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1,25-Dihydroxyvitamin D3가 치주인대세포활성 

및 실험적 치아이동에 미치는 영향에 관한 연구

2) ：2)

교정치료시 치아이동은 치주인대세포를 매개로 골조직의 개조가 일어나는 과정으로서 골조직의 성장과 개조는 조 

골세포, 파골세포 및 그 전구세포의 증식, 분화 및 활성에 영향을 미치는 여러가지 전신적 인자와 국소적 인자에 의하 

여 조절되고 있다.

1.25-Dihydroxyvitam in 대는 vitam in  D3의 대사물로서 경조직 에 있어서 칼슘과 인산의 이동에 중요한 역할을 담당 

하고 있는 것으로 알려져 있으나 치주인대에 대한 1,25-D ihydroxyvitam in D3의 생물학적 기능은 잘 알려져 있지 않다.

1.25-Dihydroxyvitam in D3가 치주인대세포의 활성에 미치는 영향을 관찰하고자 10, 25, 50, 100ng/ml농도의 1,25 

Dihydroxyvitam in 대를 배 양 치주인대세포에 첨 가하여 배 양 1, 2, 3일 후 M .T.T . 방법으로 세포의 활성 을 관찰하였으 

며，백서의 실험적 치아이동시 치주인대 내에 1,25-Dihydroxyvitam in D3를 투여하여 12, 24’ 36, 48, 72시간 및 7일 후의 

조직 변화 소견을 관찰하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

1. 10ng, 25ng/m l 농도의 1,25-D ihydroxyvitam in D3를 치주인대세포에 가한 早 배양 1, 2, 3일째의 실험군 활성은 대조 

군과 차이가 없었다.
2. 50ng/m l 농도의 1,25 - Dihydroxy vitam in  D3 를 치주인대세포에 가한 후 배양 3일째의 활성은 대조군에 비하여 유의 

하게 증가되었으며 100ng/ml농도에서는 배양 2, 3일째에 유의하게 많았다.

3. 백서에 교정력을 가한 후 인장측에서의 골아세포 활성, 치주인대섬유의 파열，모세혈관 증식은 투여후 7일까지

1.25-Dihydroxyvitam in D3 투여측과 대조측 간에 차이가 없었다.

4. 교정력을 가한 후 36시간부터 1,25-Dihydroxyvitam in D3를 투여한 맙박측의 파골세포 활성 및 치조골 홉수량이 

증가하였다.

이상과 같은 결과로, 50~100ng/ml 농도에서 1,25-D ihydroxyvitam in D3의 농도와 배양 기간에 비례하여 치주인대세 

포의 활성 이 증가하였으며 1,25-Dihydroxyvitarnin D 3가 투여 36시간부터 파골세포의 활성과 그에 따른 치 조골 흡수량 

증가에 영향을 미쳤다고 사료된다.

(주요단어 . Vitamine D, 치주인대세포, 실험적 치아이동, 세포 활성)

론

치아에 교정력을 가하면 치주인대는 압죽되거나

1) 원광대학교 치과대학 치과교정학교실, 대학원생 

원광대학교 치과대학 치과교정학교실, 대학원생

3) 원광대학교 치과대학 치과교정학：m실, 교수

견인력을 받게 되며, 압박측에서는 파골세포가 나타 
나서 치조골을 흡수시키고 견인측에서는 조골세포가 
나타나서 신생골을 첨가시키면서 치아가 이동하게 
된다. 즉 교정력에 의한 치아 이동은 치주인대세포를 

매개로 골형성과 골흡수 과정이 반복되는 골개조의 
결과이다»

골조직은 태생후에도 계속적인 골흡수와 골형성이
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반복되는 동적인 조직이며2) 이러한 골조직의 성장과 
개조는 조골세포，파골세포 및 그 전구세포의 증식, 

분화 및 활성에 영향을 미치는 호르몬 등의 전신적 
인자와 cytokine 같은 국소적 인자에 의하여 조절되 
고 있다3'4).

