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Treponema lecithinolyticum lipopolysaccharide에
의한 matrix metalloproteinase-9의 발현
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Ⅰ. 
골흡수는파골세포에의하여야기되며골흡수단

계는 1) 혈관으로부터파골세포전구세포의이동및

2) 이동한 파골세포 전구세포로부터 파골세포의 분

화의 두 단계로 나눌 수 있다. 파골세포전구세포의

이동에있어서화학주성인자와혈관내피세포주변의

basal lamina 및세포외기질을분해하는단백분해

효소(Matrix metalloproteinases, MMPs)가 중

요한 역할을한다. Matrix metalloproteinases는

구조 및기질의 특이성에따라 collagenase, gela-

tinase, stromelysin 및 membrane type MMPs

로 분류된다
1)
. MMPs는 불활성화 형태(latent

form)로 생성되며 단백분해효소 또는 이전에 활성

화된 MMPs가 불활성화 형태의 MMPs의 활성화

과정에 관여한다. Collagenase(MMP-1, -8 및

-13)는 type I collagen을 분해하며 gelatinase

(MMP-2 및 -9)는 type IV collagen 및 type V

collagen을 분해한다. 골흡수에 있어서 MMPs의

역할로는파골세포의골표면부착2,3), 파골세포전구

세포 및파골세포의이동(migration)
4,5)
및골흡수

유도인자의 활성화
1)
가 있다. 파골세포가 골표면에

부착을해야골흡수가시작되며이러한과정에서조

골세포로부터 생성되는 MMP-13이 중요하다. 정확

한기전은아직밝혀져있지않으나MMP-13이 골

기질 단백을 분해해야 파골세포가 골표면에 부착하

여 골흡수가 시작되는 것으로 보고되었다
3)
. MMP-

9은파골세포전구세포와파골세포의이동에관여하

며 파골세포분화를 유도하는 cytokine의 활성화 과

정에도관여하는것으로보고되었다
4,5,6)
.1)

화학주성인자는cystein의위치에따라CXC, CC,

C 및 CX3C로 분류된다7). Stromal cell-derived

factor(SDF)-1은CXC에속하며파골세포전구세포

의화학주성인자이다
5)
. SDF-1은골조직에서조골세

포와혈관내피세포에서발현되며8), SDF-1의수용체

인CXCR4는파골세포전구세포에존재한다
5)
.

파골세포(osteoclast)는 골수세포로부터 유래되며

증식, 분화 및 융합과정을 거쳐 분화한 tartrate

-resistant acid phosphatase(TRAP) 양성 다핵

세포이다
9)
. Receptor activator of NF-κB ligand

*본 연구는한국과학재단목적기초연구(R04-2002-000-00119-0)지원으로수행되었음

교신저자 : 유윤정, 서울시서대문구신촌동 134 연세대학교치과대학구강생물학교실(yu618@yumc.yonsei.ac.kr)



676

(RANKL)는 조골세포가 발현하는 cytokine이며

RANKL은 파골세포 전구세포의 RANK에 결합하여

파골세포의분화를유도한다
10)
. 파골세포분화를유도

하는 인자들로는 interleukin-1(IL-1), tumor

necrosis factor(TNF) 및 1α,25 dihydroxy-

vitamin D3(1α, 25 (OH)2D3) 등이 있으며이들은

조골세포에서RANKL의발현을증가시킨다
10)
.

