
I. 서론

치주조직은 치은, 치주인대, 백악질 그리고 치조골
로 구성된 연조직과 경조직을 모두 포함하는 복잡한
기관이다. 치은은 치아의 지지와 저작과정에 관여하
는단순결합조직인반면에, 치주인대는치아와치조
골 사이에 위치하여 치아를 악골에 부착 지지하며,
저작력과 같은 다양한 방향의 기계적 스트레스에 저
항하고, 또한감각기능을하는고도로분화된세포성
결합조직이다9). 치은의 세포성분을 보면 간엽조직
기원의 섬유모세포, 대식세포, 미분화 간엽세포 및
혈관세포등이분포하고있는반면에, 치주인대는치
조골측에 골모세포와 파골세포; 치주인대의 중심측
에섬유모세포, Malassez 상피세포, 대식세포, 미분화
간엽세포, 신경 요소그리고혈관내피세포; 치근측에
위치하고 있는 백악모세포 등의 다양한 세포들로 구
성되어 있다33,35,36). 치주인대의 형성과정은 상피-간
엽, 상피-경조직 상호관계에 의해 Hertwig 상피근초
를 구성하는 내외치세포가 있는 상황에서 외배엽성
간엽 기원의 미분화간엽세포가 분화하여 치주인대
섬유모세포를 만들고 이 세포에 의하여 치주인대가
형성되는것으로요약할수있으나, 미분화간엽세포
에서 치주인대 섬유모세포가 분화하는 과정에 관하

여는 잘 알려져 있지 않으며 특히 그 분자생물학적
기전에관하여는연구가더욱미미한실정이다.
치은 섬유모세포와 치주인대 섬유모세포의 특성

비교에 관한 몇 몇 분자생물학적 연구에 의하면, 치
주인대에 존재하는 세포들에서 특징적으로 발현되
는 유전자들로 Duarte13) 등은 S100 칼슘결합단백계
(S100 calcium-binding protein family)의 일종인
S100A4와 S100A2 칼슘결합단백을 보고하였고,
Horiuchi17)등은 osteoblast-specific factor로 알려진
periostin을보고하였다. S100A4와 S100A2는소의치
주조직에서분리되었는데, 그 중 S100A2는 치주인대
뿐만 아니라 치은에서도 존재하는 것으로 밝혀져 치
주인대의 발생과 분화와 관련하여 치주인대에서 특
이적인 기능을 기대할 수 없게 되었고, S100A4는 치
은에 비하여 치주인대에서 선택적으로 발현되나 배
양골수세포나 치주인대세포에 S100A4를 투여하면
석회화 소결절의 형성이 억제되는 것으로 알려져있
다14). 따라서 S100A4는 치주인대섬유모세포의초기
발생이나 분화에 관여하기보다는 치주인대 형성후
에 치주인대의 석회화를 방해하여 치주인대의 폭경
을 유지하는 것으로 생각되고 있다. 한편, 골모세포
주인 MC3T3E1 세포주에서 골모세포에 특이한 인자
로 최초 분리된 페리오스틴은 골막과 치주인대에 조
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직 특이적으로 발현되며 그 발현이 TGF-β에 의해
조절된다고 알려져 있으나19), 골막에서는 골형성초
기에 골모세포를 모여들게 하고 부착하는 데 관여하
며 치주인대에서도 치주인대에 존재하는 골모세포
들의 발생과 분화과정에 관여하는 것으로 생각할 수
있다. 결국 현재까지 치주인대 섬유모세포의 분화나
발생에 선택적으로 관여하는 유전자에 관한 연구는
미미한실정이다.
치주조직을 구성하는 치은의 섬유모세포와 치주