전신적 인자는 para thy ro id  horrnone (P T H ), 1,25- 

Dihydroxyvitamin D：i, calcitonin, estrogen 및 glu

cocorticoid 등의 호르몬이 포함되고 있다. 국소적 조 
절물질은 대부분 성장인자로서 골기질에서 발견되고, 

골세포에 의하여 생성되며, autocrine ac tion  또는 

paracrine action으로 그 조절기능이 표현되는 것으로 
알려져 있다5’6’7’8'

비석회화된 결체조직으로서 다른 결체조직과 성격 
을 달리하며 충격을 흡수, 전달하는 기 능을 갖고 있는 
치주인대의 세포들은 교정적 치아이동시 인접한 백 
악질과 치조골의 개조에 중요한 기능을 담당한다고 
알려져 있다9). 치주인대세포는 조골세포의 기능을 나 
타내는 지표인 alkaline phosphatase(ALP) 활성도가 
높으며 제 1, 3，5형 교원질을 합성하고 osteonectin, 

bone proteoglycan I, bone sialoprotein I 능을 생 성 함 
으로써 다른 결체조직에 존재하는 세포와 달리 경조 
직을 형성하는 세포의 특성과 유사하다는 연구가 계 
속 보고되고 있다10’11’12).

1,25-Dihydroxy vitamin D3 는 vitamin 1기의 대사물 
로서 경조직에 있어서 칼슘과 인산의 이동에 중요한 
역할을 담당하고 있으며 장에서 칼슘과 인의 흡수를 
촉진하는 둥 중요한 생리적 작용을 하고 있으며 골흡 
수를 증가시키나 골형성 억제 효과는 고농도일 때만 
일어난다고 Raisz6V} 보고하였다. Collins와 Sinclair

는 교정적 치아이동시 백서의 치주인대 내에 1,25- 

Dihydroxyvitamin Ds-i: 국소적으로 투여한 결과 압 
박측에서 치조골 흡수가 많아지는 것을 발견하고 임 
상교정에서의 적용 가능성을 제시하였다. 그러나 
Beresford등 은  1,25-Dihy如 «yvitam in D :;7ト 시•람 
의 골세포에서 제 1형 교원질과 ALP 활성을 강력 하게 
증가시킨다고 보고하였고，Endo등15)은 in w'tro에서
1,25-Dihydroxy vitamin D3 가 골형성을 족진한다고 
하여 1 ,S  ᅳ Dihydroxy vitamin D3 의 효과에 대해 싱-반 
된 보고를 하고 있다.

Reitaniw과 Ryghm는 교정력에 의한 치아이동시 
치조골의 변화에 대한 조직 학적 고찰을 하며, 치주인 
대 및 그곳에 존재하는 세포들을 잘 관찰하는 것이 
치아이동의 기구에 관한 의문을 해결할 수 있는 방법 
으로 생각한다고 제시한 바 있으며, Roberts등1®은 치

대치교정지 27권 2호. 1997년

아이동이란 결국 치주인대에 존재하는 전구세포가 
활성화되며 성장, 분화되어 골개조에 직접적인 역할 
을 하기 때문에 치주인대세포가 중심적 역할을 한다 
고 강조한 바 있다,

이에 본 연구는 배양된 사람 치주인대세포를 이용 
하여 1,25-D ih y d ro x y v itam in  대가 치주인대세포의 
활성에 미치는 영향을 관찰하고 백서의 교정적 치아 
이동시 치주인대 내에 1,25ᅳD ih y d ro x y v itam in  D 3를 
투여 하여 치 주인대 조직 에 대 한 생 물학적 기 능을 평 가 
하여 봄으로써 다소의 지견을 얻었기에 보고하는 바 
이다.

n. 연구재료  및 방법

1) 연구제료

원광대학교 치과대학 부속 치과병원 교정과에 내 
원하여 상, 하악 제1소구치 발거를 요하는 환자로서 
전신 질환이 없고，건강이 양호하여, 임상적으로 치주 
질환이 없다고 판정된 환자의 치아를 발거하여 부착 
된 치주조직을 채득하여 초기배 양 후 계대배 양을 통 
하여 얻은 치주인대세포를 사용하였디-.

치 아이동에 사용된 실험동물은 원광대학교 의과대 
학 동물 사육실에서 일정 기간 사육한 체중 200g 내외 
의 S prague- D aw ley계 백서 20마리를 이용하였다.

치주인대세포 실험에서는 1 ,25-D ihydroxyv itam in  

D 3(CaIbiochem ® ，U S A )를 D im e thy l su lfox ide (D M -  

S O ) 에 100，50, 25，lO n g /m l 농도로 희석하여 사용하 
였으며, 치아이동 실험에서는 50 lig /m l의 농도로 희석 

하여 주사하였다.