치주염(periodontitis)은 치태내 세균에 의한 염

증성 질환으로 치아 지지조직인 치조골 흡수가 일

어나 치아상실의 주된 원인이 되고 있다
11)
. 치주염

환자의치주낭치태, 즉 치은연하치태를 현미경으로

관찰할 때 나선형의 구강스피로헤타(spirochete)가

치주낭 세균총의 50% 이상을 차지하며, 스피로헤

타의 증가는 건강한 치주조직에서 치주염이 발생할

때 나타나는 중요한 변화로 간주된다12). 구강내 스

피로헤타는 Treponema 종에 속하며 따라서 치주

염 병인에 있어서 Treponema의 중요성이 강조되

었다. 최근에 치태세균으로 부터 16S ribosomal

RNA(rRNA) 유전자은행을 제조하여 분석한 결과

한 치주염환자로부터 지금까지 배양이 되지 않았던

19종의 새로운 구강 Treponema 종이 있음을 확

인하였다
13)
. 또한 급속진행성 치주염환자를 대상으

로 한분자적 역학연구에서 T. denticola를 포함한

기존 배양된 Treponema 균종보다 새로 배양된 균

주인 T. lecithinolyticum의 분포도가 훨씬 높다

는연구결과가발표되었으며
14)
. 한국인성인성치주

염 환자에서도 T. lecithinolyticum 균주가 T.

denticola보다 훨씬 더 많이 검출되는 결과를 얻었

다
15)
. 이러한 역학조사 결과는 T. lecithinoly-

ticum이 치주염과밀접한관련이있을가능성을시

사한다. T. lecithinolyticum의 병원성에 대한 연

구는 초기단계로서 이 세균의 외막성분이 MMP-2

를 활성화시키며16), 외막단백질이 intercellular

adhesion molecule-1(ICAM-1), IL-6 및 IL-8

의 발현을 증가시켜 염증반응의 유도에 관여하는

것으로보고되었다17). 골흡수에있어서는본세균의

균분쇄액이 파골세포형성을 유도할 수 있음이 보고

되었을 뿐
18)
, 어떤 성분이 어떤 기전에 의하여 골

흡수를 유도하는지 골흡수 유도기작이 명확히 규명

되어있지않다.

따라서 본 연구에서는 T. lecithinolyticum로

부터 LPS를 분리한 후 T. leithinolyticum LPS

가 골조직세포에서 MMP-9 및 SDF-1의 발현에

미치는 영향을 평가하여 이 세균에 의한 치조골 파

괴기전을규명하고자하였다.

Ⅱ. 및 방법
1. 
T. lecithinolyticm은 ATCC(700332)에서분양

받았으며 마우스 두개골세포 및 골수세포는 ICR 마

우스(Bio Korea Co. Seoul, Korea)로 부터 분리

하여사용하였다. 우태아혈청(fetal bovine serum)

및 α-minimal essential medium(α-MEM)은

GIBCO BRL(Grand Island, NY, USA)에서,

LPS Extraction Kit는 Intron Biotechnology

(Sungnam, Korea)에서, Sliver staining kit는

Amersham Pharmacia (Uppsala, Sweden)에서

구입하여 사용하였다. Trizol은 Life Technologies

(Grand Island, NY)에서 구입하였다. MMP-9

ELISA kit는 R&D systems(Minneapolis, MN,

USA)에서구입하였다.

2. 연구방법

1) T. lecithinolyticum 배양 및 LPS 분리
T. lecithinolyticum을 OMIZ-Pat 액체배지19)

에서 5일간 혐기적으로 배양하였다. 배양액을 원심

분리하여 균체를 모은 후 LPS 분리 kit(Intron

Biotechnology, Sungnam, Korea)를 이용하여

LPS를분리하였다. 먼저균체를 1 ㎖ lysis buffer

에 부유시킨후 200 ㎕ chloroform을첨가하여 20

초간 혼합하였다. 실온에서 5분간 반응시킨 후

12000 × g, 4℃에서 10분간 원심분리하여 상층액

을 모았다. 상층액에 800 ㎕ purification buffer
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를첨가하여혼합한후 -20℃에서 10분간방치하였

다. 12000 × g, 4℃에서 15분간원심분리하여모은

침전물을 1 ㎖ 70% ethanol로 세척하고 실온에서

건조시켰다. 모아진 LPS 침전물을 70 ㎕의 10mM

Tris-HCl buffer(pH 8.0)에 녹여 1분 동안 끓인

후동결건조하여실험에사용하였다. SDS-PAGE를

수행하여 silver 염색법(Amersham Pharmacia,

Uppsala, Sweden) 및 Coomassie Brilliant

blue 염색법(Bio-Red, Hercules, CA, USA)으로

LPS의크기및단백질의존재여부를확인하였다.