인대의 섬유모세포는 인접하게 위치하며 같은 섬유
모세포군에 속하지만 그 발생학적 기원이 다르다
12,15,21,23,39). 치은섬유모세포는간엽기원으로주로치
은결합조직을 유지하는 데 관여하는 반면, 치주인대
섬유모세포는 외배엽성 간엽기원으로 치주인대를
형성할 뿐만 아니라 생체내에서의 인접 치조골 및
백악질의 수복과 재생에 관여하는 것으로 알려져 있
다1,20,24,26,38). 또한 치주인대 섬유모세포는 동종의 세
포만으로구성된것이아니라, 표현형과기능이상이
한 여러 아개체(subpopulation)의 세포로 이루어져
있다6,7,37,49). 나아가 이들 세포는 높은 알카리성 인산
분해효소 활성, 부갑상선 호르몬에 대한 반응성, 골
유사 기질 폴리펩타이드의 생산 및 석회화된 소결절
의 형성과 같은 골모세포의 표현형들을 발현하기도
하는 등 그 특성에서도 치은 섬유모세포와 많은 차
이점을나타낸다3,11,17,18,46,48).
최근에 Park 등31)은 치주조직의 재생을 유도할 수

있는분화유도인자에관한연구에서, 일반결합조직
의 섬유모세포인 치은 섬유모세포에 비하여 치주인
대 섬유모세포가 선택적으로 발현되는 유전자가 치
주인대의 발생과 분화과정에 중요한 역할을 할 수
있다는 논리를 바탕으로 배양 치은 섬유모세포와 치
주인대섬유모세포사이의유전자들을 subtraction 방
법으로 비교하여 PDLs22를 포함한 5개의 후보유전
자가 치은 섬유모세포에 비하여 치주인대 섬유모세
포에선택적으로발현됨을보고하였다.
본 연구의 목적은 발생중인 생쥐의 치주조직에서

치주인대 섬유모세포-특이 유전자로 알려진 PDLs22
단백질의 분포를 다클론성 항체제작과 면역조직화
학적 염색을 통하여 확인함으로써 PDLs22 단백질의

치주조직 발생과 분화와 관련한 역할을 규명하는 데
있다.

II. 연구재료및방법

A. 실험동물및조직절편제작

1. 실험동물
태생 18일, 출생 1일, 4일, 5일, 15일, 18일의 생쥐

를 각 시기별로 4∼6마리씩 암, 수 구별 없이 사용하
였다.

2. 조직절편제작
생쥐 머리를 4% paraformaldehyde 용액에 4°C에

서 overnight 시킨 후, PBS용액으로 2시간 세척하고
10% EDTA 용액에 4°C에서 2∼4주간 탈회하였다.
탈회를 확인한 다음, 70%, 80%, 90%, 95%, 100% Ⅰ,
100% Ⅱ, 100% Ⅲ, 100% Ⅳ 알콜로 각각 12시간씩
탈수하였다. Chlorform 용액에서 2시간씩 4회 처리
한 후 paraffin에 포매하였다. 6㎛ 두께로 박절한 후,
ethoxysilran-coated 슬라이드에 올려 면역조직화학
적염색때까지 4°C에보관하였다.

B. 면역조직화학적 염색을 위한 PDLs22 단백
질에대한항체의제작

사람 PDLs22의 폴리펩타이드 영역에서 펩타이드
ISNKYLVKRQSRD를 선택, 주문 합성하였다. 펩타이
드들은 자동 펩타이드 합성기 (모델 430; Applied
Biosystems, USA)의 보조하에 고상 절차를 사용하여
화학적으로 합성하였다. 합성 펩타이드를 MBS 커플
링 방법에 의해 설프히드릴기를 통해 담체 폴리펩타
이드인 KLH (Keyhole Limpet Hemocyanin)에 접합
시켰다. 1ml의 완전 프로인트 보조제 (complete
Freund's adjuvant)를 이용하여 KLH에 접합시킨 합
성 펩타이드 항원용액 (100㎍/ml)을 안정하게 부유
화시킨 후 토끼 림프 결절에 주입하여 1차 면역시켰
다. 3주후 100㎍/ml의 항원으로 2차 면역후, 다시 10
일후 50㎍/ml의 항원 용액으로 3차 면역시켰다. 10
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일후 귀의 이면 중추 동맥에서 채혈하여 얻은 다클
론 항혈청은 CNBr-sepharose 4B (Amersham phar-
macia Biotech, USA)를 사용하여 친화성 정제
(Peptron, Korea)하였다.

