
I. 서론

치주질환은 치은연하치태내 존재하는 세균에

의하여 야기되는 염증성질환으로서 치아를 지

지하고 있는 치조골 파괴로 치아가 상실되는 주

원 인 이 다 . 치 주 질 환 이 진 행 됨 에 따 라

Spirochetes, Porphyromonas gingivalis 및

Actinobacillus actinomycetemcomitans 등 혐

기성 그람 음성세균의 비율이 급속히 증가한다.

특히 치주염환자에게 형성된치주낭의 치태, 즉

치은연하치태를 현미경으로 관찰할 때 나선형

의 구강 스피로헤타는 치주낭세균총의 50% 이

상을 차지하며, 스피로헤타의 증가가 건강한 치

주조직에서 치주염이 발생할 때 나타나는 중요

한 변화로 간주되어 치주염 진행에 있어서 스피

로헤타의 중요성이 강조 되어 왔다1 , 2 ).

구강 스피로헤타는 모두 T r e p o n e m a(T) 속

( g e n u s )에 속하며, T. denticola, T. pecti -

novorum, T. socranskii 및 T. vincentii이 기존

배양된 균주 였으며, 이중 T. denticola에 대해

서 많은 연구가 진행되어, 단백분해효소3 ), 세포

독성인자5 ), 섬유아세포의 성장억제 인자5 )등 다

양한 병원성인자를 지니고 있는 것으로 보고되

었다. 치주질환의 주요 증상은 치조골 파괴로서

이는 정상적인 골개조 즉, 골생성 및 골흡수의

불균형에 의해 야기되며, 골개조의 불균형은 치

태내 존재하는 세균에 의한 것으로 여겨지고 있

다. 이미 치주염의 치태내 존재하는 P. gingi -

v a l i s 및 A. actinomycetemcomitans 에서는 세

균의 어떤 성분이 어떤 기전에 의하여 치조골

파괴를 유도하는지 일부 골파괴기전이 보고되

었다. T r e p o n e m a 종에서는 T. denticola의 외

막에 존재하는 lipopolysaccahride(LPS) 유사

물질이 마우스 두개골의 칼슘 유리량을 증가시

킨다는 보고가 있으나6 ), LPS 유사물질 이외에

다른 성분도 골흡수와 관련이 있는지 또한 어떤

기전에 의해서 즉 조골세포로부터 수용성물질

의 생성을 유도하여 간접적으로 파골세포의분

화를 유도하는지 또는 직접 파골세포전구세포

에 작용하여 파골세포의 분화를 유도하는지 작

용기전이 밝혀져 있지 않다. 골흡수는 분화 및

활성화된 파골세포에 의해 유도되며, 부갑상선

호 르 몬 , 1α, 2 5 - d i h y d r o x y v i t a m i n

D3 (1α, 2 5 ( O H )2D3), IL-1, IL-6 및

prostaglandin E₂( P G E2)등 다양한인자들이 파

골세포형성에 관여한다7 ). 이들 파골세포 분화
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조절인자들은 조골세포로부터 파골세포 분화유

도인자(osteoclast differentiation factor;

O D F )의 생성을 자극하며8 ), 이렇게 생성된

O D F는 조골세포의 세포막에 부착된 상태로 파

골세포전구세포의 표면에 존재하는 ODF 수용

체 즉 RANK(receptor activator of NF-κB )

에 결합하여 파골세포전구세포의 분화를 유도

한다9 , 1 0 , 1 1 ). 이와 같이 파골세포의 분화에 있어

서 조골세포는 중심적인 역할을 하며 이러한

이론을 바탕으로 시험관내에서도 마우스 두개

골로부터 분리된 조골세포와 파골세포 전구세

포가 존재하는 골수세포를 같이 배양하는 c o -

culture system을 이용하여 파골세포의 형성

을 유도할 수 있게 되었다1 2 , 1 3 ). 따라서 본 연구

에서는 파골세포의 분화를 유도하는 c o - c u l-

ture system을 사용하여, T. denticola 균주에

의한 파골세포 분화능 및 파골세포분화와 관련

된 일부 기전을 연구하므로써 치주염시 야기되

는 치조골 파괴에서 T. denticola 균주의 역할

을 규명하고자 하였다.