2) 두개골 세포 및 골수세포의 배양 
마우스 두개골로부터 조골세포를 다음과 같이 분

리하였다
18)
. 태생 1-2 일 경과한 ICR 마우스를 희

생시킨후두개골을무균적으로적출하였다. 10개의

마우스 두개골을 10 ㎖의 0.2% collagenase(Wa-

ko pure chemicals, Osaka, Japan) 및 0.1%

dispase(GIBCO BRL, Grand Island, NY,

USA)를 함유한 α-MEM배지에 부유시킨 후 37℃

에서 20분간 교반하여 두개골로부터 조골세포를 모

았다. 이과정을총 5회반복하였으며 2-5회반복하

여얻어진세포부유액을 2000 × g에서 5 분간원심

분리하여조골세포를분리하였다. 분리한세포를 10

cm 평판세포배양기에 2 × 10
6
개가 되도록 분주하

여 10% FBS를 함유한 α-MEM배지에서 2일간배

양한후실험에이용하였다.

ICR 마우스(5-8주)의 경골과 대퇴골로부터 연조

직을 제거한 후 골말단 부위를 절단하였다. 주사바

늘(25 gauge)로 α-MEM 배지를 골수강내로 주입

하여 골수세포를 뽑아 낸 후 2000 x g에서 5분간

원심분리하였다. 상층액을 제거한 후 10 ㎖의 적혈

구용해액(10 mM HCl, 0.83% ammonium chlo-

ride)을 첨가하여 5분간 반응시켜 골수세포로부터

적혈구를제거하여실험에바로사용하였다.

T. lecithinolyticum LPS의MMP-9 및 SDF-1

유도능은 조골세포및 파골세포 전구세포를 같이배

양하는 혼합배양법을 이용하여 평가하였다. 마우스

두개골세포및파골세포전구세포가존재하는골수세

포를10%FBS를함유한 α-MEM배지400㎕당세

포수가각각 1×104 개및1×105 개가되도록부유한

후 48 well 세포배양기의각well당 400 ㎕씩분주

하여 3일간배양하였다. 3일후배지를제거하고 T.

lecithinolyticum LPS, PGE2(SIGMA, St. Lou-

is, MO, USA) 또는 PGE2 생성억제제인 NS398

(SIGMA, St. Louis, MO, USA)을함유한배양배

지를첨가하여 72시간동안배양한후역전사중합효

소연쇄반응법(reverse transcriptase-polymerase

chain reaction, RT-PCR) 또는 효소면역측정법

(enzyme linked immunosorbent assay, ELI-

SA)을이용하여MMP-9, SDF-1, IL-1β 및TNF-

α의발현정도를평가하였다.

3) 역전사중합효소연쇄반응법
Trizol용액을 사용하여 T. lecithinolyticum

LPS, PGE2 또는 NS398로 처리한 세포로부터

RNA를분리하여중합효소연쇄반응법으로MMP-9,

SDF-1, IL-1β 및TNF-α mRNA의발현을평가하

였다. 분리한 RNA(1 ㎍/㎕)를 주형(template)으

로 RT kit(Bioneer, Daejeon, Korea)를 사용하

여 cDNA를합성하였다. cDNA(4 ㎕)는 1 × PCR

buffer, 200 μMdeoxynucleoside triphosphate,

200 ρM forward primer, 200 ρM reverse

primer 및 1 U Taq DNA polymerase(Bio-

neer, Daejeon, Korea)를 함유한 50 ㎕반응용액

에서 DNA thermal cycler(Biometra, Göttin-

gen, Germany)를 사용하여 증폭시켰다. 총 30회

증폭시켰으며실험에사용한 primer 및 annealing

temperature는 Table 1과 같다. PCR로 증폭한

DNA는 1% agarose gel에서전기연동한후 ethi-

dium bromide 염색을하여확인하였다.

