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백서의 실험적 치아 이동시 교원질 발현에 관한 
면역조직화학적 연구

김 상 철1 } ■ 전 인 섭

견인력에 의한 치아 이동시 전반적인 치주 조직의 변화를 관찰하고 특히 제1형 교원질의 발현 정도 및 
분포의 변화를 알아보고자, Sprague-Daw ley계 백서 21마리를 대상으로 대조군(3마리)과 실험군(18마리)으 
로 나누었으며, 실험군은 양 중절치 사이에 견인력(75g)을 가한 후 12시간，1일, 4일, 7일, 14일, 28일째에 각 
각 3마리씩 희생시켜, 시간에 따른 제1형 교원질의 발현과 조직학적 변화를 면역조직화학적 및 조직병리학적 
으로 관찰한 바 다음과 같은 결과를 얻었다.

견인력을 가한 후 28일째까지, 견인측의 치주인대 섬유는 신장되어 있었고, 압박측의 치주인대 섬유는 압 
축되어 있었으며 치주인대 섬유의 배열은 완전히.회복되지 않았다.

대조군에서의 제1형 교원질 발현은 구강 상피, 전상아질, 치수와 치주인대에서 경미하였으나, 치조골에 연 
한 조골세포, 치근단의 무세포성 백악질, 조백악세포와 악간봉합 부위에서 약양성의 발현을 보였다

실험군에서의 제1형 교원질의 발현은，무세포성 백악질에서 치아 이동 1일째에 중등도, 7일째부터 강양성 
의 발현을 보였으며, 정중 구개 봉합 부위에서는 치아 이동 1일째에 중등도, 14일째부터 강양성 발현을 보였 
다. 치주인대에서는 치아 이동 4일째에서 견인측이 압박측보다 제1형 교원질의 발현이 많아져 7일째에서 최 
고조에 달하다가 14일째부터는 측간의 차이가 없었다. 골조직에서는 조골세포가 붙어 있는 골 주변부에서 
강하게 반응을 보여 대조군과 구별되었으며 특히 7일째 이후에 많은 것으로 관찰되어 골개조 현상과 관련하 
여 주목되었다.

이러한 관찰로 교정적 치아 이동 후 골재형성 과정은 조직 형성 세포의 분화와 이들 세포에서 형성되는 
제1형 교원질과 밀접한 관계가 있음을 확인할 수 있었다.

(주요 단어: 견인력. 치아 이동. 골재형성, 교원질 발a )

I . 서 론

치아에 견인력을 가하면 치조골과 치주인대를 비 
롯한 모든 치주조직에 변화가 초래되어, 압박측에서 
는 파골세포의 활성 중가로 골의 흡수가 일어나고, 견 
인측에서는 조골세포의 활성 증가에 따른 골 첨가가

°  원광대학교 치과대학 교정학 교실, 교수

2) 원광대학교 치과대학 皿정학 교실. 박사과정 

" 본 연구는 원광대학교 부설 의약자원연구소의 연구비로 이 

루어졌음”

일어나는 골개조에 의해 치아 이동이 이루어진다wo>.

Sandstedt1)가 처음으로 개를 대상으로 이러한 골 
개조 과정에서의 조직적 소견을 연구하기 시작한 이 
래, Storey등을 비롯한 다수의 선학들11' 14)은 치 아 이 
동시의 골 흡수와 침착의 기전을 보다 잘 이해하기 
위하여 견인력의 크기와 그 적용 기간을 포함한 여러 
견인력의 요소들을 달리 하여 그에 따른 치아 이동 
양상의 차이를 연구하였다.

또한 Davidovitch등15)과 Norton등161은 골개조 반 
응을 생화학적 그리고 세포 생물학적으로 규명하기 
시작하였다. 그후 치아 이동에 따른 여러 호르몬의 분
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포와 농도의 변화에 관해 많은 연구가 진행되어 세포 
활성과 조직 변화는 치주조직 내 특정 성분의 변화와 
밀접한 관계가 있다고 밝혀졌으며®，치아 주위 조직 
의 병적 과정과 재생 기전을 이해하기 위해 collagen, 

fibronectin, bone sialoprotein, osteopontin 및 ost— 

eonectin과 같은 세포외 기질 성분을 분석하는데 관 
심이 집중되고 있다17_i9).

골은 광화된 특수 결합조직으로 유기질의 대부분 
은 교원질로 구성되어 있는데 특히 제1형 교원질이 
대부분을 차지하며，나머지는 osteocalcin, osteon

ectin 등의 비교원성 단백질로 구성되어 있어 이들의
합성 촉진은 골 기질의 증가를 의미한다고 할 수 있 
다 20).

