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ABSTRACT

TheexpressionofMMP-1,TIMP-1,and
PDLs22inreplicativesenescenceofhuman

periodontalligamentfibroblast

Humanperiodontalligamentfibroblast(hPDLF)isveryimportanttocure
periodontaltissuebecauseitcanbedivergedintovariouscells.Thisstudy
examinedtheexpressionofMMP-1,TIMP-1,periodontalligamentspecific
PDLs22,TypeIcollagen,Fibronectin,TIMP-2,telomerasemRNA in a
replicativesenescenceofhPDLF.
hPDLF wereisolatedandtheperiodontalligamenttissuewasobtained
from periodontally healthy and non-carious human teeth extracted for
orthodonticreasonsattheChosunUniversityHospitalofDentistrywith
the donors'informed consent.The cells were cultured in a medium
containing Dulbecco'smodified Eagle medium (DMEM;DMEM,Gibco
BRL,USA)supplementedwith10% fetalbovineserum (FBS,GibcoBRL,
USA)at37C inhumidifiedairwith5% CO2.The2,4,8,16passage
hPDLFcellsofthereplicativesenescencewereusedinthisstudy.
FortheanalysisoftheMMP-1,TIMP-1,PDLs22,TypeIcollagen,
andFibronectin,TIMP-2,telomerasemRNA expressionlevels,thetotal
RNAofthe2,4,8,16,18,and21passagecellswasextractedusinga
TrizolReagent(Invitrogen,USA)inreplicativehPDL cells,andmRNA
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expressionlevelwasanalyzedbyreversetranscription-polymerasechain
reaction (RT-PCR).Twopassagecells,i.e.youngcells,served asthe
control,andGAPDH servedastheinternalcontrolforRT-PCR
Theresultsofthisstudyaboutcellmorphologyandgeneexpression
accordingtoagingofhPDLFusingRT-PCRmethodareasfollows:
1.ThesizeofhPDLFwasincreasedwithaginganditwasshowedthat
thehPDLFwasdyinginthefinalpassage.

2.PDLs22mRNA wasexpressedinyounghPDLFofthetwo,four,and
sixpassage.

3.TIMP-1mRNA wasexpressedinyounghPDLF ofthetwoandfour
passage.

4.TherewasatendencythatMMP-1mRNAwasweaklyexpressedover
eighteen.

5.Type1collagenmRNA wasexpressedinalmostallpassages,butit
wasnotexpressedinthefinalpassage.

6.Fibronectin mRNA wasobservedin allpassagesanditwasweakly
expressedinthefinalpassage.

7.Itwas expressed that β-actin was weakly expressed in the final
passage.

8.TIMP-2andtelomerasemRNAwerenotexpressedinthisstudy.

Basedonaboveresults,itwasobservedthatMMP-1.TIMP-1,PDLs22,
Type1collagen,FibronectinmRNAinhPDLFwereexpresseddifferently
withaging.ThestudyusingthehPDLF thatiscollectedfrom healthy
patientsandperiodontitispatientsneedsinfurtherstudy.

Keywords:노화과정(aging),복제노화(replicativesenescence),사람치주인대섬유
모세포(hPDLF),TIMP-1,MMP-1,PDLs22,geneexpression
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Ⅰ.서 론