2 ) 연구방법

A. 1 ,25 -Dihydroxyvitamin D3가 文|주인대入II포 

외 활성에 미치는 a 향 측정

1. 세포배양
치아를 발거하기 1주일 전부터 환자에게 잇솔질을 

잘 하도록 하고, 클로르핵사메드(부광약품)로 양치하 
도록 권유한 후 무균상태에서 치주인대세포의 분리 
를 위하여 발거된 치아를 pen ic illin , strep tom ycin( 

G ibco  Co., U S A ) 및 10%  fe ta l bov ine  serum (F B S , 

G ibco  Co., U S A )이 첨가된 m in im u m  essentia l me- 

d iu m (M E M , G ibco  Co., U S A )으로 3ᅳ4회 세척한 후
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currette을 이용하여 치주인대를 채득하였으며 10% 

FBS가 포함된 »-MEM(Gibco Co., USA )이 들어 있 
는 60mm culture dish(Coming Co., USA )에 위치시 
킨 후 370C，습도 95%를 유지하면서 5% C02가 함유 
된 CO2 incubator에서 배양하였다. 10% FBSフf 첨가 
된 MEM 을 매 일 교환하며 위 상차 현미경을 사용하여 
배양조직으로부터 치주인대세포가 조직 외부로 자라 
나오는 것을 관찰한 후 0.5% trypsin과 5.3mM 

ethylenediamine-tetraacetic acid(EDTA, Gibco Co, 

USA) 로 세포를 떼어 내어 1000 X g로 40C에서 10분 
간 원심분리하여 세포를 수집 한 후 Hanks' balanced 

salt solutionCHBSS，Gibco Co., USA )을 사용하여 
2ᅳ3회 세척하였다. 10% FBS가 포함된 M EM 에서 
35mm 배양접시에 1:3으로 계대배양을 시행하였다.

2. 1,25-Dihydroxyvitamin D3 투여 후 세포활성 측정 
상기와 같이 계대배양한 치주인대세포를 선택하여

실험 전일 분주한 다음 1일간 배양하고 100，50，25， 
10ng/ml 농도의 1,25-Dihydroxy vitamin D m  가한 
후 1，2, 3일간 배양하고, 생리식염수에 용해한 MTT 

(3-(4,5~dimethylthiazol-2-yl)-2,5~diphenyl tetrazo- 

lium bromide: No. M2128, Sigma Co., USA) 용액 50 

Ul를 각 well에 넣고 4시 간동안 배 양 후 MTT용액을 
버 리고, DMSᄋ를 50ul씩 첨가하여 formazan 결정을 
용해시 킨 후 세포활성 도의 측정 을 위해 96-well plate 

상으로 옮겼다. Plate를 잘 흔든 후 ELISA analyser 

(Model ETY-96, Toyo Instruments Inc., Japan)에 
plate를 넣고 630nm를 기준으로 570nm에서 홉광도 
를 측정하였다. 매 실험마다 실험용액이 들어있지 않 
은 배양액을 대조군으로 하여 대조군에 대한 백분율 
로 세포활성도를 산출하였다.

3. 통계분석
대조군에 대한 백분율로 환산된 세포활성도의 평 

균과 표준편차를 농도와 시간에 따라 구하고 분산분 
석법(ANOVA)을 이용하여 통계학적 유의성을 검증 
하였다.

B. 1,25-Dihydroxyvitamin D3가 백서의 실험적 XI 

아이동에 미치는 영향에 관한 조직병리학적 관찰

1. spring 장착 
200g 내외의 웅성백서 21마리를 대조군과 12시간， 

24시간, 36시간，48시간, 3일’ 7일의 실험 경과군으로

구분하여 각 군당 3마리씩을 배정하였다. 0.014“ 

stainless steel helical spring을 제 작하였으며 tension 

gauge를 이용하여 힘의 크기 (100g)를 확인하였다. 염 
산 케타민(Ketamine®: 유한양행 )을 둔부에 체 중 kg당 
5- 10mg씩 근육주사하여 마취 한 후，상악 절치의 순면 
과 원심 면에 low-speed engine과 1/4 round bur로 홈을 
형성하여 helical spring을 고정 하였다, 양 상악 중절치 
의 원심면에 0.009” ligature wire를 이용하여 helical 

spring을 부착시 키 고，하악절치 는 상악절치 와의 마모로 
인한 장치의 손상을 피하기 위하여 삭제하였다.