교원질은 처음에 조골세포로부터 비교적 긴 분자 
구조이며 pr으peptides를 함유한 전구 교원질(pro

collagen) 의 형태로 형성된다. 전구 교원질의 양쪽 끝 
에 pro a  chains라고 알려진 peptides가 존재하며 제 
1형 교원질에서는 pro a i(I)과 pro0*2(1)의 두 종류가 
있는 것으로 알려 져 있다. pro a i(I)은 분자량이 약 
2000Da이 며 globular aminoterminal domain과 cent

ral collagen domain, short globular domain 등 3개 의 
다른 구조적 영 역으로 구성되어 있다19\ mRNA로부 
터 전사된 전구 교원질의 pro -chains는 ᄋ2, Fe'", 

ascorbic acid, a-Ketoglutarate둥에 의하여 hydr- 

oxylated되어 완전한 3차원적 구조를 가지게 되면 신 
속하게 세포외로 방출된다. 세포외로 방출된 전구 교 
원질은 procollagen aminoprotease(amino peptides) 
와 procollagen carboxy-proteaselcarboxy propepti- 

des)등에 의하여 교원질로 전환되며 이후 교원질은 
섬유질을 이루어 골 기질을 형성하게 된다20\

교원질은 인체 조직에서 가장 풍부하게 존재하는 
단백질로서 현재까지 10가지 이상의 유형이 알려져 
있다. 인체 내에 존재하는 1형 교원질은 피부，골 및 
인대에 가장 풍부하며 골 형성에 중요한 역할을 하고 
건，상아질，근막，동맥，자궁 등에도 널리 분포하며 골 
에서는 제1형 교원질이 대부분을 차지하고 있다1®.

다양한 유형의 교원질과 그 밖의 세포간 기질의 존 
재 형태에 따라 여러 종류의 결합 조직들이 각각의 
특징을 갖게 된다. 그 중 치아기를 포함하는 조직 에는 
제1형, 제3형 및 제4형 교원질이 모두 발견되고 있고, 

피부에서는 태생기의 진피에서 제3형 교원질이 풍부 
하게 존재하다가 출생 이후에는 제1형 교원질의 비율 
이 훨씬 높게 유지된다고 한다21

제4형 교원질은 기저막에서만 특이하게 발견되는
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형태로 주로 기저막 구조를 유지하는 역할을 하는 것 
. 으로 보이며®, 치아 형성에 중요한 역할을 하는 치유 

두 및 치낭에서는 제1형 및 제3형 교원질이 나타난다. 

제3형 교원질은.배자의 신생 조직에서 특징적으로 나 
타나는 교원질로서2® 치아 및 주위 조직에서는 비교 
적 적은 양이 분포하며, 간엽세포가 분화됨에 따라 그 
양이 줄어드는 것으로 알려져 있다.

최근에 조직의 발생, 분화 및 재생과 관련된 교원 
질 분포에 대한 연구가 활발히 이루어지고 있어 Rao 

등27)은 치주조직 전반에 걸친 제1형 교원질의 분포에 

대해，Wang등281은 제3형 교원질의 분포에 대해 면역 
조직화학적으로 연구하였다. Narayanan등®은 치은 
에 존재하는 교원질 중에서 제1형과 제3형 교원질이 
전체의 98%를 차지한다고 하였고，Cho등30>은 치은 
상피 직하방의 고유층과 혈관 주위의 결합조직에 제3 

형 교원질이 특히 많이 분포되어 있다고 보고하였다. 

Butler둥3u과 Shuttleworth둥32*은 생화학적 연구를 
통해 치주인대는 제1형 교원질을 풍부하게 함유하고 
있음을 보고하였고, Rao등2®，Wang등2®, Tung등 
Takita등3̂  그리고 Huang등35)은 면역조직화학적 연 
구에서 교원 섬유의 주된 구성이 제1형과 제3형 교원 
질임을 확인하였으며，이들의 분포에 대해 구체적으 
로 보고하였다.

염증 반응 및 치유 과정으로 여겨지고 있는 치아 이 
동 및 그에 따른 치주조직 변화에서도 제1형 교원질 
의 역할이 클 것으로 사료되지만 골 조직에 대한 교원 
질의 영향에 대한 현재까지의 연구는 시험관내에서의 
친화성에 대한 것이 대부분이며 생체에서 치아 이동 
시의 제1형 교원질의 역할에 대한 연구는 거의 이루 
어지지 않았다. 한편，골과 마찬가지로 석회화된 조직 
인 백악질과 그 주위 조직인 치주인대，치조골에서도 
이들 당단백질이 분포되고 중요한 역할을 할 것으로 
예측되지 만 아직 이 에 대 한 정 보는 미 약하며 , 특히 면 
역조직화학적 연구는 거의 이루어진바 없었다.

따라서 백서의 교정적 치아 이동시 발육 중인 백악 
질, 치주인대 및 치조골에서 제1형 교원질 분포와 그 
위치를 확인하여 당단백질의 농도와 위치를 분석함 
은 견인력에 대한 치주조직의 재생 기전을 이해하는 
데 의의 있는 것으로 사료된다.