C. 면역조직화학적염색

절편을 xylene으로 탈 파라핀 처리하고 100%,
90%, 80%, 70% 에탄올의 순서로 함수 후, 0.1M PBS

로 두 차례 세척하고, 0.3% 과산화수소가 포함된 완
충액 (Methanol 40ml + 30% H2O2 0.4ml)에서 20-30
분 동안 endogenous peroxidase block 처리한후 다
시 PBS로 세 차례 세척하였다. 이 절편을 0.5% BSA
(Bovine Serum Albumin)가 함유된 PBS 용액을사용
하여 희석된 normal serum으로 20분동안 예비 항온
처리한 뒤, PBS로 세척하였다. 단편을 1차 항체로서
normal serum을 사용하여 1:10의 비율로 희석한 항
PDLs22 항혈청과 4°C에서 하루밤 동안 항온처리 하

3

1 gttgagggaagggaagcccgcccggtggcgctggggtcggctgctgggaggaggtggtgg
61 gctggttcggacgtgggtcgaggctgtagcaggactccaggaagaattggttttaaccccggaaggttaacctttt

M  L  P  S  T
112211 ccaaggttggaaaattttccccttttaaggttggccaaggggggaaaaccggggaaggttccttttggaaaattttccccaaggggggaattggccggggccaaaaggaaccaaccaa

S  V  N  S  L  V  Q  G  N  G  V  L  N  S  R  D  A  A  R  H
118811 ccaaggccccggggaaggccggaaaaaaccggccttaaccaaaaaattaattccttggaaggaaaaggggccttttttttccccggccttttttccggggccaaaaaattggggaacctt

T  A  G  A  K  R  Y  K  Y  L  R  R  L  F  R  F  R  Q  M  D
224411 ttttggaaaattttttggccttggccccttggggccaaggaattggccttccttaaccccttggttttccaaccaattccccccccaaccaaggaaggaaggttttttaaccaaggaaaa

F  E  F  A  A  W  Q  M  L  Y  L  F  T  S  P  Q  R  V  Y  R
330011 aattttttttccaattttaattccggaaaaaaaaccaaggaaccggaaaaggggaaccccaaggttggggggccccaaggaaggaattggaaccccccttggccttttttccttttgggg

N  F  H  Y  R  K  Q  T  K  D  Q  W  A  R  D  D  P  A  F  L
336611 ttccccttggttttaaaaggttaattccttggggccttccttggttggttggttccccaaccttaattaaggggaattttttggggccttttttggttggccttggggaaccaattgggg

V L  L  S  I   W  L  C  V  S  T  I  G  F  G  F  V  L  D  M
442211 ggaattttccttttttggaaggaaccaaaattaaaaaaggccttttccttccccttttttggggggttttggttaaccttccaattaaggaattttggttggttaaggggccggttttgg

G  F  F  E  T  I  K  L  L  L  W  V  V  L  I  D  C  V  G  V
448811 ggttccttttccttggaattaaggccaaaaccttttttaaaattggttggggttttccaattccttccttaaaaccaaaaggttaattttttaaggttggaaaaaaccggaaccaaggaa

G  L  L  I  A  T  L  M  W  F I  S  N  K  Y  L  V  K  R  Q
541 gcagagactatgatgtggaatggggctatgcttttgatgtgcatctcaatgctttttatc

SS  RR  DD Y  D  V  E  W  G  Y  A  F  D  V  H  L  N  A  F  Y
660011 ccaaccttccccttggggttccaattttttttggccaattttttttaattccccaaggccttttttttttttttccaattccaaaaccccaattggttttaattccccttggaaccaagg