주로 성인을 대상으로 하는 치주질환은 삶의 고령화와 더불어 더욱 더 관심의 대상
이 되고 있으며,치주질환이 진행된 후 치주 치료를 받기 보다는 치주질환 진행 전에
미리 관리하여 치주 상태를 유지하기를 선호한다.치주조직의 치유는 조절인자,세포,
비계를 필요로 하는데,사람치주인대섬유모세포는 골모세포,백악모세포,치주인대섬
유모세포 등으로 증식,분화,이주할 수 있기 때문에 치주조직의 치유에 중요한 역할
을 담당하고 있다1-5).
그러나 사람이 나이를 먹으면 늙는 것처럼 사람치주인대섬유모세포는 배양과정에서
공여자의 연령에 관계없이 adultclones이 되면 변함없이 노화로 진행되고,다른 결
체조직내의 섬유모세포들보다 life-span이 더 짧음이 확인됨으로서6),치주조직의 치
유에 중요한 치주인대섬유모세포가 치은 등 다른 섬유모세포보다 더 빨리 노화로 진
행될 수 있는 가능성을 시사한다.젊은 사람과 늙은 사람의 치주인대섬유모세포의 증
식률에 관한 또다른 연구에서,늙은 사람의 경우 세포는 노화과정을 통해 증식되기보
다는 섬유화된 조직을 형성하기 때문에 창상 치유능력이 손상될 수 있다고 보고되고
있다7).
West등8)은 피부가 노화되는 증거로 진피의 비박과 교원섬유의 파괴를 제안하였는
데,섬유아세포가 노화되면 collagenase가 과발현되고 collagenaseinhibitors가 저
발현되기 때문이라고 보고하였다.치주조직내 세포외기질(Extracellularmatrix,
ECM)의 개조(remodeling)현상은 matrixmetaloproteinase(MMP)에 의한 용해
와 tissuematrix metalloproteinaseinhibitor(TIMP)에 의한 MMP의 억제,
즉 세포외기질 분자들의 균형을 통해서 조절되는데,노화가 진행되면 불균형이 초래
되어 조직의 파괴 및 수복능력의 결손을 야기할 수 있다9).
Martin등10)은 피부에 있는 섬유모세포의 노화에 관한 연구에서,마지막 세대가
되었을때에도 Fibronectin은 발현되지만 TypeIcollagen은 발현되지 않았다고 보
고하면서,TypeIcollagen은 생성되는 즉시 세포내에서 자체분해되기 때문임을 보
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고함으로서 Fibronectin과 TypeIcollagen를 노화의증거로 활용할 수 있음을 시사
하였다.Chung등11)은 사람의 피부가 노화되면 collagen의 합성은 감소하는 반면,
MMP의 발현은 증가한다고 보고하였다.
치주인대 섬유모세포에서 선택적으로 발현되는 유전자 중 하나인 PDLs22(periodontal
ligamentspecific)는 백악질과 치조골의 초기 분화에 중요한 역할을 하며,치아이동
시 치주인대세포들의 개조와 재생에 또한 중요한 역할을 할 수 있음이 보고되었다12).
중증 이상의 치주염에서는 치아의 동요를 수반하는 경우가 많으며,치주염은 대부분
30대 이후의 성인에서 발생하므로 치주인대섬유모세포는 노화과정을 겪고 있다고 가
정할 수 있다.이에 노화과정에 따른 PDLs22의 발현 양상을 관찰하는 것은 노화와
조직 치유능력의 비교를 위해 의의가 있다고 사료된다.
이에 본 연구의 목적은 치주조직 치유에 필수적인 사람치주인대 섬유모세포의 노화
과정에 따른 세포의 형태학적 변화를 관찰하고,노화와 관련된다고 보고된 여러 유전
자들의 발현 양상을 비교하고자 한다.
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Ⅱ.연구방법 및 재료

1.사람 치주인대섬유모세포의 배양

사람치주인대섬유모세포를 일차 배양한 후 순차적으로 복제노화 (19세,27세 환
자)를 유도하였다.19세 환자는 21세대에서,27세 환자는 18세대에서 세포의 사멸
소견이 관찰되어 마지막 세대로 설정하였다.
19세 환자는 2,4,8,16,18,21세대 세포를,27세 환자는 2,4,8,16,18
세대 세포를 10% fetalbovineserum (FBS)이 함유된 Dulbecco'sModified
EaglesMedium (DMEM,GibcoBRL,USA)을 이용하여 5% CO2,37℃,100%
습도 조건에서 배양한 후 세포가 증식함에 따라 실험에 이용하였다.