이에，견인력에 의한 치아 이동시 치주 조직의 조 
직 변화를 알아보고 제1형 교원질의 시간 경과에 따 
른 발현 정도 및 분포 변화를 알아보고자 백서 전치 
에 견인력을 가한 후 조직 절편을 제작해 제1형 교원 
질에 대한 면역조직화학적 염색을 시행하여 다소의
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지견을 얻었기에 보고하는 바이다.

n .  연구 재료 및 방법

1) 연구 Xᅢ료

체중 200g 내외의 생후 5주령인 Spraque-Dawley 

계 백서 21마리 를 연형 사료로 사육하였다. 이 들을 대 
조군(3마리)과 실험군(18마리)으로 나누었으며, 실험 
군은 견인력(75g)을 가한 후 12시간, 1일, 4일，7일, 14 

일，28일이 경과한 후 각각 3마리씩 희생시켰다.

2) 연구 방법

가) 견인 스프링 장착 
견인력에 의한 백서 상악 전치의 원심 이동은 heli

cal spring (0.014" stainless steel)을 ■이용하였으며， 
tension gauge를 사용하여 발휘되는 견인력의 크기 
(75g)를 확인하였다. 염산 케타민(Ketalar; 유한양행) 

을 백서 둔부에 주입하여(체중 kg당 5-10mg〉마취한 
후，상악 절치의 순면과 원심 면에 1/4 round bur로 흠 
을 형성하여 helical spring의 유지에 도움이 되게 하 
였다. 상악 양 중절치의 원심면에 0.009" 결찰선을 이 
용하여 helical spring을 부착시키고, 하악 절치는 상 
악 절치의 마모와 장치의 손상을 피하기 위하여 삭제 
하였다.

나) 광학현미경 표본 제작 및 조직학적 염색 
장치를 제거한 후 희생시켜，전치가 포함된 상악을 

전두면 방향으로 4등분하여 전치의 치경부위, 치근 
중앙 부위，치근단 부위 및 구개 부위의 조직괴를 만 
들어，2일간 10% 중성 포르마린 용액에 고정하고,

백서의 실험적 치아 이동시 교원질 발현에 관한 면역조직화학적 연구

10% EDTA로 10일간 탈회 한 후, 통법 에 의하여 탈수 
하고 파라핀에 포매했으며, 4-6|im의 박절 표본을 
poly-L-lysine을 도포한 슬라이드에 부착하여 표본 
을 제작하였다. 교원섬유 및 치주인대 섬유의 형태 관 
찰과 치주조직의 변화를 알아보기 위해 H & E, 

Masson's trichrome, periodic acid schiff(PAS)염색 
을 시행하여 검경하였다.

다) 면역조직화학적 염색 

LSABdabelled streptavidine biotin, Dako Co., 

Denmark)를 이용하였는데 일차 항체는 제1형 교원 
질 (monoclonal, Monosan Co, Netherlands)을 이 용하 
였고 발색은 Aminoethyl Carbazole(AEC, Zymed Co, 

USA)를 이용하였다. 파라핀 절편을 탈파라핀화 및 
수화시킨 후 일차 항체인 제1형 교원질을 1:50으로 희 
석해 60분간, 이차 항체 (anti-mouse IgG)를 30분간 
부란시켰다. streptavidine alkaline phosphatase로 30 

분간 처 리한 후 AEC로 발색 시킨 후 Harrison hem- 

atoxylin으로 대조 염색하여 Permount로 도포한 후 
검경하였다. 음성 대조군은 일차 항체 대신 생리식염 
수를 사용 한 후 동일한 방법으로 염색하였다. 염색의 
판정은，전혀 염색되지 않거나 세포의 표면에 염색된 
혼적 이 약하게 관찰된 경 우를 음성으로，세포내 붉은 
반점으로 명확히 염색되는 경우를 양성으로 구분하 
여 치주조직 내의 염색 정도를 음성，경미，약양성，중 
둥도, 강양성의 5단계로 나누었다.

m. 연 구 성 적

1) 대조군에서의 치주조직 변화 (Table 1)

양 중절치 사이의 치 간 유두는 5-6층의 편평상피로

Table 1. Histopathologic Findings of Control and Experimental Groups

(-； negative, ± : rare, + ； mild, + + : moderate, + + + : severe)

V: tearing of 

PDL

hyalinization 

of PDL

bone

apposition

bone
resorption

inflammatory cell infiltration
vascular capillary dilatation 

proliferation

\ tension side pressure side tension side pressure side tension side pressure side tension side pressure side

control 士 士 - 士 ± ± ± ±

12 hrs + + - 土 ± + 土 土

1 day ++ ± - + + + + ±

4 days + ± 土 + 土 土 ++ +

7 days ± + + ++ ± ± + ++

14 days ± ± +十 +++ ± ± + ±

28 days 士 ± +++ - - - - -
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Table 2-1. The Expression of type I collagen in Periodontium of Control and Experimental Groups

(—: negative, 土; rare, + ； mild, + + : moderate, + + + : severe)

gingiva dentin cementum pulp cementoblast odontoblast

control ' 土 ± + 土 + 土

12 hrs 土 .. ± + 土 ++ 土

1 day ± ± ++ 土 ++ +

4 days ± 士 ++ 土 ++ ■ +

7 days ± ++ 土 +十十 ±

14 days 士 土 +++ ± +++ ±

28 days ± ± +++ 土 +++ 士

Table 2-2. The Expression of type I collagen in Periodonti니m of Control and ExperimentarGro니ps