2. 1,25-Dihydroxyvitamin D3 투여
각 실험군에서 한마리 에는 압박측에 1,25-Dihydr- 

oxyvitamin D3를 투여하였으며 다른 한 마리 에는 인 
장즉에 1,25-Dihydroxyvitarnin 여를 투여하였고, 나 
머지 다른 한 마리에는 압박측과 인장측에 1,25- 

Dihydroxyvitarnin D3를 투여하였다. 1，25ᅳDihydr- 

oxyvitamin D3를 DMSᄋ에 50lig/ml의 농도가 되게 
녹여 각각 0.05ml씩 투여하였다.

3. 광학현미경 표본 및 조직학적 염색
동물을 희생시키고 10% 중성 포르말린에 고정한 후 

10% nitric acid에 탈회시켰으며, 파라핀 포매하여 치 
아 장축 방향으로 절단해 서 얻은 4-6um의 박절표본을 
poly-L-lysine을 도포한 슬라이드에 부착하였으며 
hematoxylin and eosin 염색과 modified Masson's 

trichrome(Goldman's M.T .)염색을 시행하였다. 염색 
방법은，xylene에 탈 paraffin과 함수한 후 weigert 

iron hematoxilin에 3분간 염색하였다. 염색 후 1% 

HCHilcoh이에 탈색하고 수돗물에 10분간 수세 한 후 
ponceau-acid fuchsin 용액에 8분간 염색하고 이를
0.2% acetic acid 용액 에 세번 정도 탈색하였다. 이후 
phosphomolydic acid에 3분간 처 리한 早 0.2% acetic 

acid 용액 에 세 번 탈색 하고 light green 용액 에 5분간 
염 색하였으며 0.2% acetic aicd 용액 에 세번 세척하고 
탈수와 청명을 거쳐 mounting후 검경하였다.

m. 연 구 성 적

1. 1 ,25-Dihydroxyvitamin D3의 치주인대세포 활 

성에 대한 9 향(Table 1)

치주인대세포를 배양하여 1,25-Dihydroxyvitamin 

D3의 영향을 관찰한 결과 배양 1일째에서는 10ng/ml
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Table 1. The Effect of 1,25-D ihydrᄋxyvitamin D3 on the Activity of Cultured Periodontal Ligament Cells {%, mean 士 S.D)

1 day 2 days 3 days

control 100.00 土 4.16 100.00 i： 6.84 100.00 ± 8.71

lOng/ml 101.56 土 8.46 104.93 i： 1.60 100.25 土 3.02

25ng/ml 104.79 土 3.43 111.79 i： 9.74 108.23 ± 5.93

50ng/ml 104.05 土 7.78 109.09 i： 2.16 117.80 ± 11.48*

lOOng/ml 104.12 土 9.21 122.15 ± 2.81* 122.36 土 L88*

* ： different from  control, p<0.05
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( 土; rare, +; mild, ++； moderate)

Fig. 6. M icrophᄋtography of 1,25ᅳDihydroxyvitam in 

D3 in jection side at 36 hours. There is no 

d iffe rence in inflam m atory cell infiltration, 

os teob lastic  activ ity and capillay proliferation 

between contro l side and 1 ,25 -D ihydroxy- 

vitamin D3 side at tension side. (G oldm an 's 

Masson Trichrom e stain, X 40)

2 . 백서에서의 조직병리학적 관찰 

가. 견인측 치주조직변화 (Table 2) 

12시간째의 각 실험군의 대조측은 치주인대가 무 
질서하게 배열되어 있었고，경도의 혈액유출이 관찰 
되었으며 신생골 형성은 관찰되지 않았다(Fig. 3). 

1,25-Dihydroxyvitamin D3 투여한 견인측에도 파골 
세포에 의한 골흡수가 치경부 1/3에서 관찰되었다. 

24시간째에 대조측은 12시간째보다 치주인대 간격 
이 넓어지면서 치주인대의 무질서함이 증가되었으며 
조골세포의 활성은 미약했다(Fig. 5). 36시간째에는 
치근단에 모세혈관 파열 및 확장이 증가되고 조골세
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IV. 총괄 및 고찰

골조직은 세포외기질과 여러 종류의 세포들을 포 
함하고 있는 복잡한 조직으로서 일생동안 흡수가 계 
속적으로 일어나는 동적인 조직이다. 교정치료시 치 
아의 이동은 치주인대세포를 매개로 골조직의 개조 
가 일어나는 과정으로서，교정력이 어떻게 전달되어 
골개조라는 결과로 나타나는지에 대한 정확한 기전 
을 알려져 있지 않으나 치아이동은 궁극적으로 골개 
조의 과정에 관여하는 세포들의 활성에 의존하는 것 
으로 생각되고 있다16\ 따라서 골개조 현상에 대한 연 
구에 있어 기존의 치조골 자체에만 국한되지 않고 치 
주인대세포가 어떤 역할을 할 것이라는 가정하에 연 
구가 지속되고 있다.