2. ReverseTranscription-PolymeraseChainReaction(RT-PCR)

60㎜ 배양접시에서 배양된 치주인대섬유모세포가 80-90%의 밀생이 될 때까지
5% CO2,37℃,100% 습도의 배양기에서 2일 간격으로 10% FBS가 함유된
DMEM 세포 배양액을 교체하면서 세포를 배양하였다.80-90%의 밀생이 되었을 때
TrizolReagent(Invitrogen,USA)를 이용하여 제조회사의 지시에 따라 total
RNA를 추출하였다.배양된 치은섬유모세포의 totalRNA 1㎍당 25U의 oligo-d(T)
primer와 premix(Bioneer,Korea)를 이용하여 first-strandcDNA를 합성하였다.
MMP-1,TIMP-1,PDLs22,TypeⅠ collagen,Fibronectin,mTR,GAPDH
및 β-actin의 유전자의 염기 서열에 대한 sense와 anti-senseoligonucleotide
primer는 주문 제작하였다 (Table1).Reversetranscription(RT)과정을 통하여
합성한 cDNA를 template로 각각의 20 pmols의 primer, 1 ㎍의 cDNA,
AccuPowerPremix(Bioneer,Korea)와 멸균 증류수로 20㎕의 PCR 혼합용액을
만들었다.
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Table1.PrimersforRT-PCR.

Primer Sequences5′→3′
Predicted
size

(basepairs)
β-actin Sense CCTCATGAAGATCCTGAACCG 458

Anti-sense TCCACACAGAGTACTTGCGC
MMP-1 Sense GGTGATGAAGCAGCCCAG 438

Anti-sense CAGTAGAATGGGAGAGTC
TIMP-1 Sense TGCACCTGTGTCCCACCCCACCCACAGACG 551

Anti-sense GGCTATCTGGGACCGCAGGGACTGCCAGGT
TIMP-2 Sense CCGAATTCTGCAGCTGCTCCCCGGTGCACCCG 590

Antisense GGAAGCTTTTATGGGTCCTCGATGTCGAG
PDLs22 Sense CGGAATTCATGTTACCGAGTACTT 500

Antisense CACTTTTTATTTCACTCTGAC
COLⅠ Sense TTGCTACTGGTGAGACTT 470

Anti-sense CGCCACCAATGTCCAAAG
FN Sense ACCACGTAGGAGAACAGT 665

Anti-sense ACAGTATTGCGGGCCAG
telomerase Sense GAGGACAGGAATGGAACTGG 171

Anti-sense CTACCGTCTCACACCGAAGC
MMP-1:matrixmetalloproteinase-1,TIMP-1:tissuematrixmetalloproteinaseinhibitor-1,

TIMP-2:tissuematrixmetalloproteinaseinhibitor-2,COLⅠ:TypeⅠ collagen,
FN:Fibronectin.

PCR은 denaturation,annealing,extension하는 과정을 35-45회 정도 반복하
였고(Table2),PCR 기계는 PTC-200(MJResearchInc.,Watertown,MA,
U.S.A)이 사용되었다.PCR 산물을 1.5% agarosegel에 전기영동하여 유전자 발
현을 확인하였다.
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Table2.ConditionsforRT-PCR.
Temperature(℃)

Time
(min.)FN

MMP-1,
TIMP-1,
TIMP-2

PDLs22 COLⅠ β-actin,
Telomerase

Predenaturation 94 94 94 94 94 5
denaturation 94 94 94 94 94* 1
Annealing 55 58 45 55 60* 1
Polymerization 72 72 72 72 72 **
**Polymerization time:MMP-1(1.5 min),TIMP-1,2 (1.5 min),PDLs22,COL Ⅰ
(1.5min),FN (2min),β-actin(1.5min),Telomerase(1.5min),*Denaturation
andAnnealingtime:0.5min,COLⅠ :TypeICollagen,FN :Fibronectin, min.:
minute.
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Ⅲ.연구 결과