(-： negative, ± :  rare, + ； mild, + + ; moderate, +  +  +  : severe)

. osteoblast in alv.bone matrix of alv.bone periodontal ligament
intermax,

suture
pressure tension pressure tension pressure tension

control + ± 士 土 ± +

12 hrs + ± 土 土 ± +

1 day + ± ± + + ++

4 days + ++ ± + + ++ ++

7 days +++ + ++ ++ +++ ++

14 days ++ +++ ± 土 ++ +++

28 days + + ± 土 + + +++

덮혀 있었으며 치주인대 섬유도 정상적으로 배열되어 
있었다. 치주인대 간격은 근원심으로 양측이 같았고 
치조골면에서는 규칙적인 조골세포가 배열되어 있었 
으며 파골세포에 의한 골흡수는 관찰되지 않았다.

2) 실험군에서의 치주조직 변화 (Table 1)

가) 견인측
실험 12시간째에서，치주인대 섬유의 배열이 다소 

무질서함이 관찰되었고 혈액 유출과 함께 미약한 염 
증세포 침윤이 관찰되었으나 신생골 형성 및 골 흡수 
는 거의 없었다.

1일째에는, 치주인대 간격이 약간 넓어지면서 치주 
인대의 무질서함이 12시간째에 비해 증가되었으며 
염증세포 침윤도 증가하였으나 골흡수 및 골형성은 
미약하였다. 4일째에는, 1일째에 비해 치주인대 간격 
이 더욱 넓어지면서 조골세포에 의한 신생골 형성이

출현하였으나 치주인대 혈관의 충혈 및 혈액 유출이 
염증세포 침윤과 함께 잔존하였다.

7일째에는，치주인대 주위의 염증세포 침윤 및 충 
혈은 4일째와 큰 차이 없었으나 치주인대의 파열은 4 

일째보다 감소되었고 조골세포의 활성은 증가하여 
신생골 형성이 4일째에 비해 약간 증가하였다.

14일째에는，치주인대 간격의 확대가 유지되면서 
치주인대 섬유의 배열은 거의 정상에 가까와졌고，염 
증세포 침윤은 거의 없었으나 치조정 부위의 혈관 충 
혈은 여전하였으며 조골세포의 활성도가 왕성하여 
신생골 형성이 증가되었고 28일째에도 14일째와 유 
사한 소견을 보였으나 골의 성숙도가 높아졌다.

나) 맙박측
견인력을 가한지 12시간째에서는 치주인대 간격이 

약간 감소되었고 치조골의 흡수가 약간 관찰되었으 
며 염증세포 침윤은 경미하였고 초자질화대도 관찰

- 458 -



Vol. 26, No. 4. 1996. Korea. J. Orthod.

Fig. 1. Microphotogram of mild expression of type i 

collagen at intermaxillary s니t니re in control tis 

sue. (Imm니nostain of type I collagen, X40)

되지 않았다.

1 일째에는 치주인대 간격은 12시간째와 큰 차이 없 
었고 치조골 흡수 및 혈관 충혈 역시 큰 차이 없었다. 

4일째에는 치주인대의 무세포대가 관찰되었고 1일째 
에 비해 염증세포 침윤이 감소되었으나 치조골 가까 
이 파골세포에 의한 골흡수가 관찰되기 시작하였다. 

7일째에는 치주인대 섬유의 무질서한 배열이 유지되 
면서 그 하방의 치조골은 파골세포에 의한 골흡수가 
4일째에 비해 더 많이 진행되었고 치경부와 치근단부 
위의 혈관 증식이 활발하였다.

14일째에는 치주인대 간격이 현저히 감소되었고 
치주인대 섬유의 재배열이 관찰되고 미약한 염증세 
포 침윤이 잔존되어 있었으며 치조골 흡수도 많이 진 
행되었고, 28일째에는 14일째에 비해 치조골 흡수 및 
염증세포 침윤은 미약하였다.

3) 대조군에서의 제1S 교원질의 발현 (Table 2)

대조군은 모든 치주조직에서 미만성으로 양성 반 
응을 보였는데, 구강 상피의 각화층에서는 양성 반응 
을 보인 반면 기저층 및 유극층은 음성이었다. 상아세 
관，전상아질, 치수와 치주인대에서의 혈관，내피세포 

와 혈관내강에서 경미한 발현을 보였고 치조골 내부 
에서는 거의 음성이었지만 치조골에 연한 조골세포 
와 악간봉합 부위의 조골세포에서 약양성의 발현을 
보였다(Fig.l, 3). 또한 치근단의 조백악세포와 백악 
질에서는 기저막을 중심으로 약양성의 발현을 보였

백서의 실험적 치아 이동시 교원질 발현에 관한 면역조직화학적 연구

Fig. 2. Microphotᄋgram of /—day tiss니e shows stro

ngly positive expression at osteoblasts in 

intermaxillary suture. (Immunostain of type I 

collagen, X100)

Fig. 3. Microphotᄋgram of periodontal ligament of co

ntrol reveals rare expression of type I collagen. 