II. 실험 재료 및 방법

1. 실험재료

실험동물로는 5주령에서 8주령사이의 I C R

마우스 수컷을 사용하였으며 두개골 세포를 분

리하기 위해서, 태어난 후 1∼2일이 경과한

ICR 마우스를 구입하여 사용하였다. 실험 전에

물과 사료를 충분히 주어 자연적인 조건을 부

여해 줌으로써 탈수로 인한 비정상적인 반응을

배제하였다.

세포배양배지에 사용되는 alpha Minimum

Essential Medium(αMEM), Dulbecco's

Modified Eagle Medium(DMEM), Antibiotic

and antimycotic sol., Sodium pyruvate, Non-

essential amino acid, Vitamin sol.은 G I B C O

B R L ( U S A )에서 구입하였으며, 파골세포형성의

양성대조군인 1α, 2 5 ( O H )2D3, indomethacin,

TRAP-staining kit는 s i g m a ( U S A )에서 구입하

였다.

두개골세포를 분리하기 위해 사용하는 효소

인 교원분해효소와 d i s p a s e는 W a k o ( J a p a n )에

서 구입하였으며, 세균분쇄액의 단백질량을 측

정하기 위해 B i o - r a d에서 구입한 p r o t e i n

assay kit를 사용하였다.

2. 실험 방법

(1) 세균 배양 및 분쇄

본 실험에 사용된 균주인 T. denticola

(ATCC 33521)는 O M I Z - P a t액체 배지에서

혐기적으로 배양하여 사용하였다. 50㎖의

O M I Z - P a t액체 배지1 4 )에서 일주일간 배양한

배양액을 4℃, 5000xg에서 1 0분간 원심분리

하여 균체를 얻었다. 균체를 5 0㎖ p h o s p h a t e

buffered saline(PBS)에 현탁한 후 4℃,

5 0 0 0 x g에서 1 0분간 원심분리하여 세척하였

다. 세척한 균주를 1㎖ P B S에 부유시킨 후 세

균 분쇄액을 얻었다. 세균 분쇄액의 단백질량은

Bio-rad protein assay kit를 이용하여 측정하

였으며 세균 분쇄액의 농도는 단백질 농도를

기준으로 나타내었다.

(2) ICR 마우스의 두개골로부터 조골세포의 분

리

태생 1∼2일 정도 경과한 ICR 마우스를 에탄

올 용액으로 희생시킨 후 두개골을 무균적으로

적출하였다. 10개의 마우스 두개골을 1 0㎖의

0.2% 교원분해효소 및 0.1% dispase가 함유

된 D M E M배지에서 부유시킨 후 3 7℃에서 1 0

분간 교반하여 두개골로부터 조골세포를 분리

하였다. 이 과정을 3회 반복하여 얻어진 세포

부유액을 2 0 0 0 x g에서 5분간 원심분리하여 마

우스 두개골 세포를 분리하였다. 분리한 세포는

10cm 평판세포배양기에 2×1 06 개가 되도록

분주하여 10% 우태아혈청이 함유된 D M E M배

지에서 배양하였으며 2일 후 10 % 우태아혈청
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및 10% DMSO가 함유된 DMEM 배지 1 ㎖에

마우스 두개골 세포를 2×1 06개가되도록 부유

시킨 후 liquid nitrogen tank에 보관하여 사용

하였다.

(3) ICR 마우스의 골수세포분리

5∼8주 정도 경과한 ICR 마우스의 경골과 대

퇴골로부터 연조직을 제거한 후 골말단 부위를

절단하였다. 25 gauge 주사 바늘로 αM E M배

지를 골수 강내로 주입하여 골수 세포를 뽑아

낸 후 2 0 0 0 x g에서 5분간 원심분리하였다. 상

층액을 제거한 후 1 0㎖의 적혈구 용해용액( 1 0

mM Tris·HCl, 0.83% ammonium chloride)

을 첨가하여 5분간 반응시켜 골수세포로부터

적혈구를 제거하였다.