P  L  L  V  I  L  H   F   I  Q  L  F  F   I  N  H  V  I  L  T
666611 aaccaaccaattttttaattttggggaattaattttttaaggttttggggaaaaaattaaccccttttaattggggttttggggttttggccaaggttttggggccttaattttaattaa

D  T  F  I  G  Y  L  V  G  N  T  L  W  L  V  A  V  G  Y  Y
772211 ttccttaattggttaaaaccttttttccccttggggggaattaaccaaggttggccaattttggccccaattttttttttggaaaaaaaaaattaaccaaggttaaaattttccttttcc

I  Y  V  T  F  L  G  Y  S  A  L  P   F  L  K  N  T  V  I  L
778811 ttggttaattccccaattttttggccaaccccttccttggaattttccttggccttccttaaccggggggccttttttccccccttggggccaaccttggggggaattggggaaaacctt

L  Y  P  F  A  P  L  I   L  L  Y  G   L  S  L  A  L  G  W  N
884411 ttccaaccccccaattaaccttccttccttggttttccttttttccttaattaaaaggttaaccaaggaaggttggaaaaaataaaaagtgagaagaagat

F  T  H  T  L  C  S  F  Y  K  Y  R  V  K
901 tcaatcgtaactgtgtcaacagtattgtgaagtgatcatttcttgtaaaacttgtaaata
961 aactatcatctttgtagatatcttaaaggtgtaaagtttgcaaatttgaagaaatatata
1021 ttaacactgtggtcaggtacattccttaaaactaattaaatgtacatttctataataaat
1081 attttttaaactaa

Figure 1. Nucleotide and deduced amino acid sequences of cDNAs coding for a novel protein PDLs22.
Nucleotides are numbered on the left. Peptides which used for the antibody production are underlined.



였다. PBS로 40분 동안 세척한 후, 단편을 2차 항체
로서 0.5% BSA를 포함한 PBS로 희석 (1drop/0.5%
BSA sol 10ml)한 염소 항토끼 IgG항체 (Vector Lab,
USA)와 실온에서 1시간 동안 항온 처리하였다. PBS
로 20분 동안 세척한 후, 단편을 사용하기 30분전에
PBS로 희석한 ABC 시약(Vector Lab, USA)과 45분
동안반응시켰다. PBS로 20분 동안세척한후 0.05%
DAB (Deaminobenzidine Tetrahydrochloride)를 이
용한비색반응으로발색시킨후, 절편을세척하고헤
마톡실린으로 대조염색하여 광학현미경으로 관찰하
였다.

III. 연구결과

A. 면역조직화학적 염색을 이용한 PDLs22 단
백질의조직내분포확인

1. 뇌상기 (bud stage)와모자상기 (cap stage)
PDLs22 단백질의 발현은 뇌상기와 모자상기의 치

배에서는관찰되지않았다. 

2. 후기 종상기 (late bell stage)및 치근형성기 (root
formation stage)

PDLs22 단백질은 발생중인 치배의 치낭의 세포와
주위의 골모세포양세포들에서 강하게 발현되었다
(Fig. 2). 치배의 법랑모세포 및 상아모세포에서는
PDLs22 단백질의 발현을 확인할 수 없었으나, 상아
모세포 하방의 전상아모세포에서는 PDLs22 단백질
의 발현이 관찰되었다 (Fig. 3). 발생중인 치배 위쪽
의 치은 섬유모세포에서는 PDLs22 단백질이 발현되
지 않았으나 발육중인 치낭과 치수 특히 상아모세포
하방의 전상아모세포에서 강한 발현이 관찰되었다
(Fig. 4, 5).

3. 맹출치아(erupted tooth)
치아를 둘러싸는 치주인대와 치조골의 골모세포

양세포에서 PDLs22 단백질이강하게발현되었으나,
치은 섬유모세포, 골세포 및 인접 타액선 등에서는
PDLs22 단백질이발현되지않았으며, 치수내의세포

들에서도 후기 종상기 및 치근형성기에 비하여 그
발현이감소되는소견을보였다 (Fig. 6, 7).