(Imm니nostain of type I collagen, X100)

으며 치주인대 내의 발현은 경미하였고 치경부와 치 
근단 부위의 치주섬유 간의 차이는 없었다.

4) 실험군에서의 제1S 교원질의 발현 (Table 2)

견인력을 가한 지 12시간째에서 저U 형 교원질의 발 
현과 그에 따른 염 색도는 암박측과 견인측 간에 차이 
없이 유사하였는데 치조골의 골기질에서는 거의 음 
성이었고 조골세포에서는 약양성의 발현을 보인 반 
면 골원세포는 미약한 발색을 나타내었다(Fig. 4,5).
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Fig. 4. Microphotᄋgram at press니re side of perio

dontal ligament in 12-hour shows mild exp

ression of type I collagen. (Imm니nostain of 

type I collagen, X40)

Fig. 5. Microphotogram at tension side of periodontal 

ligament in 12—hour shows mild expression of 

type I collagen. (Immunostain of type I 

collagen, X100)

무세포성 백악질에서 약양성, 조백악세포에서 중등도 
의 발현올 보였으며 치주인대 내부에서는 치조골에 
인접한 부위보다 백악질에 인접한 부위에서 주로 경 
미 한 발현을 보였고 치경부와 치근부 간의 차이는 없 
었다. 상아세관 및 전상아질에서도 미만성의 경미한 
양성 반응을 보였으며 치수 내부는 거의 음성이었고 
악간봉합에서는 약양성의 발현이 조골세포를 중심으

대치교정지 26권 4호, 1996년

Fig. 6. Microphotogram in 1-day tiss니e shows posi

tive expression of type I collagen at tension 

side of periodontal ligament. Positive reac卜 

ions were noted in osteoblast bordered at 

alveolar bone, osteocyte and periodontal fibr

oblasts, (imm니nostain of type I collagen,X100)

Fig. 7. Microphotogram in 4-day tissue shows more 

positive expression in apical area than in 

middle thirds of alveolar bone. (Imm니nostain 

of type I collagen, X40)

로 관찰되어 대조군과 큰 차이가 없었다.

1일째에서는 구강 상피，치수，조상아세포，전상아 
질에서 대조군과 차이가 없었으나 치조골에 인접한 
치주인대에서 주로 혈관을 중심으로 약양성의 발현 
이 나타나기 시작하였으며 이러한 현상은 압박측보 
다 견인측에서 더 많았다. 치근단의 조백악세포와 백 
악질도 12시간째에 비해 증가된 중등도의 발현을 보
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Fig. 12. Microphotogram in 28-day tiss니e shows str

ongly positive expression in osteoblasts. 

(Imm니nostain of type I collagen, X200)

나타나기 시작하였으며 견인측의 치주인대가 맙박측 
과 비교될 정도로 강양성으로 관찰되었다(Fig. 9,10). 

14일째에서는 압박측 치주인대에서의 제1형 교원질 
의 발현이 감소되었고 치조골에 인접한 조골세포에 
서의 발현이 증가되어 강양성으로 관찰되었다, Mal- 

assez 상피잔사에서도 중등도의 발현이 있었고 주로 
치근단과 치경부의 조골세포는 강양성을 띠었으며， 
골기질에서는 경미한 정도의 양성 반응이 있었다 
(Fig. 2,11).

28일째에서는 치수 혈관과 내피세포，치근단 조백 
악세포, 전상아질에서는 14일째와 큰 차이가 없었고 
치주인대에서의 양성 발현도 거의 없어져 약양성을 
보였으며 성숙골 및 골개조 부위에서의 조골세포에 
서는 14일째에 비해 감소된 약양성으로 발현되었다 
(Fig.12).

교정적 치아 이동은 맙박측에서 파골세포가 나타 
나서 치조골을 흡수시키고 견인측에서는 조골세포가 
나타나서 신생골을 첨가시키면서 골개조가 일어나서 
가능해진다5’10’3® 골개조의 능력은 초기에 유전자에 
의하여 결정되지만 그 정도는 후천성 또는 환경적인 
요인에 의하여 영향을 받게 되므로37’3® 교정 영역에 

서 이들 세포의 성 장, 분화 및 대사에 관한 연구는 필 
수적이라고 할 수 있다.

견인력에 의해 치아가 이동하기 위해서는 파골세 

포가 출현하여 압박측 치주인대의 인접골을 제거할 
수 있어야 하고 신장 부위에서는 조골세포가 새로운 
골을 형성하여 압박측의 흡수된 부위를 개조하여야 
된다. Miura와 Kurilhara39)，Waldo40)에 따르면 압박 
측에서 12시간에 파골세포가 나타나서 7일간 존속하 
며，골홉수는 1-14일까지 지속되고 골첨가는 21일부 
터 시작한다고 하였다. 본 연구에서는 1일째에서부터 
골흡수가 관찰되어 14일째에 최고도에 달하였다.