(4) 파골세포 형성유도

조골세포 및 골수세포를 배양배지(10% 우태

아 혈청이 함유된αMEM) 200㎕당 세포수가

각각 1×1 04개 및 1×1 05개가 되도록 부유한

후 48well 세포배양기의 각 w e l l에 200 ㎕씩

분주하여 3일간 배양하였다. 3일 후 배지를 제

거하고 1α, 25(OH)2D3, T. denticola 분쇄액

단 독 또 는 T. denticola 분 쇄 액 및

i n d o m e t h a c i n이 같이 함유된 배양배지에서 4

일간 연속배양하여 파골세포 형성을 유도하였

다. 또한 세균 분쇄액을 8 0℃에서 3 0분간 열처

리함으로써 파골세포 형성유도 물질의 단백질

여부를 확인하였다. 

(5) Tartrate resistant acid phosphatase 염

색

파골세포 형성 유도 후 파골세포의 표지 물질

인 tartrate 저항성 산성인산분해효소( t a r t r a t e

resistant acid phosphatase, TRAP)를 다음과

같은 방법으로 염색하여 균 분쇄액에 의한 파골

세포 형성능을 평가하였다. 세포를 고정액( 2 5

㎖ citrate solution, 65㎖ acetone, 8 ㎖ 3 7 %

f o r m a l d e h y d e )으로 처리하여 3 0초간 고정시킨

후 증류수로 세척하였다. TRAP kit(Sigma)를

이용하여 제조한 염색액을 고정한 세포에 처리

하여 빛이 들어가지 않도록 주의하면서 3 7℃

water bath에서 1시간 동안 염색하였다. 증류수

로 세척한 후 위상차 현미경상에서 각 Well 당

형성된 핵이 3개 이상인 TRAP 양성 세포의 수

를 세어 비교하였다.

III. 결과

1. T. denticola 분쇄액의 파골세포 형성
능

파골세포 전구세포가 함유된 골수세포 및 조

골세포가 함유된 마우스 두개골세포를 T .

denticola 분쇄액이 2 5㎍/㎖의 농도로 함유된

배지에서 4일간 배양한 후 TRAP 염색을 실시

하여 T . d e n t i c o l a에 의한 파골세포형성능을 평

가하였으며, 파골세포 형성능은균 분쇄액을처
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Figure 1. Osteoclast formation induced by extract of T. denticola. Mouse bone marrow cells and
calvaria cells were co-cultured for 3 days. After changing the medium, cells were treated
with extract of T. denticola( 2 5㎍/㎖, c) for an additional 4 days. 10- 8 M 1α, 2 5 ( O H) 2D3 t r e a t-
ed(b) or non treated cells(a) were used as the positive control and negative control,



리하지 않은 경우 및 1 0-8 M 1α,25 (OH)2D3

로 처리한 경우와 비교하였다. 실험결과 균 분

쇄액으로 처리하지 않은 경우 TRAP 양성 다핵

세포는 관찰되지 않았으나, 10-8 M의 1

α, 2 5 ( O H )2D3 또는 2 5㎍/㎖의 T. denticola 분

쇄액으로 처리한 경우 TRAP 양성 다핵세포가

관찰되었다(Figure 1).
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Figure 2. Concentration-dependent stimulation of osteoclast formation induced by extract of T .
d e n t i c o l a. Mouse bone marrow cells and calvaria cells were co-cultured for 3 days. After
changing the medium, cells were treated with various concentrations of extract of T. den -
t i c o l a. Then, cells were fixed and stained for TRAP. TRAP-positive multinucleated cells
containing more than three nuclei were counted as osteoclast. The results were expressed

Figure 3. Effect of heat-treated extract of T. denticola on the osteoclast formation. Mouse bone
marrow cells and calvaria cells were co-cultured for 3 days. After 3 days, cells were cul-
tured in the presence of heat-treated extract of T. denticola( 2 5㎍/㎖) for additional 4
days. Then, cells were fixed and stained for TRAP. TRAP-positive multinucleated cells con-
taining more than three nuclei were counted as osteoclast. Results are expressed as the