4) MMP-9 농도 측정
T. lecithinolyticum LPS, PGE2 또는 NS398

로 처리한 세포의 배양상청액내 MMP-9의 농도를

MMP-9 항체를 이용한 ELISA kit를 이용하여 측

정하였다.
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Table 1. The primer sequence of MMP-9, SDF-1, IL-1β, TNF-α and β-actin

Primers sequences
Annealing

temperature(℃)

Product size

(bp)

MMP-9
forward

reverse

5'-CTGTCCAGACCAAGGGTACAGCCT-3'

5'-GTGGTATAGTGGGACACATAGTGG-3'
60 263

SDF-1
forward

reverse

5'-CTGCATCAGTGACGGTAAACC-3'

5 '-CAGCCGTGCAACAATCTGAAG-3'
60 142

IL-1β
forward

reverse

5'-ATGGCAACTGTTCCTGAACTCAAGT-3'

5'-CAGGACAGGTATAGATCTTTCCTTT-3'
50 563

TNF-α
forward

reverse

5'-TTCTGTCTACTGAACTTCGGGGTGATCGGTCC-3'

5'-GTATGAGATAGCAAATCGGCTGACGGTGTGGG-3'
60 468

β-actin
forward

reverse

5'-GGACTCCTATGGTGGGTGACGAGG-3'

5'-GGGAGAGCATAGCCCTCGTAGAT-3'
64 366

Figure 1. SDS-PAGE of LPS from T. lecithinolyticum. 

Lane 1, protein standards; Lane 2, LPS of E. coli ; 

Lane 3, LPS of T. lecithinolyticum. The 14% poly-

acrylamide gel was stained using the silver staining kit 

(A) and Coomassie Brilliant blue (B).

Ⅲ. 
1. T. lecithinolyticum LPS 분리
T. lecithinolyticum으로부터 분리한 LPS를

SDS-PAGE로 전기영동한 후 silver 염색을 하여

T. lecithinolyticum LPS의 band 형태를 E. coli

LPS의 band와 비교하였다(Figure 1). E. coli

LPS에서는 14.4 kDa 이하에서주 band가 나타났

으며사다리모양(ladder form)의 band 형태를보

였다. T. lecithinolyticum의 LPS에서는 14.4

kDa과 21.5 kDa사이및 21.5 kDa과 31 kDa 사

이에 band가나타났으며사다리모양의 band 형태

는 보이지 않았다. T. lecithinolyticum LPS를

SDS- PAGE로 전기영동한 후 Coomassie Bril-

liant blue로 염색하여 분리한 LPS에 단백질이 없

음을확인하였다.
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Figure 2. Effect of LPS from T. lecithinolyticum on MMP-9 

and SDF-1 expression in coculture of mouse bone marrow 

cells and calvaria-derived osteoblasts. Mouse bone marrow 

cells and calvaria-derived osteoblasts were cocultured to 

confluence and treated with T. lecithinolyticum LPS(100 ㎍/㎖) 

or polymyxin B(40 ㎍/㎖) for additional 3 days. The RNA was 

isolated from the cultured cells and the levels of MMP-9, 

SDF-1, and β-actin mRNA were analyzed by RT-PCR (A, C). 

Representative result of three experiments that yielded similar 

results is shown. The concentration of MMP-9 was de-

termined by ELISA Kit(C). The data are the means ± standard 

errors for three experiments.

2. T. lecithinolyticum LPS 의한 MMP- 
9 및 SDF-1의 발현
T. lecithinolyticum LPS에 의한 MMP-9 및

SDF-1 발현을평가하기위하여조골세포및골수세

포를T. lecithinolyticum LPS(100㎍/㎖)를함유

한배지에서 3일간배양한후MMP-9 및 SDF-1의

발현을 RT-PCR 방법으로 평가하였다(Figure

2A). LPS로 처리하지 않은 세포에서 MMP-9 및

SDF-1 mRNA가 발현되어 있었으며 T. leci-

thinolyticum LPS는 MMP-9 mRNA의 발현을

증가시켰으나SDF-1 mRNA의발현에는영향을미

치지 않았다. LPS로 처리한 세포의 배양상청액내

MMP-9의농도를 ELISA방법으로측정한결과처

리하지 않은 경우와 비교하여 두배 정도 증가함을

확인할 수 있었다(Figure 2B). LPS와 LPS의 억

제제인 polymyxin B를 동시에 처리한 경우 LPS

단독으로 처리한 경우보다 MMP-9 mRNA의 발현

이저하되었다(Figure 2C).