Macapanpan등4” 에 따르면 견인력을 받은 압박측 
치주인대에는 초자질 화대가 형성된다고 하였으며， 
Reifan과 Kvam42)은 광범위 한 초자질화대는 치 아 이 
동을 저지시키며 치근 흡수를 일어나게 할 수 있다고 
하였으며 초자질화된 치 주인대 에서 는 교원섬 유들이 
보이지 않고 주위 간질 물질과 합쳐져서 균일하게 나 
타난다고 하였다. Glickman43)은 치주인대에 조자질 
화대가 나타난다는 것은 치주 질환의 진행 과정에서 
중요한 의미가 있다고 하였다. Reitan과 Kvam42)도 
이런 초자양 변성은 백서 같은 작은 동물에서는 즉시 
그리고 조기 발생한다고 하였으며，Macapanpan등41> 

은 이런 초자양 변성의 발생은 견인력을 가한지 6시 
간이 소요된다고 하였으며，Azuma44)는 6-12시간이 
소요된다고 하였으나 본 연구에서는 무세포대가 실 
험 4일째에 관찰되었다.

Azuma44)도 압박측 치주인대에서 초자양 변성된 
치주인대 섬유의 재생은 21일 이상 소요되고 치조골 
의 부분적 재생도 이루어진다고 하였는데 본 연구에 
서도 치주인대 섬유의 증식과 염증세포 침윤 감소로 
인한 치주인대 재생은 7일째부터 이루어지기 시작하 
였으나 28일째에도 완전한 치주인대 섬유의 재생은 
관찰되지 않아 보다 충분한 치주인대의 재생을 관찰 
하기 위해서는 장기적인 관찰이 필요하다고 사료된 
다.

견인력의 크기와 기간 요소에 대해, Storey와 
Smith11)는 견인측에는 혈액 순환이 증가하여 조골세 
포의 수와 크기가 증가하고 새로운 골 조직이 형성되 
나，지나치 게 강한 힘은 골형성을 억제하거나 지연시 
킬 수 있다고 하였다. Aisenberg4S는 강한 힘을 가하 
면 힘의 방향으로 골소주가 형성되고, 약한 힘의 경우 
에는 치조골 전반에 걸쳐 신생골이 형성되므로 고정 
기간이 단죽된다고 하였으며, Ackerman과 Cohen46) 

은 신생골 형성은 힘의 크기 보다 기간에 더 큰 관계 
가 있다고 하였다. 본 연구에서 75g의 비교적 약하며 
단기간의 힘을 이용하였으므로, 실험군에서의 견인측

IV. 총괄 및 고찰
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과 압박측의 치주조직 변화에서 극적인 골홉수 소견 
이나 조직 파괴의 양상，심한 초자양 변성, 왕성한 골 
첨가 반응 등은 볼 수 없었으나 실험 28일째에는 많 
은 신생골 형성을 보였다.

제1형 교원질은 골기질의 무기질화된 성분의 90% 

이상을 차지하는 가장 흔한 교원성 골 단백질로서 전 
구 물질인 procollagen으로부터 단백 분해 효소에 의 
해 생성된다. 제1형 교원질의 세포의 합성 과정 중 원 
섬유(fibril) 로 되기 전에 아미노 말단과 카르복시 말 
단부의 펩티드가 절단되는데, 1:1의 화학량론적비( 

stoichiometric raticO로 생 산된다. a-chains에 는 약 
1000여개의 amino acids가" 있으며 매 3번째마다 
glycine이 존재하는 (X-Y-Gly)n이 반복되는 구조로 
서 glycine, analine, proline, hydroxyproline 능 20개 
정도의 amino acids가 발견되며 proline과 hydroxy

proline 이 다량 함유되어 있다. 표와 모위치에는 gly

cine 이외의 amino acids가 위치하게 된다19\ 표와 Y 

위 치 의 amino acids들은 각기 다른 유전자에 의 해 생 
성되며 제1형 교원질의 유전자는 17과 7 염색체 
(chromosome) 에 위 치 한다201.

아미노 말단부의 펩티드는 삐에 축적되는 것으로 
추정되는데 제1형 교원질이 생성될 때 카르복시 말단 
부가 혈중으로 방출되므로 골형성율 측정에 이용될 
수 있다. 혈청 PICP의 측정은 radioimmunoassay나 
ELISER법을 사용하는데, 박테리아 collagenase로 절 
단한 인간 섬유모세포를 배양한 후 토끼에 주사해서
얻은 다세포군항체나 단세포군항체가 이용되고 있다
21)

치조골 기질에서의 교원질 분포에 관한 보고를 살 
펴보면 제1형 교원질이 존재하는 반면 제3형 교원질 
은 존재하지 않았다47). 본 실험에서는 제1형 교원질에 
대해 거의 음성이었는데 이런 약반응을 나타낸 것은 
아마도 골의 석회화의 결과로 항원 결정 인자가 부분 
적으로 발현되었거나，고정액 침투가 어려웠기 때문 
일 것으로 생각된다3®

본 연구에서 골 조직 중 골 재생에 관여하는 세포 
인 조골세포와 골원세포에서의 제1형 교원질 발현은 
견인력을 가한 후 골재생이 됨에 따라 발생하는 것으 
로 보이며 특히 신생골 부위에서의 많은 발현을 볼 
수 있었다. 또한 조골세포가 붙어 있는 골 주변부에서 
강하게 반응을 보였다. 이러한 현상은 둥글고 활동성 
이 강한 조골세포가 관련되어 그 주변에 제1형 교원 
질이 빈번히 관찰되었고, in vivo에서 골 형성 전에 
발생되는 간엽세포의 분화시에 제1형 교원질이 증가

가 관찰된 것이 이를 뒷받침해 준다.