2. T. denticola 분쇄액의 농도에 따른 파
골세포 형성능

파골세포 및 두개골세포를 0.25, 2.5, 25㎍/

㎖ 농도의 T. denticola 분쇄액으로 4일간 처리

하여 파골세포 형성능을 평가하였다. 형성된

TRAP 양성 다핵세포 수는 비처치군에서는 관

찰되지 않았으며 T. denticola 분쇄액 0 . 2 5㎍/

㎖ 및 2 . 5㎍/㎖ 농도에서는 각각 3±1개 및 3 6

±6개, 25㎍/㎖ 에서는 6 4±9개 로서 0.25 ㎍/

㎖ 에서도 TRAP 양성 다핵세포가 관찰되었으

며 농도가 증가함에 따라 TRAP 양성 다핵세포

수도 증가하였다(Figure 2). 

3. 열처리한 T. denticola 분쇄액에 의한
파골세포 형성능

8 0℃에서 3 0분간 열처리한 T. denticola 분

쇄액 또는 열처리를하지 않은 균 분쇄액 2 5㎍/

㎖로 골수세포 및 두개골세포를 4일 간 처리하

여 열처리한 균 분쇄액에 의한 파골세포 형성

능을 관찰하였다. 열처리를 하지 않은 경우 T .

denticola 분쇄액에 의하여 형성된 파골세포 수

는 80 ± 28 개 이었으며, 열처리를 한 경우에

는 2 2±9개 로서 열처리에 의하여 T. denti -

cola 분쇄액에 의한 파골세포 형성능이 2 8 %로

감소하였다(Figure 3). 

4. T. denticola 분쇄액에 의한 파골세포
형성에 미치는 i n d o m e t h a c i n의 영향

골수세포와 두개골로부터 분리한 조골세포를

25 ㎍ /㎖ 의 T. denticola 분 쇄 액 과

prostaglandin 합성을 저해하는 i n d o m e t h a c i n

을 함께 처리하여 T. denticola 분쇄액에 의한

파골세포형성에 P G E2의 관련성 여부를 평가하

였다. 파골세포는 균 분쇄액 비 처치군에서는

관찰되지 않았으며 T. denticola 분쇄액 2 5㎍/

㎖ 만 처 리 한 경 우 에 는 8 0± 2 8개 ,

indomethacin 0.01μM을 함께 처리한 경우에

는 2 5±5개로 균 분쇄액 처치군과 비교하여

3 1 %로 감소하였으며 indomethacin 0.1μM 또

는 1μM와 함께 처리한 경우에는 각각 3 6±3 0

개 및 9±3개로서 45% 및 1 1 %로 감소하였다
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Figure 4. Effect of indomethacin on the osteoclast formation induced by extract of T. denticola.
Mouse bone marrow cells and calvaria cells were co-cultured for 3 days. After 3 days,
cells were cultured with extract of T. denticola( 2 5㎍/㎖) in the presence of various concen-
trations of indomethacin(0.01 to 1μ M) for additional 4 days. Then, cells were fixed and
stained for TRAP. TRAP-positive multinucleated cells containing more than three nuclei
were counted as osteoclast. Results are expressed as the mean ± SD of six cultures. * :



(Figure 4).