3. T. lecithinolyticum LPS에 의한 MMP- 
9 발현에 PGE2 관련성
IL-1β, TNF-α 및 PGE2가 T. lecithinoly-

ticum LPS에 의한 MMP-9발현에 관여하는지 평

가하였다. 조골세포와 골수세포를 LPS로 3일간 처

리한 후 IL-1β 및 TNF-α mRNA의 발현을 RT-

PCR로 평가하였다(Figure 3). LPS는 조골세포

및 골수세포에서 IL-1β 및 TNF-α mRNA 발현은

증가시키지않았다. PGE2(10
-7
, 10

-6
및 10

-5
M)로
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Figure 4. Involvement of PGE2 in MMP-9 expression in coculture 

of mouse bone marrow cells and calvaria-derived osteoblasts 

induced by T. lecithinolyticum LPS. Mouse bone marrow cells 

and calvaria-derived osteoblasts were cocultured to confluence 

and treated with PGE2(10-7, 10-6, and 10-5 M) (A, B) or in 

combination with T. lecithinolyticum LPS(100 ㎍/㎖) and NS398 

(1 μM) for additional 3 days (C). The RNA was isolated from 

the cultured cells, and the level of MMP-9 and β-actin mRNA 

were analyzed by RT-PCR. Representative result of three experi-

ments that yielded similar results is shown. The concentration of 

MMP-9 was determined by ELISA Kit. The data are the means 

± standard errors for three experiments.

Figure 3. Effect of T. lecithinolyticum LPS on induction of IL-1β and TNF-α mRNA in 

coculture of mouse bone marrow cells and calvaria-derived osteoblasts. Mouse bone 

marrow cells and calvaria-derived osteoblasts were cocultured to confluence and treated 

with T. lecithinolyticum LPS(100 ㎍/㎖) for additional 3 days. The RNA was isolated from 

the cultured cells and the levels of each cytokine and β-actin mRNA were analyzed by 

RT-PCR. Representative result of two experiments that yielded similar results is shown.

조골세포 및 골수세포를 3일간 처리한 후 MMP-9

의 발현을 RT-PCR 및 ELISA로 평가하였다

(Figure 4A, B). PGE2는 10
-7
M이상에서MMP-

9의 발현을 증가시켰다. LPS와 PGE2 생성억제인

자인 NS398로 조골세포및골수세포를 3일간처리

한 후 MMP-9의 발현을 평가하였다(Figure 4C).

LPS와 NS398를 동시에 처리한 경우 LPS 단독으

로 처리한 경우보다 배양상청액내 MMP-9의 농도

가저하되었다.
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Ⅳ. 
T. lecithinolyticum LPS는 조골세포 및 파골

세포 전구세포를 함유한 골수세포의 혼합배양에서

MMP-9의 발현을 증가시켰으며 SDF-1의 발현은

증가시키지않았다. MMP-9은골흡수과정에서중요

한 역할을 담당한다. 파골세포전구세포의화학주성

인자인 SDF-1는 파골세포 전구세포의 MMP-9의

발현뿐만아니라 collagen이도포된 transwell을

통한이동을증가시켰으며MMPs 억제제가 SDF-1

에 의한 파골세포 전구세포의 이동을 저하시켜

MMP-9이 파골세포 전구세포 이동에 관여할 수 있

음이 제시되었다5). MMP-9은 파골세포 전구세포

뿐 만 아니라 성숙한 파골세포에서도 발현된다
20)
.

