 것과 바이러스의 세포에 대한 독성

효과와는 상관관계가 없는 것으로 보고되었으며, 또한 
감염성이 있는 바이러스를 생성하는 데에도 영향을 미치

지 않는 것으로 보고되었다 (27). 하지만 동물실험의 결
과 아직 정확한 작용기작은 알 수 없으나, N 단백질이 
핵 내에 위치함으로써 host immune response을 조절할 수 
있다고 보고된 바 있다 (16). 이러한 측면에서 본 연구에

서 생성된 PRRSV N 단백질 발현벡터와 자가복제가 가
능한 replicon을 이용하여 N 단백질과 세포 혹은 감염동

물에서의 host response에 대한 연구가 가능할 것으로 생
각된다. 
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