IV. 고찰

골개조는 골기질을 형성하는 조골세포 및 골

기질을 흡수하는 파골세포의 상호작용에 의하

여 이루어진다. 즉 조골세포는 교원질 분해효소

를 생성하여 골표면을 덮고 있는 유기물을 제

거하여 파골세포의 부착을 유도하며, 또한 파골

세포전구세포의 분화를 유도하는 수용성 물질

즉, macrophage-colony stimulating fac-

tor(M-CSF) 및 osteoclast differentiation

f a c t o r ( O D F )를 생성하여 파골세포의 증식 및

분화를 유도한다. 이러한 과정에 의하여 분화된

파골세포는 골기질을 분해하며, 이때 골기질내

에 존재하는 수용성 물질이 기질로부터 유리되

어 조골세포의 분화에 관여하며 최종적으로 분

화된 조골세포는 새로운 골기질을 형성한다
1 5 , 9 ). 이와 같이 골흡수 및 골형성은 조골세포

및 파골세포의 일련의 상호과정에 의해 일어나

며, 이러한 골흡수 및 골형성에 균형이 깨지면

병리적인 골흡수가 유발된다. 치주염시 유발되

는 치조골파괴는 바로 이러한 조골세포에 의한

골형성 및 파골세포에 의한 골흡수의 불균형에

의하여 야기되는 것으로 생각되고 있으며, 치태

내 존재하는 세균분포의 불균형이 주원인으로

여겨지고 있다. 세균이 골파괴를 유도하는 기전

은 세가지로 분류할 수 있다. 첫째는 세균에 의

하여 분비되는 산 및 단백분해효소에 의한 골

기질의 파괴, 둘째는 파골세포의 분화 및 활성

화의 촉진, 셋째는 조골세포의 골기질의 합성

억제이다1 5 ). 본 연구에서는 치주염 환자에서

빈발하게 확인되는 T. denticola 분쇄액이 파골

세포의 분화를 유도하였다. vitamin D3의 활성

화 형태인 1α, 2 5 ( O H )2D3는 시험관 및 생체내

에서 파골세포의 형성을 유도하며, 혼합배양

(co-culture system)에서는 1 0- 8 M에서 파

골세포의 분화를 유도하는 것으로 알려져 있어
1 6 ), 본 연구에서도 1 0- 8M 1α, 2 5 ( O H )2D3를 양

성 대조군으로 하여, 25㎍/㎖농도에서 T .

d n e t i c o l a 분쇄액에 의한 파골세포 형성능을 비

교하였다. 그 결과 T. denticola 분쇄액이

1α, 2 5 ( O H )2D3와 유사한 형태의 파골세포 형

성을 유도함을 확인할 수 있었으며(Figure 1),

균 분쇄액 0 . 2 5∼2 5㎍/㎖농도 범위에서 농도

에 비례해서 파골세포 형성능을 촉진시켰다

(Figure 2). 이와 같은 결과는 T. denticola가

파골세포의 분화를 촉진시켜 치조골의 파괴에

관여할 가능성을 제시한다. 

T r e p o n e m a 이외에 Porphyromonas gingi -

valis 및 Actinobacillus actinomycetemcomi -

t a n s도 대표적인 치주염의 원인균이며,

T r e p o n e m a보 다 는 배 양 이 용 이 하 여

Treponema 와는 달리 이들 세균의 어떤 성분

이 골흡수에 관여하는 지 골흡수와 연관된 연

구가 활발히 진행되어 왔다. A. actino -

m y c e t e m c o m i t a n s에서는 세균 세포벽에 존재

하는 L P S17) 및 협막(Capsule) 다당체1 8 ) 그리

고 세포막에 존재하는 c h a p e r o n e이라는 불리

는 일종의 heat shock protein이 파골세포의

분화를 유도하는 것으로 알려졌으며1 9 , 2 0 ),

Porphyromonas gingivalis에서는 L P S2 1 ) 및

세포막에 존재하는 단백물질2 2 ) 이외에 세균의

부착에 관여하는 섬모( F i m b r i a e )도2 3 ) 골흡수

와 관련이 있는 것으로 보고되었다. 치주염과는

관련이 없으나 세균성 관절염의 일으키는

Pasteurella multocida 에서는 p a s t e u r e l l a

multocida toxin(PMT)이라 불리는 독소가2 4 ),

골수염과 관련이 있는 Salmonella typhimuri -

u m 에서는 세포막에 c h a n n e l을 형성하는

p o r i n이라 불리는 단백구조물이25) 골흡수 유도

물질로 보고되었다. 이와 같은 결과들은 세균의

여러 구조물들이 골파괴에 관여하며 세균에 따

라 골파괴 유도인자들이 다양함을 시사한다.