치근 상아질 표면을 따라 형성 중인 초기 무세포성 
백악질 기질은 제1형 교원질에 대해 강한 발현을 나 
타내었는데 이것은 백악질의 주된 교원질이 제1형 교 
■원질이라는 보고351와 일치한다. 본 연구의 백악질에 
서는 대조군에서 약양성의 발현을 보였지만 치아 이 
동 1일째에 중등도，7일째에는 강양성의 발현을 보였 
다. 이는 견인력에 의한 치조골의 반응은 정상적인 골 
개조 과정 에서 관찰되는 소견과 유사하여 골개조 과 
정에서의 세포 활성화는 수 시간이내에 이루어지며 
흡수는 한 달간 계속되고 다양한 반전기를 거 친 다음 
에 골 형성이 2-3개월간 지속된다고 한 Frost4®의 견 
해대로 골 개조에 따라 치근이동이 이루어져 이의 활 
성이 제1형 교원질 발현 증가로 나타났다고 사료된 
다.

Thesleff등49〉은 형성 중인 상아질과 상아전질에서 
제1형과 제3형 교원질의 분포를 보고하였고, Munc- 

ksgaard등501은 생화학적 방법에 의해 상아질과 상아 
전질에서는:제3형 교원질이 존재하지 않음을 보고하 

였다. 또한 Lechner와 Kalnitsky51)는 치수의 기질에 
는 제1형과 제3형 교원질이 일정한 비율로 존재하고 
있다고 하였다. 그러나 본 연구에서는 전상아질과 상 
아세관에서는 경미한 발현을 보였고 조상아세포에서 
만 대조군에 비해 치아 이동 초기 인 1일째와 4일째에 
서 약양성의 발현을 보였다.

본 연구의 치주인대에서는 4일째부터 암박측보다 
견인측에서 제1형 교원질의 발현이 많아져 7일째에 
최고조께 달하다가 14일째부터는 차이가 없었는데， 
이는 제1형 교원질와 발현이 특정 시기와 밀접한 관 
계가 있다는 것을 시사하고 있으며 증가된 세포 활성 
에 따라 골개조를 위한 골단백질의 증가가 있었기 때 
문으로 사료된다. 또한 견인력의 적용에 따른 조직의 
적응 과정의 일환으로，압박측에서도 골흡수 기전을 
통한 골 재형성 초기에 제1형 교원질의 발현이 증가 
되는 것으로 보아 골개조시 제1형 교원질이 모종의 
역할을 담당할 것으로 추측할 수 있을 것으로 보인다. 

본 연구에서는 치아 이동시 정중구개봉합 부위도 확 
장되었는데 이의 재생 과정에서 제1형 교원질이 광범 
위하게 분포되었다. 정상 대조군의 경우 약양성의 발 
현을 보이다가 치아 이동 1일째부터 강한 염색상을 
보여 골 형성과 개조시에 제1형 교원질의 침착이 많 
은 것을 확인할 수 있었다.

그러므로 제1형 교원질은 교정적 치아 이동 후 골 
개조가 진행되는 동안 조직 형성ᅵ세포의 기시와 초기
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형성에 상당한 역할을 하고，나아가 조직 재형성 과정 
에서 중요한 세포외 기질 성분인 것으로 여겨진다.

제1형 교원질에 관한 연구는 세포의 활동, 조직 치 
유와 재생을 이해하는데 의의 있는 것으로 생각되지 
만 견인력에 의한 조직 반응을 견인측, 압박측의 골첨 
가 및 골흡수 기전에 따르는 일련의 반복적인 과정으 
로 보는 고정적인 시각에서 벗어나 보다 더 생리적인 
범위 내에서의 생체의 항상성 유지를 위한 반응으로 
시각을 넓혀 보다 많은 연구가 필요하리라 본다. 또한 
세포외 기질은 그 작용이 국소적임을 고려할 때，견인 
력에 의한 조직의 변화도 역시 국소적이므로 세포외 
기질의 분비 및 작용도 이에 뒤따르리라는 것을 예측 
할 수 있으나，제1형 교원질도 수 많은 교원 단백질 
중의 일종일 뿐으로, 알려지지 않은 다른 조직 세포외 
기질의 역할에 대해서도 역시 규명되어야 할 것이다. 