1.사람치주인대섬유모세포의 복제노화에 따른 형태학적 변화

일차배양 후 순차적으로 복제노화된 사람치주인대섬유모세포의 형태학적 변화를 위
상차현미경하에서 관찰하였다(Fig.1-3).hPDLF의 복제노화는 19세 환자에서는
21세대,27세 환자에서는 18세대에서 정지되었다.
노화과정이 진행될수록 세포의 형태는 커지고 납작해졌으며,3주가 되도록 더 이상
의 증식 소견이 관찰되지 않아 정지 상태로 일컬을 수 있는 18세대 혹은 21세대의
세포에서는 배양 시일이 지날수록 증식보다는 세포가 죽어가는 소견을 나타내었다.

Fig1.Culturedhumanperiodontalligamentfibroblast(hPDLF)ofpassageNo.2
from a19-year-olddonor



-7-

Fig2.Culturedhumanperiodontalligamentfibroblast(hPDLF)ofpassageNo.16
from a27-year-olddonor.

Fig3.Culturedhumanperiodontalligamentfibroblast(hPDLF)ofpassageNo.18
from a19-year-olddonor.
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2.RT-PCR을 이용한 유전자의 발현 양상

사람치주인대섬유모세포는 노화과정에 따라서 MMP-1,TIMP-1,PDLs22,TypeI
Collagen,Fibronectin,TIMP-2및 TelomerasemRNA유전자가 다양하게 발현
되었다(Table3).
19세와 27세 환자 모두는 노화과정에 따라 TypeICollagen과 Fibronectin
mRNA가 약하게 발현되는 경향을 보이다가,TypeICollagen은 마지막 세대에서는
관찰되지 않았으며,Fibronectin은 마지막 세대에서도 미약하게 발현되었다(Fig4-5).
MMP-1mRNA는 18세대 이상에서만 아주 미약하게 발현된 반면(Fig6),TIMP-1
mRNA는 2세대와 4세대의 젊은 세대에서 만 두드러진 발현을 나타내는 상반된 결과
를 나타내었다(Fig4-5).
PDLs22mRNA는 19세 환자에서는 2세대,4세대와 6세대까지,27세 환자에서는
2,4세대까지 발현되다가 그 이후에는 발현되지 않았다(Fig4-5).

Table3.SummaryofdifferentiallydisplayedcDNAsduringagingofhumanperiodontal
ligamentfibroblast(hPDLF).

Two
-passage

Four
-passage

Eight
-passage

Sixteen
-passage

Eighteen
-passage

Twenty-one
passage

A B A B A B A B A B A
PDLs22 + + + + + - - - - - -
TIMP-1 + + + + - - - - - - -
COLI + + + + + + + - - - -
FN + + + + + + + + + ± ±
MMP-1 - - - - - - - - ± ± ±
TIMP-2 - - - - - - - - - - -
Telomerase - - - - - - - - - - -
GAPDH + + + + + + + + + ± ±
β-actin + + + + + + + + + ± ±
+ :positive,-:negative,A :Niteen-yearsold patient,B :Twenty-seven yearsold

patient,MMP-1: matrix metalloproteinase-1,TIMP-1: tissue matrix metallopro-
teinase inhibitor-1,TIMP-2: tissue matrix metalloproteinase inhibitor-2,COLⅠ:
TypeⅠCollagen,FN:Fibronectin.
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A.
passageNo2 No4 No6 No8

◀ PDLs22

◀ β-actin
den 1 0.41 0.27 0.05

B.
passageNo2 No4 No6 No8

◀ TIMP-1

◀ β-actin
den 1 0.80 0.22 0.04

C.
passageNo2 No4 No6 No8

◀ TypeICollagne

◀ β-actin
den 1 1.79 0.99 0.40

D.
passageNo2 No4 No6 No8

◀ Fibronectin

◀ β-actin
den 1 1.85 1.35 1.12

Fig4.Expressionofdifferentially-expressedgenesduringaging,detectedinhPDLF
from an19-year-olddonorbyRT-PCR.den,relativeamountofmRNA.
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A.
passageNo2 No4 No6 No8