G o p a l s a m i6 )등은 처음으로 T. denticola로 부

터 분리된 외막(outer sheath)이 마우스 두개

골의 C a2＋ 유리량을 증가시키며, 외막을 열처

리한 경우 C a2＋ 유리량이 억제되지 않는 것으
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로 보아, 외막에 존재하는 열에 안정한 LPS 유

사물질이 파골세포의 분화와 관련이 있을 것으

로 보고하였다. T. denticola 분쇄액을 열처리

하여 단백물질을 불활성 시킨후 파골세포 분화

능을 측정한 결과, 열처리하지 않은 것보다 약

75% 정도 감소하였다(Figure 3). 이러한 결과

는 G o p a l s a m i6 )등이 실험한 결과와 상이한데

이는 외막만을 사용한 것과 세균 분쇄액을 사

용한 것과의 차이에 의한 것으로 생각되며 열

처리 후 파골세포 분화능의 현저한 감소는 L P S

유사물질이외에도 열에 불안정한 단백물질이

파골세포의 분화에 관여함을 추측할 수 있다.

파골세포의 기원세포는 granulocyte and

macrophage colony-forming cells(CFU-

G M )이며 처음에는 파골세포 분화 표식인자인

T R A P을 표현하지 않은 단핵세포 형태로 존재

하나 파골세포의 분화가 유도되면 일단 T R A P

양성 단핵세포가 된 후 융합과정을 거쳐 성숙

된 TRAP 양성 다핵의 파골세포로 분화한다.

이러한 분화과정에서 M-CSF 및 O D F가 동시

에 있어야만 TRAP 음성 단핵세포가 TRAP 양

성 단핵세포가 형성되며, M-CSF, ODF 또는

I L - 1은 각각 단독으로 TRAP 양성 단핵세포

의 융합을 유도한다 9 , 2 6 ). 1α, 2 5 ( O H )2D3,

P G E2, 부갑상선 호르몬 및 I L - 1 1는 파골세포

분화 조절 인자로써, 이들 물질은 조골세포로부

터 ODF 및 M - C S F의 발현을 유도하여파골세

포의 분화를 유도한다8 , 1 0 ). T. denticola 분쇄액

의 파골세포분화는 어떤 기전에 의하여 유발되

는지 몇 가지 가능성이 있을 것으로 생각된다.

첫째는 직접 조골세포에 작용하여 ODF 및 M -

C S F의 발현을 유도하여, 둘째는 조골세포로부

터 다른 매개체 즉 cytokine 또는 P G E2의 생성

을 자극하여 야기될 수 있을 것으로 생각된다.

현재 A. actinomycetemcomitans 세균의 협막

다당체 및 LPS 에 의한 골흡수에는 IL-1 및

P G E2가 관여하나17,18) 같은 세균의 표면 단백

물질인 c h a p e r o n e에 의한 파골세포 형성에는

IL-1 및 P G E2가 무관한 것으로 보고되었으며

1 9 ), P. gingivalis의 섬모에 의한 골흡 수에는

IL-1 또는 G M - C S F가2 3 ), LPS의 작용에는

IL-1 및 I L - 6가2 1 ) 그리고 세포막 표면 단백

물질의 작용에는 IL-1, PGE2 및 T N F가 모두

관여하는 것으로 알려졌다2 2 ). 이와 같은 결과

들은 균 분쇄액이 조골세포로부터 cytokine 또

는 P G E2의 생성을 유도하여 이들 물질이 파골

세포의 분화를 매개할 가능성을 제시한다.