Nojima등1®은 치주조직과 치주인대세포에서 높은 
ALP 활성도를 보이며 조골세포로 확인할 수 있는 표 
지자인 bone gla protein을 치주인대세포가 합성할 
수 있는 것으로 보아 치주인대세포는 조골세포나 백 
악아세포로 분화할 수 있으며 전형적인 조골세포의 
표현형을 가지고 있다고 하였다. Somerman둥201은 치 
주인대세포를 배양하여 여러 약제에 의한 cyclic- 

AMP의 양과 단백질 합성능 및 형성되는 단백질 종 
류에 대하여 실험해 본 결과 치주인대세포는 다소 조 
골세포와 유사한 양상을 띠고 있으나 전형적인 조골 
세포의 기능을 하지 는 않는다고 하여 다소 상반된 견 
해를 보고한 바도 있다.

이와같이 치주인대는 치은 결체조직과는 달리 골 
형성 능력이 있는 세포들이 잔재해 있을 것으로 생각 
되어 왔으며2 Gould등은 치주인대 조직내의 혈관 
주변에 미분화된 전구세포를 관찰할 수 있다고 하였 
고22’—24)，Aukhil등25)은 치주인대 내에 있는 전구세포 
는 치아의 상아질과 접촉시 백악아세포와 같은 재생 
능력이 있는 세포로 분화한다고 하였다. McCulloch 

등예은 [知 ᅳ伽폐신매을 이용한 자기방사법으로 치 

주인대 내에 존재하는 조골세포와 백악아세포의 전 
구세포 중 적어도 일부는 골내강에서 유래하여 치주 
인대내로 이주해 간다고 주장하였다.

Vitamin D3 는 cholecalciferol으로도 불리우는 물 

질로서 음식물을 통해서 직접 Vitamin D3 가 흡수되 
기도 하지만 대부분은 7-dehydrocholesterol의 상태 
로 흡수되어 피부에 운반되면 자외선을 받아 Vitamin 

D 3로 전환된다. V itam in  D 3는 간에서 25-hydroxy-  

cho leca lc ifero l로 전환되고, 1,25ᅳhydroxycho lecalci-  

ferol은 신장을 순환하는 동안에 1,25-dihydroxycho-

대치교정지 27권 2호, 1997년

lecalciferol [1,25-(ᄋH)2D3]로 전환된다. 신장에서 형 
성된 1,25ᅳDihydroxyvitamin D3는 매우 생리적으로 
활성을 띠는 물질로서 장과 신장에서 칼슘 흡수에 관 
여하여 체내 칼슘과 인산 농도를 조절하는 기능을 가 
진 것으로 알려져 있다26’’27). 또한 1,25-Dihydroxyᅳ 
vitamin D3는 vitamin D3의 가장 강력한 metabolite 

로서 골에 있어서 칼슘과 인의 이동에 중요한 역할을 
담당하고 있으며 골세포에서 신고를 강력하게 자극 
하는 것으로 알려져 있다13’’2®

골에서의 1,25-Dihydroxyvitamin D3의 효과에 대 
해, Beresford등1a은 사람의 골세포에서 제1형 교원 
질과 ALP 활성을 증가시키고，Endo등】J)은 in uなro에 
서 골형성 을 촉진한다고 하였다. 그러나 Chen등261은 
생쥐와 백서의 골세포 증식을 억제하는 것으로 보고 
하였다. ALP 활성은 1,25 ᅳ Dihydroxy vitamin D3 에 의 
해서 조절되는데 l,25~Dihydroxyvitamin D3가 부족 
한 경우에는 골기질 합성과 연골 성장의 억제와 골형 
성이 지연된다고2® 하였으며, Erben등30)과 Naka- 

mura등31>은 골세포 분화시에는 생리적인 농도가 중 
요한데 vitamin D3 대사물의 적정 농도로 동물 모델에 
서 골소실을 예방할 수 있다고 하였다. 이와같이
1,25-Dihydroxyvitamin D3가 골세포에서 매우 다양 
한 반응을 보이는 것은 실험동물 종의 차이와 세포의 
기원, 그리고 세포의 밀도와 1,25-Dihydroxy vitamin 

D3 첨가 기간 등 세포배양계의 차이에 의한 것으로 
생각된다.