4. 치조골및정중구개골봉합 (mid-palatal suture)
PDLs22 단백질은 치조골의 골모세포양 세포와 발

육중인 정중 구개골의 간엽세포 및 골모세포양 세포
에서 발현되었으나, 성숙 골세포와 연골세포에서는
발현이관찰되지않았다 (Fig. 8, 9).

IV. 총괄및고찰

치아 발생은 상피-간엽조직의 상호작용, 분화, 형
태발생 등 복잡한 생물학적 과정을 수반한다. 외배
엽 기원인 치아기와 외배엽성간엽 기원인 치유두 및
치낭에서의 세포의 분화기전을 이해한다는 것은 치
아 및 치주조직의 정상적인 발생과정을 이해하는 데
필수적이라 할 수 있다. 또한 이는 치아와 치주조직
의 재생적 치료에 응용되어 치유를 촉진시킬 수 있
을것이다.
배자의발생과이에따르는여러기관의분화는상

피-간엽간의 상호작용과 각 기관의 특징적인 세포분
화에 의하여 이루어진다. 치아발생은 상피-간엽간의
순차적이고 상호보완적인 신호전달에 의해 조절된
다는 것을 보여준 전형적인 예이다16,41-45,47). 더욱 더
치아발생은 상피기원의 법랑질 뿐만 아니라 골과 비
슷한 상아질과 백악질과 같은 외배엽성간엽 기원의
경조직 형성을 특징으로 한다. 치아의 발육과정에서
치유두 간엽세포는 상아모세포로 분화되고, 내치상
피세포는 법랑모세포로, 치낭의 세포들은 치주인대
섬유모세포, 백악모세포 및 치조골의 골모세포로 분
화하는데 이러한 세포분화와 활성으로 인하여 치아
의 발육이 이루어진다. 미분화간엽세포가 특이한 세
포로 분화하기 위해서는 그 시기에 발현되는 유도인
자가 있을 것이며, 이러한 분화과정은 상피-간엽간
의 상호작용에 의해 조절된다고 알려져 있다. 치아
의 각 부위를 분화시키고 발육시켜 맹출하도록 하는
인자가 무엇인지 해답을 얻기 위해서는 세포의 분화
를 포함하는 일련의 발육과정에 어떤 인자들이 관계
하는가를규명해야할것이다.
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치주질환의 치료는 손상된 치주인대와 치조골을
재생 또는 복원하여 건강한 치아와 치주조직이 유지
되도록 하는 것이다2,22). 이를 위해서는 먼저 치아를
지지하며 백악질과 치조골을 형성하고 또한 다양한
세포들로 분화할 수 있는 능력을 가진 치주인대 섬
유모세포의 발생과 분화와 관련한 분자생물학적 기
전에 관한 연구가 필수적 요소라고 할 수 있다
4,5,27,34,40).
현재까지의 치주인대의 발생과 분화에 관한 연구

들을 요약하면, 1980년대에는 치주인대세포들의 형
태학적 및 기능적 특성을 규명하는 연구들이 주로
이루어졌으며, 1990년대에는 치주인대세포의 epi-
dermal growth factor (EGF) binding site, 치주인대세
포의 제XII형 교원질과 S100 칼슘결합단백계 (S100
calcium-binding protein family)의 발현 및 최근에는
치주인대세포의 osteoblast specific factor-2 (OSF-2,
periostin)의 특이적발현에관한보고들로대별할수
있다10,13,14,18,19,25,28,29,30,32,50). 그러나 이러한 연구 결과
들은 치주인대에 존재하는 다양한 세포들의 기능적
특성에 관한 이해 과정이라 생각할 수 있으며 최근
에 발견된“칼슘결합단백”이나“periostin”등도 치
주인대의 발생과 분화를 전체적으로 담당하고 조절
하는 치주인대 섬유모세포와는 그 관련성이 확인되
지 않아서 이들을 통한 치주조직의 발생 전반에 대
한 이해와 치주조직 재생에의 응용 등은 어려운 상
황이다.
최근에 Park 등31)이 배양 치은 섬유모세포에 비하