◀ PDLs22

◀ β-actin
den 1 0.04 0.01 0.16

B.
passageNo2 No4 No6 No8

◀ TIMP-1

◀ β-actin
den 1 0.78 0.02 1.18

C.
passageNo2 No4 No6 No8

◀ TypeICollagen

◀ β-actin
den 1 0.80 0.56 0.27

D.
passageNo2 No4 No6 No8

◀ Fibronectin

◀ β-actin
den 1 14.85 3.97 49.20

Fig5.Expressionofdifferentially-expressedgenesduringaging,detectedinhPDLF
from an27-year-olddonorbyRT-PCR.den,relativeamountofmRNA.
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A. B.
passageNo18 passage No.18 No.21

◀Fibronectin ◀Fibronectin
◀β-actin ◀β-actin

den 1 den0.04 0.01

Fig6.ExpressionofFibronectininpassageNo18andpassageNo21ofhPDLFby
RT-PCR.A,hPDLFoffinalpassagefrom a27-year-olddonor;B,hPDLFof
No18andfinalpassagefrom a19-year-olddonor.den,relativeamountof
mRNA.
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Ⅳ.총괄 및 고안

노화과정(aging)은 사람에서 가령과 더불어 전반적으로 세포의 성장과 분화 등이
생리적으로 감소하는 일련의 반응이라고 할 수 있다13).정상적인 체세포는 실험실에
서 계속적으로 계대배양하였을때 계대가 증가할수록 세포증식률은 점차적으로 감소하
며,마지막 세대에서는 증식자체가 멈추게 됨으로서 기능적 변화를 동반하는데,이러
한 실험실적인 일련의 노화과정을 복제노화(replicativesenescence)라고 명명하였
으나 현재는 사람의 몸에서 일어나는 노화과정을 이러한 복제노화과정으로 간주한다
14-15).
노화의 원인은 여러 가지가 있으나 근본적인 원인으로는 세포자체의 증식능력이 멈
추었기 때문으로 생각되고 있으며,이러한 증식능력이 소실되면 세포는 죽기 때문에
계속적으로 분열하는 종양에서는 이러한 종양세포를 노화시켜 죽이는 종양억제기전으
로서 노화가 연구되고 있다.
치주질환의 원인은 감염과 교합성 외상뿐만 아니라 치주인대섬유모세포의 노화
(aging)를 고려할 수 있는데6),그 이유는 치주인대섬유모세포는 노화가 진행되면서
점차 세포가 죽어가고 치주인대는 섬유화되기 때문인데,다시말하면 치주질환의 원인
에 대한 숙주반응의 저하로 생각할 수 있을 것이다.현재까지도 치주치료에 어려움을
겪고 있는 20-30대에 발생가능한 전반적인 공격성 치주염 환자와 중증의 성인형치주
염 환자들의 치주인대섬유모세포의 세포연령은 같은 연령의 정상적인 치주인대를 소