본 실험에서도 배양된 치주인대세포에 1，25-Dihy- 

droxyvitamin D3을 첨가하여 치 주인대세포의 활성을 
관찰한 결과 10ng, 25ng/ml농도의 1,25-Dihydroxy

vitamin D3 는 치주인대세포의 배양 1，2，3일에서 대 
조군과 활성차이가 없었으나 50ng/ml로 3일째 배양 
시 치주인대세포의 활성은 유의하게 증가되었으며 
100ng/ml 농도에서는 배양 2일, 3일째에 유의하게 증 
가되어 1,25-Dihydroxyvitamin D3 농도와 배양기간 
에 비례하였다.

교정적 치아이동이 일어나는 정확한 세포학적 기 
전에 관한 학설에는 압력인장가설，혈류장애설,정수 
압 같은 치주인대 개념 등이 연구되어 왔고 골흡수와 
침착을 자극하는 세포에 의해 중재된다. 그러나 기계 
적인 자극이 골개조에 관여하는 세포의 활성과 관계 
가 있는지는 명확하지 않다. 현재 기계적인 힘만으로 
세포활성을 증가시키기보다는 기계적，화학적, 전기 
적 자극을 병행하는 것이 골대사를 빠르게 하여 교정 
적 치아이동을 빠르게 한다고 Davidovitch등3a , Ya-
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masaki등33\ Stark과 Sinclair34> 등이 보고하였고 최 
근 연구는 골개조 과정에서의 파골세포의 역할에 집 
중되고있다.

파골세포는 혈류내의 단핵유사세 포에서 기원하며 
35,36), prostaglandin을 국소적으로 주사하거나37'3®, 두 
경부영 역 에 양전자기 장을 조사하거 나3̂  국소적 인 직 
류전하를 사용하여므로써21 선택된 치아에 자극을 주 
어 치조골내의 파골세포의 활성 및 형성을 자극하는 
기술이 성공적으로 이루어져왔다. 이런 방법이 기계 
적인 교정력만으로 치아이동하는 것보다 치아이동 
속도를 상당히 빠르게 하지만 상당한 문제점이 발견 
되었다고 한다. 즉 prostaglandin이 파골세포에 특이 
적인 자극원으로 작용하기 보다는 일반적인 염증반 
응을 유발한다고 Chumbley와 Turcay3®가 보고하였 
고 양전자기장은 골개조 활성을 자극하기 위한 비침 
윤적인 방법이지만 중추신경계에 부작용을 나타낼수 
있다고 Bassett가 주장하였며40)，직류 역시 조직손상 
이온반응 및 골의 결합조직으로의 대치 등의 부작용 
을 보인다고 하였다.

인간의 칼슘 항상성 유지에 있어서 Vitamin D의 
역할은 잘 알려져 있고 스테로이드 호르몬으로써 많 
은 표적 장기와 기관에 특이 수용기를 갖는다. 특히 
골흡수 과정에서 이용될수 있는 단백질과 효소를 생 
산하기 위 해 표적 세 포 내 에 DNA와 RNA를 활성 시 킴 
으로써 그 작용을 나타낸다41'42). 특히 vitmain D의 활 
성형인 1,25 dihydroxycholecalciferol은 파골세포 활 
성의 가장 잠재성 있는 자극원의 하나로 알려져 있고 
혈장 내에서 반감기가 2-3시간이지만 세포활성효과 
는 수일 정도 지속될 수 있다고 한다. 또한 단핵전구 
세포로부터의 파골세포 형성에 관여하며 prostagl

andin 같은 다른 호르몬보다 낮은 농도에서 이 런 효과 
를 발현할 수 있다고 하였다43’4신

1,25-Dihydroxyvitamin D3는 골전구세포와 순환 
단핵구의 핵에 직접 작용하며 이는 cyclic nucelotide 

cascade에 특이 수용기가 있어 독립적으로 세포활성 
을 이룰 수 있다고 하였다45’46’47). 조직학적으로 Colᅳ 
lins14)는 1,25-Dihydroxyvitamin D3 투여 6시간에 단 
핵파골세포의 유입을 볼 수 있으며 이는 정상 흡수세 