여 치주인대 섬유모세포에서 선택적으로 발현되어
치주인대 섬유모세포의 재생과 분화에 관여할 것으
로 기대되는 치주인대섬유모세포-특이 유전자;
PDLs5, 17, 22, 25, 31을 검출하였다. 그 중에서도
PDLs22는 노던분석, mRNA 인사이투하이브리드 등
의 연구에서 다른조직에 비하여 치주인대에서 선택
적으로 발현되는 것으로 보고하여 치주인대의 분화
와 재생과정에서 그 역할의 가능성을 시사하였다.
그러나, PDLs22이치주조직을포함한다양한조직에
서 어떻게 분포하는지 또한 어떤 기능을 수행하는지
등에 관하여는 밝혀내지 못하였다. 따라서 본 연구
에서는 생쥐 치아발생 및 치주조직 형성동안에 치주

인대 특이-단백질로 알려진 PDLs22 단백질의 분포
와 발현을 다클론성 항체제작과 면역조직화학적 염
색을통하여연구하고자하였다.
PDLs22의 ORF 부분을염기서열분석을토대로펩

타이드를 주문 합성하고 이를 이용하여 항체를 제작
한결과 PDLs22 단백질은치은섬유모세포, 법랑모세
포, 상아모세포, 연골세포, 성숙 골세포에서는 관찰
되지않았고, 분화중인치주인대섬유모세포, 전상아
모세포, 골모세포양세포및치낭의세포들에서강하
게 발현된다는 것을 면역조직화학적 분석을 통하여
관찰하였다. 이 결과는 골수에 존재하는 간질세포도
치주인대세포와 유사하게 다양한 세포로 분화할 수
있는 미분화 간엽세포(undifferentiated mesenchy-
mal cells)를 포함하고있다는점에서 PDLs22 단백질
의 발현이 확인된 것은 주목 할 만하며, 이와 관련한
보다 더 깊은 연구가 시행되어야 할 것이다. 성숙 골
세포(mature osteocyte)에서는 PDLs22 단백질의 발
현은거의관찰되지않았고, 맹출치아의치수내에서
도 후기 종상기 및 치근형성기에 비해 그 발현이 감
소되는 소견을 보였다. 이는 Park 등31)이 PDLs22
cRNA 프로브를 이용한 인사이투하이브리드 연구에
서 맹출된 치아의 치수세포들에서 PDLs22 mRNA의
발현이 관찰되지 않은 연구결과와 일치하며, 또한
PDLs22가 초기 분화중인 골모세포양 세포와 전상아
세포 및 치주인대 세포 등의 분화과정에서 특히 초
기 과정에 관여한다는 것을 강력하게 시사하는 결과
라고할수있다.
본 연구를 통하여 치주인대 섬유모세포-특이 유전

자 PDLs22는 치주인대의 미분화 단계의 간엽성세포
에서 발현되어 치주인대 분화의 초기과정에 관여함
을 알 수 있었으나 PDLs22 유전자를 이용한 치주질
환의 치료와 치주조직의 재생을 도모하기 위해서는
첫째로, 미분화단계의 치주인대세포에 PDLs22 유전
자를 주입하고 western 분석 등을 통하여 PDLs22 단
백질의 발현을 조사하는 등의 치주인대 분화와
PDLs22의상관관계를명확히규명하여야하며, 둘째
로, PDLs22 단백질에 대한 단클론성 항체를 제작하
여 PDLs22 단백질의 정확한 분포와 항체에 의한 억
제작용 등의 연구가 시행되어야 하며, 셋째로,
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PDLs22 유전자의프로모타와전사인자등에관한연
구를통하여 PDLs22 유전자와다른다양한인자들과
의 상관성 및 반응성 등에 관하여 조사하여야 하며,
넷째로, PDLs22 단백질의 구조와 세포내 합성 과정
및 분비 등에 관한 연구와 다섯째로, PDLs22 재조합
단백질의 제조 및 응용방법 등에 관한 다양한 연구
가향후수행되어야할것으로사료된다.