유한 환자들보다 세포연령이 더 노화되어 있을 수 있는 가정을 할 수 있다.그러나
사람치주인대섬유모세포의 노화과정에 따른 연구는 미비한 실정이며 유전자의 발현양
상에 관한 연구 또한 미비하다.
만약 치주인대섬유모세포의 노화를 억제하여 섬유조직의 형성보다는 세포증식능력
의 향상을 통한 치주인대섬유모세포의 치유 능력이 호전된다면 치주치료의 발전을 기
대할 수 있을 것으로 사료된다.이에 치주인대섬유모세포의 노화여부를 평가할 수 있
는 지침이 요구된다고 할 것이다.
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세포가 노화될 경우,세포는 pH 의존성 b-galatosidaseactivity의 발현, 세포들
의 신장된 크기,유전자의 변화 등이 소개되고 있으나16),사람치주인대섬유모세포의
노화연구 및 노화에 따른 유전자의 발현양상에 관한 연구는 부족한 실정이다.본 연
구에서는 사람치주인대섬유모세포의 노화과정에 따른 세포의 형태학적 변화와 유전자
의 발현양상을 비교하였는데,노화과정이 진행될수록 세포의 형태는 커지고 납작해졌
다.본 연구에서는 10대의 경우 21세대에서,20대의 경우 18세대에서 3주가 되도록
기다려보아도 세포의 증식은 일어나지 않아 마지막 세대로 간주하였으며,이때의 소
견은 세포가 죽어감으로서 세포수가 크게 감소함을 나타내었다.
박 등13)은 치은섬유아세포의 복제노화(replicativesenescence)가 세포주기 진행
을 억제한다고 보고하였다.본 연구에서 β-actin의 발현 양상이 마지막 세대에서 매
우 약하게 나타났는데,그 이유는 세포가 죽어감으로써 숫자가 감소하고 또한 세포의
기능 이상을 동반하기 때문인 것으로 미루어 생각할 수 있었다.이상의 결과는 노화
과정에 따른 세포주기의 억제와 그 이유를 같이할 수 있을 것으로 사료된다.
노화에 따른 치주인대섬유모세포의 유전자의 발현 변화를 분석하는 것은 노화과정
이 진행될 수록 세포의 증식이 정지 상태로 진행되는 시간을 연장시킬 수 있는 어떠
한 요소를 발견하는데 도움을 줄 것으로 사료된다.만성적인 창상부위에서 세포외기
질의 개조는 TIMP-1이 증가될 경우 MMP-1을 감소시킬 수 있음이 보고되고 있다
17).Hellio등18)은 미성숙하고 성숙한 토끼의 meniscus의 유전자 발현에 관한 연구
를 보고하였는데,성숙한 부위에서는 MMP-1이 증가한 반면,미성숙한 부위에서는
typeIcollagen이 증가하였음을 보고하였다.Khorramizadch등19)은 진피의 섬유
모세포의 노화과정에 따른 collagen과 collagenase의 발현에 관한 실험실적 연구에
서,노화가 진행될 수록 세포증식이 더 느려지고,TypeIcollagen이 감소한 반면,
collagenase의 발현은 증가하였음을 제시하면서,노인에서의 창상치유 능력이 감소
하는 주요 원인으로 설명하였다.뿐만아니라 세포와 세포,세포와 기질의 상화작용에
관여하는 Fibronectic은 TypeIcollagen과 유사하게 노화에 영향을 받음이 여러
연구들에서 보고되고 있다20-22).
이에 본 연구에서는 다른 섬유모세포들에서 노화될 경우 발현의 변화양상을 보였던