포의 출현시기보다 빠른 것으로 실험 치아에 2주둥안 
치 아이동의 lag phase가 감소되었기 때문이 라고 설명 
하였다. 골흡수 동안에 단핵세포층의 출현은 과거 에 
도 보고되 었고 단핵세포가 융합되기 전 흡수기의 초 
기단계에서는 고활성세포이며 이것이 결국 거대파골 
세포로 바뀐다고 하였다. 단핵구성 골세포의 융합에

1,25-Dihydroxyvitamin D3가 치주인대세포활성 및 
실험적 치아이동에 미치는 영향에 관한 연구

기여하는 것으로 알려진 국소적 변화 중에는 국소적 
칼슘농도의 변화, pH 감소등이 알려졌고49 교정 적 치 
아이동시에 rate-limiting step은 파골전구세포의 줄 
현 시기일 수 있다. 따라서 1,25-Dihydroxyvitamin 

D3가 적절한 치조골홉수를 증가시키는데 가장 효율 
적인 것처럼 여겨진다고 주장하였다w>.

교정력에 의한 치조골의 반응은 정상적인 골개조 
에서 관찰되는 소견과 유사한 것으로 여겨지고 있어 
골개조 과정의 활성화는 수시간이내 이루어지며 흡 
수는 한달간 계속되고 다양한 반전기를 거친 다음 골 
형성이 2달에서 3달까지 지속된다고 하였다49'5®

본 연구에서는 백서에 교정 력을 가한 후 인장측의 
골아세포 활성，치주인대섬유의 파열, 모세혈관 증식 
에 있어 1,25-Dihydroxyvitamin D3 투여즉과 대조측 
간에는 차이가 없어 1,25-Dihydroxyvitamin D3가 골 
아세포및 혈관증식에 영향을 주지 않는 것으로 생각 
되었다.

Goldman's M .T염 색은 교원섬유질의 변화 등을 관 
찰하는데 이용되며 특히 collagen disease의 진단에 
도움을 준다. 또한 신생골은 골아세포층에 둘러싸인 
적색으로 보이며 골내의 청색이 광물질화를 나타낸 
다고 하여51> 본 연구에서도 modified Masson Tri- 

chrome염색으로 교원질 형성 및 신생골을 평가하고 
자 하였으나 7일까지 뚜렷한 신생골 형성 및 광물질 
화가 관찰되지 않았다.

Reitan52)은 교정력이 가해진 지 수 시간내에 파골 
세포의 수가 증가되며 교정력을 제거한 후에도 쥐에 
서는 수일，사람에서는 10일까지도 파골세포가 잔존 
한다고 하였다. 또한 M iura와 Kurihara53)는 치 아이 동 
시 압박측에서 12시간에 파골세포가 나타나서 7일간 
존재하며 골흡수는 21일까지 지속되고 골첨가는 21 

일부터 시작한다고 하였다. 본 연구에서는 대조군의 
경우 12시간째에 나타나서 3일째에 최고조에 달하다 
가 7일째까지 잔존되었으며 이후에는 미미한 양상을 
보여 M iura와 Kurihara53)의 연구와 유사한 소견을 보 
였고 교정력을 가한 후 24시간, 36시간, 48시간에서
1,25-Dihydroxyvitamin D3 를 압박즉, 맙박즉과 인장 
측에 투여한 군이 대조군보다 파골세포활성 및 치조 
골 흡수량이 많이 관찰되어, 교정적 치아이동시 백서 
의 치주인대내에 1,25ᅳDihydroxyvitamin D3를 국소 
적으로 투여한 결과 압박측에서 치조골 홉수가 많다 
는 Collins와 Sinclair1̂  보고와 일치하였다. 또한 
투여 12시간에 인장측에 주사한 실험군에서 인장측 
에도 파골세포가 출현한 특이한 소견은 파골세포 출
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현의 국소적인 인자라는 증거로 생각되었다.

Macapantan등54>은 교정력을 받은 압박측 치주인 
대에 초자양변성이 초래된다고 하였으며, Kvam551 도 
광범위한 초자양변성은 치아이동을 저지시키며 치근 
흡수를 초래할 수 있다고 주장하였으며, 치주인대에 
초자양변성이 일어나는 현상은 교원섬유의 분해와 
불규칙한 배열에 의한 것이라고 하였다. Reitan521 은 
초자양변성 부위에 대한 H & E  염색에서 교원섬유가 
주위의 기질과 융합된 것으로 관찰되나 위상차현미 
경에서는 교원섬유가 변질되지 않은 소견을 보인다 
고 하였다. 압박측 치주인대에서의 초기세포 변화에 
대하여，교정력을 받은지 1시간 후에 또는 교정력을 
받은지 6시 간 후에，조섬 유세포의 핵 농축을 보고하여 
세포의 변성과 괴사가 세포핵으로부터 일어나기 시 
작하였음을 보고하였고5®, 초자양변성이 일어나는 시 
기에 대하여, 인간에서는 교정력을 가한 지 30-40시 
간®, 백서에서는 6시간 후에5® 또는 3ᅳ6시간후에 관 
찰된다고 하였다.