V. 결론

본 연구는 치주인대 섬유모세포-특이 유전자로 알
려진 PDLs22가치주조직의발생과분화에미치는영
향을규명하기위하여태생 18일과출생후 1일, 4일,
5일, 15일, 18일된 생쥐의 조직표본을 제작한 후 적
절한 치아발생단계의 절편을 선택한 다음 생쥐의 치
아발생단계별 치아 및 주위조직에서의 PDLs22 단백
질의 발현양상을 다클론성 항체제작과 면역조직화
학적 염색을 통하여 분석함으로써 다음과 같은 결과
를얻었다.

1. PDLs22 단백질의 발현은 뇌상기와 모자상기의
치배에서는관찰되지않았다.

2. 후기 종상기및 치근형성기에 PDLs22 단백질은
발생중인 치배의 치낭의 세포와 주위의 골모세
포양세포들에서강하게발현되었다. 치배의법
랑모세포 및 상아모세포에서는 PDLs22 단백질
의 발현을 확인할 수 없었으나, 상아모세포 하
방의 전상아모세포에서는 PDLs22 단백질의 발
현이 관찰되었다. 발생중인 치배 위쪽의 치은
섬유모세포에서는 PDLs22 단백질이 발현되지
않았으나 발육중인 치낭과 치수 특히 상아모세
포 하방의 전상아모세포에서 강한 발현이 관찰
되었다.

3. 맹출치아를 둘러싸는 치주인대와 치조골의 골
모세포양 세포에서 PDLs22 단백질이 강하게
발현되었으나, 치은 섬유모세포, 골세포 및 인
접 타액선 등에서는 PDLs22 단백질이 발현되
지 않았으며, 치수내에서도 후기 종상기 및 치
근형성기에 비하여 그 발현이 감소되는 소견을

보였다.
4. 치조골 및 정중 구개골 봉합에서 PDLs22 단백
질은 치조골의 골모세포양 세포와 발육중인 정
중 구개골의 간엽세포 및 골모세포양 세포에서
발현되었으나, 성숙 골세포와 연골세포에서는
발현이관찰되지않았다.

이상의 연구결과를 종합하여 볼 때 치주인대 섬유
모세포-특이 유전자인 PDLs22는 골수의 간엽세포나
치주인대 세포등의 세포가 다양한 세포로 분화해 가
는 분화의 초기단계에서 그 분화의 조절에 관여하지
만 그 정확한 작용기전에 관하여는 향후 더 많은 연
구가필요할것으로사료된다.
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사진부도설명

Figure 2. Frontal section of tooth germ at the late bell stage, labeled by immunohistochemical staining for
PDLs22 polyclonal antibody(×100). PDLs22 was intensely expressed in developing tooth follicle
(arrows), osteoblast-like cells, and sub-odontoblastic cell layer(arrowheads), but not in odonto-
blasts, ameloblasts, and gingival fibroblasts. OD, odontoblasts; AM, ameloblasts; GF, gingival
fibroblasts.

Figure 3. Frontal section of tooth germ at the late bell stage, labeled by immunohistochemical staining for
PDLs22 polyclonal antibody(×200). PDLs22 was expressed in sub-odontoblastic cell layer
(arrowheads) but not in ameloblasts and odontoblasts. AM, ameloblasts; OD, odontoblasts.

Figure 4. Cross-section of tooth germ at the late bell stage and root formation stage, labeled by immunohis-
tochemical staining for PDLs22 polyclonal antibody(×200). PDLs22 was expressed in developing
tooth follicle(arrows) and sub-odontoblastic cell layer (arrowheads) but not in gingival fibroblasts
and ameloblasts. GF, gingival fibroblasts; AM, ameloblasts.