한편, 각 세포들에 대한 제1형 교원질의 효과는 대부 
분 세포 배양을 통한 시험관내 실험의 결과가 대부분 
이고 생체 내에서의 작용에 관해서는 거의 유추 해석 
한 것이 많아 앞으로도 많은 연구가 요구되는 분야라 
여겨지며，세포외 기질과 관련시켜 치조골의 변화, 치 
주인대 섬유의 변화，각 세포들의 활성도 변화 둥의 
보다 진전된 연구가 이루어져야 하리라 보인다.

V. 결 론

견인력에 의한 치아 이동시 전반적인 치주조직의 
변화를 관찰하고 이에 따른 제1형 교원질의 발현 정 
도 및 분포 변화를 알아보고자, Sprague-Dawley계 
백서 21마리를 대상으로 대조군(3마리)과 실험군(18 

마리)으로 나누었으며, 실험군은 양 중절치 사리에 견 
인력 (75g)을 가한 후 12시간，1일，4일’ 7일，14일，28 

일이 경과한 후 각각 3마리씩 희생시켜, 시간에 따른 
조직 학적 변화와 제1형 교원질의 발현 분포를 조직 병 
리학적 및 면역조직화학적으로 관찰한 바 다음과 같 
은 결과를 얻었다.

1. 견인력을 가한 후 28일째까지，견인측의 치주인대 
섬유는 신장되어 있었고，압박측의 치주인대 섬유 
는 압축되어 있었으며 치주인대 섬유의 배열이 완 
전히 회복되지 않았다.

2. 대조군의 제1형 교원질 발현은 구강 상피，전상아 
질, 치수와 치주인대에서 경미하였으나，치조골에 
연한 조골세포, 치근단의 무세포성 백악질, 조백악 
세포와 악간봉합 부위에서 약양성의 발현을 보였
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다
3. 실험군의 무세포성 백악질에서는 제1형 교원질이 

치아 이동 1일째에 중등도，7일째에는 강양성의 발 
현을 보이며 28일째까지 유지되었다.

4. 실험군의 정중구개봉합 竿위에서는 제1형 교원질 
이 치아 이동 1일째에 중등도, 14일째에는 강양성 
의 발현을 보이며 28일째까지 유지되었다.

5. 실험군의 치주인대에서는 치아 이동 4일째에서 견 
인측이 압박측보다 제1형 교원질의 발현이 많아져 
7일째에서 최고조에 달하다가 14일째부터는 측간 
의 차이가 없었다.

6. 실험군의 골조직에서는 조골세포가 붙어 있는 골 
주변부에서 저u 형 교원질이 강하게 반응을 보여 대 
조군과 구별되었으며 특히 7일째 이후에 제1형 교 
원질의 발현이 많은 것으로 관찰되어 골개조 현상 
과 관련하여 주목되었다.

이러한 관찰로 교정적 치아 이동 후 골재형성 과정
은 조직 형성 세포의 분화와 이들 세포에서 형성되는
제1형 교원질과 밀접한 관계가 있음을 확인할 수 있
었다.
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-ABSTRACT-

The Expression of Type I Collagen in Periodontal Tissue during the 

Experimental Movement of Rat Incisors

S ang-C heo l Kim, D.D.S., M.S.D., Ph.D., In -S e o p  Jeon ,  D.D.S., M.S.D.

D e p a rtm e n t o f O rthodon tics , C o lleg e  o f  D e n tis try , W o n kw a n g  U n iv e rs ity

This study was designed to evaluate the expression of type I collagen in periodontal tissue during the experimental movement 

of rat incisors. Twenty—one Sprague—Dawley rats were divided into a control group(3 rats), and experimental groups(18 rats) 

where a force(75g) from helical springs across the maxillary incisors was applied. Experimental groups were sacrificed at 12 

hours, 1, 4，7，14 and 28 days after force application, respectively. And tissue slides of control and experimental groups were 

studied histologically and immunohistochemicaliy by LSAB(Labelled streptavidine Biotin) immunohistochemical staining for type 

I collagen .

The results were as follows :

, Until 28-day after force application, periodontal fibers were strectched on the tension side, and compressed in pressure side, 

and the arrangement of periodontal fibers was not recovered by that time.

The degree of type I collagen expression in control group was rare in the oral epithelium, predentin, pulp and periodontal 

ligament, but was mildly positive in osteoblasts, acellular cementum, cementoblasts, intermaxillary suture.

At acellular cementum of experimental group, the expression of type I collagen was moderate in 1-day and severe in 7—day, 

which was maintained until 28-day.
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4. Type I collagen was ooserved in the newly formed fibrous connective tissue and osteoblasts at intermaxillary suture, 

moderately in 1-day, and severely in 14_day.

5. The tension side of periodontal ligament showed a more positive expression of type I collagen than the pressure side in 4—day. 

The degree was highest in 7-day and was not differentiated between sides in 14-day.

6. In the side wall of bone matrix on which osteoblasts were attached, type I collagen was expressed severely, especially in 

7-day.

From the above findings, we could suggeest that bone remodeling in tooth movement be intimately related to the cell 

differentiation and the resulting formation of type I collagen.
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^  Key words : orthodontic force, tooth movement, bone remodelling, type I collagen
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