MMP-9 결핍 마우스에서 파골세포의 이동이 저하

되었으며 MMP-9이 골기질로부터 파골세포의 화학

주성인자(chemotactic factor)인 vascular endo-

thelial growth factor(VEGF)를 유리시켜 MMP

-9이성숙한파골세포의이동에도중요한것으로보

고되었다
21)
. 골흡수유도인자인 IL-1β는 불활성화

형태로생성되며단백분해효소에의한활성화과정이

필요하다. 일반적으로 불활성화형태의 IL-1β는 IL-

1β-converting enzyme에의하여활성화되나con-

verting enzyme 이외에 MMP-9도 IL-1β의 활성

화를 유도할 수 있음이 보고되었다1,6). 이들 결과는

MMP-9이 파골세포 전구세포와 파골세포의 이동

및 IL-1β의활성에관여하여골흡수에서중요한역

할을 할 수 있음을 시사한다. 본 연구에서 T. leci-

thinolyticum LPS는 골조직세포에서 MMP-9 발

현을 증가시켰다. 이는 T. lecithinolyticum LPS

가 MMP-9의 발현을 증가시켜 파골세포 전구세포/

파골세포의 이동에 관여할 수 있음을 시사한다. 또

한치조골흡수가야기된치주염환자에서치은열구

액내 IL-1β의 농도가 증가하므로22) T. lecithi-

nolyticum LPS에의한MMP-9 발현증가가 IL-1

β의활성화를촉진시켜치주염시야기되는치조골파

괴를촉진시킬수있을것으로사료된다. 본연구에

서는 골조직세포에서 T. lecithinolyticum LPS의

MMP-9 유도능을 평가하기 위하여 조골세포 및 파

골세포 전구세포가 존재하는 혼합배양을 이용하였

다. MMP-9은 파골세포 전구세포 뿐 만 아니라
5)

조골세포에서도 생성될 수 있으므로
23) T. lecithi-

nolyticum LPS가 어떤 세포에서 MMP-9의 발현

을 유도하는지 이에 대한 연구가 필요할 것으로 사

료된다.

MMP-9의 생성은 cytokine에 의하여 조절된다.

IL-1β 및 TNF-α는 조골세포에서 MMP-9의 발현

을 증가시켰으며
23)
SDF-1은 파골세포 전구세포에

서 MMP-9의 발현을 증가시켰다5). 이들 cytokine

들의 관련성을확인하기위하여조골세포및골수세

포를T. lecithinolyticum LPS로처리하였으나이

들 cytokine의 증가를 관찰할 수 없었다. Cyto-

kine 이외에 PGE2가 간세포(hepatocyte)에서

MMP-9의 발현을 증가시킨다는
24)
보고가 있었으며

본연구에서도 PGE2가MMP-9의 발현을증가시킴

을 확인할 수 있었다. PGE2는 cyclooxygenase

(COX)-2를 통해 arachidonic acid로부터 생성된

다. NS398은 COX-2 억제제로서 PGE2의 생성을

억제한다. 조골세포 및골수세포의혼합배양시 세포

배양배지에 T. lecithinolyticum LPS와 NS398을

동시에 첨가한 경우 T. lecithinolyticum LPS에

의한 MMP-9의 생성이 억제되었으며 이는 T.

lecithinolyticum LPS에 의한 MMP-9의 발현에

PGE2가관여함을시사한다.

E. coli LPS는 0.1 ㎍/㎖ 농도에서 MMP-9의

발현을 증가시켰다
26)
. 본 연구에서 T. lecithi-

nolyticum LPS는MMP-9의발현을증가시켰으나

E. coli 보다 높은 농도(100 ㎍/㎖) 에서 MMP-9

의 발현을 증가시켰다. 이는 T. lecithinolyticum

LPS 및 E. coli LPS 모두 MMP-9발현을 유도할

수있으나유도능에는차이가있을가능성을시사한

다. 임상실험에서 치주염에 걸린 환자의 치주조직

및 치은 열구액내 MMP-9의 농도를 건강한 치주조

직을 지닌 사람과 비교한 결과 치주염에 걸린 경우

치주조직 및 치은 열구액내 MMP-9의 농도가 높음

을 확인하였다27). 또한 PGE2에 대한 임상연구에서
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도 치은 열구액내 PGE2의 농도가 치주염 환자에서

더 높게 나타나는 것으로 보고되었다28). 본 연구를

통해 골조직세포에서 T. lecithinolyticum LPS가

PGE2를매개로MMP-9의발현을증가시킴을규명

하였다. 이와 같은 연구결과는 치주염시 야기되는

MMP-9 발현증가에 T. lecithinolyticum LPS가

관여하여파골세포전구세포/파골세포이동및파골

세포 형성유도인자의 활성화를 촉진시켜 치주염시

야기되는치조골파괴에관여할수있음을시사한다.