P G E2는 세포막에 존재하는 p h s o p h o l i p i d가

phospholipase A2 및 cyclooxygenase 효소에

의 하 여 분 해 되 어 생 성 되 는 물질 이 다 .

i n d o m e t h a c i n은 P G E2의 합성에 관여하는

cyclooxygenase 의 작용을 저해하여 P G E2 합

성을 억제한다. 본 연구에서 T. denticola 분쇄

액과 함께 i n d o m e t h a c i n을 동시 처리한 경우

균 분쇄액에 의한 파골세포 형성능이 감소하는

것으로 나타났으며 이는 T. denticola에 의한

파골세포의 형성에 P G E2가 관여함을 시사한다

(Figure 4). PGE2에 의한 파골세포 형성은

O D F에 의하여 매개되므로8 ) 최종적으로 이들

균 분쇄액에 의한 파골세포 분화는 조골세포부

터의 O D F의 발현에 의하여 야기될 것으로 생

각되나 실제로 균 분쇄액에 의하여 O D F가 발

현이 되는지 이에 대한 연구는 더 진행해야 할

것으로 사료된다. 

본 연구를 통해 T. dentidola 분쇄액에 존재

하는 열에 불안정한 단백물질이 파골세포의 분

화와 관련이 있는 것으로 나타났으나 실제로

어떤 물질이며, 파골세포 분화과정에서 P G E2

가 단독으로 관여하는지 또는 다른 c y t o k i n e

도 같이 관여하는지 앞으로 연구가 되어야하겠

다. 

V. 결론

성인에서 치아 상실의 주 원인은 치주질환으

로 알려져 있는데, 주요 증상은 치조골 파괴로

서 이는 정상적인 골개조 즉 골생성 및 골흡수

의 불균형에 의해 야기되며, 골개조의 불균형은
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치태내 존재하는 세균에 의한 것으로 여겨지고

있다. 따라서 치주염 환자와 깊은 연관성을 갖

고 있는 T. denticola가 골흡수에 미치는 영향

을 평가하고자 본 연구에서는 T. denticola 분

쇄액에 의한 파골세포 형성능을 평가하였다. 파

골세포형성능은 파골세포 전구세포 및 조골세

포를 같이 배양하여 파골세포 분화를 유도하는

혼합배양법(co-culture system)을 사용하여

평가하였으며, 형성된 파골세포의 수는 파골세

포 분화 표식인자인 tartrate resistant acid

p h o s p h a t a s e ( T R A P )염색을 실시한 후 T R A P

양성 다핵세포의 수를 세어 확인하였다.

1 . 파골세포는 T. denticola 분쇄액 0 . 2 5

∼2 5㎍/㎖농도 범위에서 형성되었으며 농

도가 증가함에따라 그 수도 증가하였다.

2 . 균주 분쇄액을 열처리한 경우 분쇄액

( 2 5㎍/㎖)에 의한 파골세포 형성이 감소하

였다.

3 . P G E2생성억제인자인 i n d o m e t h a c i n

을 동시에 처리한 경우 균 분쇄액( 2 5㎍/㎖)

에 의한 파골세포 형성이 감소하였다.

이러한 결과는 T. denticola 의 성분 중 열에

불안정한 물질이 P G E2를 매개로 파골세포 분

화를 유도하여 치주염시 야기되는 치조골 파괴

에 관여할 가능성을 제시한다.
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Alveolar bone destruction is a character-

istic of periodontal disease. T r e p o n e m a

d e n t i c o l a are found in significantly

increased numbers in the sites affected with

periodontal disease. In order to clarify the

role of T. denticola in destruction of alveo-

lar bone in periodontal disease, this study

was undertaken to determine the effect of

sonicated extract of T. denticola on osteo-

clast differentiation in co-culture system of

mouse bone marrow cells and calvaria cells.

The ability of osteoclast formation was

estimated by counting the number of tar-

trate resistant acid phosphatase(TRAP)

positive cells. Sonicated extract of this

bacteria stimulated osteoclast formation in a

dose dependent manner(p<0.05).

Indomathacin, an inhibitor of prostaglandin

synthesis, decreased osteoclast formation

induced by sonicated extract of this bacte-

ria(p<0.05). Extract-induced osteoclast

formation was decreased, when sonicated

extract of bacteria was heated(p<0.05).

These findings suggest that T. denticola

induces osteoclast differentiation, and pro-

tein component of this bacteria and PGE2

may play an important role in this process.

Key words : Treponema denticola ,

Osteoclast differentiation, Prostaglandin E2
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