Figure 5. Cross-section of tooth germ at the late bell stage and root formation stage, labeled by immunohis-
tochemical staining for PDLs22 polyclonal antibody(×200). PDLs22 was expressed in developing
tooth follicle(arrows) and sub-odontoblastic cell layer (arrowheads) but not in gingival fibroblasts
and ameloblasts. GF, gingival fibroblasts; AM, ameloblasts.

Figure 6. Frontal section of erupted tooth, labeled by immunohistochemical staining for PDLs22 polyclonal
antibody (×100). PDLs22 was intensely expressed in PDL(arrows) and differentiating osteoblast-
like cells(arrowheads), but not in gingival fibroblasts, mature osteocytes, and adjacent salivary
gland. GF, gingival fibroblasts; MO, mature osteocytes, GL, salivary glands.

Figure 7. Expression of PDLs22 in the PDL (×200). PDLs22 was intensely expressed in PDL(arrows) but
not in gingival fibroblasts and mature osteocytes. GF, gingival fibroblasts; MO, mature osteocytes.

Figure 8. Expression of PDLs22 in the alveolar bone(×200). PDLs22 was expressed by differentiating
osteoblast-like cells(arrows) but not in mature osteocytes (arrowheads).

Figure 9. Expression of PDLs22 in the mid-palatal suture(×200). PDLs22 was expressed by differentiating
osteoblast-like cells(arrows) but not in mature osteocytes (arrowheads).
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-Abstract-

Expression of PDL-specific protein;PDLs22 on the devel-
oping mouse tooth and periodontium

Jung-Won Park, Byung-Ki Park, Sang-Mok Kim, Byung-Ock Kim, Joo-Cheol Park*

Dept. of Periodontology, Dept. of Oral Histology, College of Dentistry, Chosun University

The periodontal ligament(PDL) is a unique tissue that is crucial for tooth function. However, little is known
of the molecular mechanisms controlling PDL function. PDL-specific protein;PDLs22 had been previously iden-
tified as a novel protein isolated from cultured human PDL fibroblasts using subtraction hybridization between
human gingival fibroblasts and PDL fibroblasts. The aim of this study was to examine the expression pattern
and tissue localization of PDLs22 protein in embryonic and various postnatal stages of developing mouse using
immunohistochemical staining. 
Embryos (E18) and postnatal (P1, P4, P5, P15, P18) were decapitated and the heads were fixed overnight in

a freshly prepared solution of 4% paraformaldehyde. Some specimens were decalcified for 2∼4 weeks in a
solution containing 10% of the disodium salt of ethylenediamine-tetraacetic acid (EDTA). Next, tissues were
dehydrated, embedded in paraffin and sectioned serially at 6㎛ in thickness. Polyclonal antiserum raised
against PDLs22 peptides, ISNKYLVKRQSRD, were made. The localization of PDLs22 in tissues was detected by
polyclonal antibody against PDLs22 by means of immunohistochemical staining.
The results were as follows; 
1. Expression of PDLs22 protein was not detected in the tooth germ of bud and cap stage. 
2. At the late bell stage and root formation stage, strong expression of PDLs22 protein was observed in
developing tooth follicle, osteoblast-like cells, and subodontoblastic cells in the tooth pulp, but not in gin-
gival fibroblasts, ameloblasts and odontoblasts of tooth germ 

3. In erupted tooth, PDLs22 protein was intensely expressed in PDL and osteoblast-like cells of alveolar
bone, but not in gingival fibroblasts, mature osteocytes and adjacent salivary glands. 

4. In the developing alveolar bone and mid-palatal suture, expression of PDLs22 protein was seen in undif-
ferentiated mesenchymal cells and osteoblast-like cells of developing mid-palatal suture, but not in mature
osteocytes and chondrocytes.

These results suggest that PDLs22 protein may play an important role in the differentiation of undifferentiated
mesenchymal cells in the bone marrow and PDL cells, which can differentiate into multiple cell types including
osteoblasts, cementoblasts, and PDL fibroblasts. However, more researches should be performed to gain a bet-
ter understanding of the exact function of PDLs22 protein which related to the PDL cell differentiation.

Key words : PDL-specific protein, periodontium