Ⅴ. 및 요약
골 흡수는 혈관으로부터 파골세포 전구세포의 이

동과골표면에서파골세포의형성과정의두단계를

거쳐 유도된다. 파골세포 전구세포의 화학주성인자

인 SDF-1 및세포외기질을분해하는MMP-9은파

골세포 전구세포의 이동시 중요한 역할을 한다. 치

주염은치태세균에의하여치아지지조직인치조골이

파괴되는 염증성질환으로 치아상실의 주된 원인이

다. 치주염환자의 치태내 분포도가 높은 것으로 보

고되 치주염에 있어서 중요성이 제시된 T. lecithi-

nolyticum은배양이까다로워다른치주염관련세균

에 비해 독성인자에 대한 연구가 더디게 진행되어

왔으며본세균의LPS에의한골흡수기전은밝혀져

있지 않다. 따라서 본 연구에서는 T. lecithi-

nolyticum으로부터 LPS를 분리하여 LPS가 골조

직세포의MMP-9 및 SDF-1의발현에미치는영향

을평가하였다.

1.T. lecithinolyticum LPS는 E. coli LPS와

는 band pattern의양상이다르게나타났다.

2.T. lecithinolyticum LPS는 MMP-9의 발현

을증가시켰으나SDF-1의발현에는영향을미

치지않았다.

3.PGE2는 MMP-9의 발현을 증가시켰으며

PGE2 생성 억제인자인 NS398은 T lecithi-

nolyticm LPS에 의한 MMP-9 발현을 억제

하였다.

이들결과는 T. lecithinolyticum LPS가 PGE2

를매개로골흡수유도물질의활성화및파골세포전

구세포의 이동에 관여하는 MMP-9의 발현을 증가

시킴으로써치주염시야기되는치조골파괴에관여할

수있음을시사한다.
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Bone resorption involves sequential stages of osteoclast precursor migration and differen-

tiation of osteoclast precursors into multinucleated osteoclasts. Stromal cell derived factor

(SDF)-1 is a chemotactic factor for osteoclast precursor migration. Matrix metalloproteinase

(MMP)-9 is involved in migration of osteoclast precursors and activation of interleukin(IL)-1β.

Alveolar bone destruction is a characteristic feature of periodontal disease. Treponema

lecithinolyticum is a oral spirochete isolated from the periodontal lesions. The effect of

lipopolysaccharide(LPS) from T. lecithinolyticum on expression of SDF-1 and MMP-9 was

examined in cocultures of bone marrow cells and osteblasts derived from mouse calvariae.

T. lecithinolyticum LPS increased expression of MMP-9 in the coculture. Polymyxin B, an

inhibitor of LPS, abolished the increase of MMP-9 mRNA expression by LPS. LPS did not

increase the expression of SDF-1, IL-1β and tumor necrosis factor(TNF)-α mRNA in

cocultures. Prostaglandin E2(PGE2) up-regulated the expression of MMP-9 and NS398, an

inhibitor of PGE2 synthesis, down-regulated the induction of MMP-9 expression by T.

lecithinolyticm LPS.

These results suggest that T. lecithinolytium LPS increases MMP-9 expression in bone cells

via PGE2 and that the induction of MMP-9 expression by T. lecithinolyticum LPS is involved

in alveolar bone destruction of periodontitis patients by the increase of osteoclast precursor

migration and the activation of bone resorption-inducing cytokine.2)

Key words : Treponema lecithinolyticum, lipopolysaccharide, MMP-9
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