-14-

유전자들을 대상으로 치주인대섬유모세포의 노화과정에 따른 변화를 비교하였다.본
연구에서는 MMP-1mRNA는 복제노화의 마지막 단계에서만 아주 미세하게 발현되
는 경향을 나타내었고,TIMP-1mRNA는 2세대와 4세대의 젊은 세대에서만 발현되
었다.이상의 결과는 다른 결체조직의 섬유모세포들에서의 결과와 유사하였다.
본 연구에서는 10대의 경우 2,4,8,16,세대에서,20대의 경우 2,4,8세대에
서 TypeIcollagen의 발현 양상이 감소하는 경향으로 발현되었고,이 이후의 세대
에서는 발현되지 않았다.FibronectinmRNA는 본 연구의 모든 세대에서 나타났으
나,마지막 세대에서는 아주 미세하게 발현되었다.이러한 결과들은 본 연구에서 이용
한 β-actin의 경우도 10대와 20대 모두 마지막 세대에서는 거의 미약한 발현 양상을
나타낸 것과 연관될 수 있겠으며,세포가 죽고 기능 이상을 보임을 나타냄을 보여준
다고 사료된다.
대부분의 정상적인 세포는 노화가 진행되면 telomere길이와 구조의 이상을 동반
하는데,이는 telomere에 대해 보상작용을 담당하는 telomerase가 적절하게 활성화
되지 못하기 때문인 것으로 노화의 원인으로서 설명되어지고 있다23).정상적인 세포
들에서는 telomerase가 거의 발현이 되지않는다고 보고되어왔으나,치주인대섬유모
세포에 대한 연구는 미비하다.노화가 진행된 세포들의 유전자는 염증조직에서 보이
는 유전자의 소견을 보일 수 있다고 보고되고 있기 때문에 주로 중성구에서 발현된다
고 알려진 TIMP-2mRNA의 유무를 분석에 포함하였다24-25).
이상과 같이 조직의 분화와 개조에 관련된 것으로 알려진 PDLs22및 염증과 관련
된 것으로 알려진 TIMP-2,종양세포에서 발현되는 telomerase까지 다양한 유전자
의 발현양상을 함께 분석한 이유는 향후 유전자들의 상호 발현관계를 통해 세포의 노
화의 정도를 파악하고 나아가 억제할 수 있는 어떠한 요소를 찾는데 도움이 되리라
사료되었기 때문이다.
본 연구에서 PDLs22mRNA는 복제노화가 진행될수록 그 발현양상이 감소되었는
데,10대와 20대 모두 2세대에서 강한 발현을,4세대에서 약한 발현을 나타내었고,
10대에서는 6세대에서도 아주 미세하게 발현되었으나 그 이후의 세대에서는 발현되
지 않았다.본 연구 결과 TIMP-2와 telomerase는 발현되지 않았다.
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이상의 결과를 통해 PDLs22mRNA는 치주인대섬유모세포의 특이유전자로서 이
미 알려져 있기 때문에 다른 결체조직과 비교하였을때 치주인대를 표시하는 표시자로
서,또한 세포의 증식능력,즉 노화의 정도를 파악하는 표시자로서 활용할 수도 있음
을 시사한다.
본 연구를 토대로 치주인대섬유모세포의 노화 관련 유전자들의 발현에 대한 더 많
은 연구가 필요하다고 생각되며,향후 노화를 억제시켜서 반대로 세포의 치유 능력을
상승시킬 수 있다면 치주치료의 발전을 기대할 수 있을 것으로 사료된다.
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Ⅴ.결 론

치주 조직의 치유를 위해서는 다양한 세포들로 분화할 수 있는 능력을 가진 치주인
대섬유모세포가 매우 중요하다.본 연구에서는 RT-PCR방법을 이용하여 사람치주인
대섬유모세포에서 노화과정에 따른 세포학적 형태 변화 및 유전자의 발현 양상을 조
사한 결과,

1.사람치주인대섬유모세포는 노화가 진행될수록 크기가 커지고,마지막 세대에서는
세포가 죽어가는 소견을 나타내었다.

2.사람치주인대섬유모세포의 특이 유전자인 PDLs22mRNA는 2세대,4세대,6세
대의 젊은 사람치주인대섬유모세포에서 발현되었다.

3.TIMP-1mRNA는 2세대,4세대의 젊은 사람치주인대섬유모세포에서 발현되었다.
4.MMP-1mRNA는 18세대 이상에서 미세하게 발현되는 경향을 나타내었다.
5.TypeIcollagenmRNA는 거의 모든 세대에서 발현되었으나,마지막 세대에서
는 발현되지 않았다.

6.FibronectinmRNA는 모든 세대에서 발현되었다.그러나 마지막 세대에서는 미
세한 발현을 나타내었다.

7.β-actin는 마지막 세대에서 그 발현 양상이 미세하게 나타났다.
8.본 연구에서 TIMP-2,telomerasemRNA는 발현되지 않았다.

이상의 결과,사람치주인대섬유모세포는 노화가 진행되면서 MMP-1,TIMP-1,
PDLs22,TypeIcollagen,FibronectinmRNA를 다르게 발현시킴을 관찰할 수
있었다.향후 건강한 사람뿐만 아니라 치주염 환자들에서 채취한 사람치주인대섬유모
세포를 이용한 연구가 필요하리라 사료된다.
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