압박측 치주인대의 초자양변성은 사용한 교정력의 
크기에 관계없이 발생하며 교정력이 약해지면 변성 
범위가 좁고, 실험동물의 치조골 치밀도가 높을수록 
빨리, 넓게 초자양변성이 발생한다고 하 였 다 본  연 
구에서는 실험군 모두 12시간째에 관찰되기 시작하 
여 교정력을 가한 후 3일까지 1,25-Dihydroxy- 

vitamin D3 를 투여 한 측이 대 조측보다 초자질화대 가 
많이 잔존되었다. 이러한 소견은 교원섬유의 분해와 
불규칙한 배열때문에 발생하는 것으로 여겨지며 
Kvam® 이 초자질화대가 치근흡수를 일으킬 수 있다 
는 주장과 일치하여 1,25-Dihydroxyvitamin D3가 파 
골세포에 작용을 하는 것으로 서로 상호작용하는 것 
으로 생 각된다. 또한 1,25-Dihydroxyvitamin D3는 교 
정적 치아이동율을 빠르게 하여 그의 임상적 적용 가 

능성을 Collins와 Sinclair14*가 제시하였지만 1,25- 

Dihydroxyvitamin D3의 최적 용량，주입 횟수, 장기 
간 효과에서 잠재적 인 국소 및 전신적 부작용에 대 한 
주의깊은 배려가 필요하다고 하였다.

이상의 결과를 종합해 보면 1,25-Dihydroxyvita

min D3가 치주인대세포의 증식과 표현형 발현을 촉 
진시켜 골조직 성장 및 개조에 중요한 조절기능을 나 
타낼 것으로 생각되나 여러 실험조건에 따라 그 효과 
가 다양하고 생체에서의 그 역할이 정확히 규명되지 
않았기 때문에 1,25ᅳDihydroxyvitamin D3와 제1형 
교원질，osteocalcin 활성도에 관한 계속적인 연구가 
필요하리라 생각된다.
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V. 결 론

교정치료시 치아이동은 치주인대세포를 매개로 골 
조직의 개조가 일어나는 과정으로서 골조직의 성장 
과 개조는 조골세포, 파골세포 및 그 전구세포의 증 
식，분화 및 활성에 영향을 미치는 여러가지 전신적 
인자와 국소적 인자에 의하여 조절되고 있다. 1,25- 

Dihydroxyvitamin Eh는 vitamin D3의 대사물로서 경 
조직에 있어서 칼슘과 인산의 이동에 중요한 역 할을 
담당하고 있는 것으로 알려져 있으나 치주인대에 대 
한 1,25ᅳDihydroxyvitamin D3의 생물학적 기능은 잘 
알려져 있지 않다.

1,25-Dihydroxy vitamin D3 가 치주인대세포의 활성 
에 미치는 영향을 관찰하고자 10, 25，50，100ng/ml농 
도의 1,25 Dihydroxyvitamin D3를 배양 치주인대세 
포에 첨 가하여 배 양 1, 2，3일 후 M.T.T. 방법으로 세 
포의 활성을 관찰하였으며, 백서의 실힘적 치아이동 
시 치주인대 내에 1,25- Dihydroxyvitamin D3를 투여 
하여 12, 24，36’ 48, 72시간 및 7일 후의 조직 변화 소 
견을 관찰하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

1. 10ng, 25ng/ml 농도의 1,25-Dihyctoxyvitamin D:! 

를 치주인대세포에 가한 후 배양 1, 2, 3일째의 실 
험군 활성은 대조군과 차이가 없었다.

2. 50ng/ml 농도의 1，25-Dihydroxyvitamin D3를 치 
주인대세포에 가한 후 배양 3일째의 활성은 대조군 
에 비하여 유의하게 증가되었으며 100ng/ml농도에 
서는 배양 2, 3일째에 유의하게 많았다.

3. 백서에 교정력을 가한 후 인장측에서의 골아세포 
활성，치주인대섬유의 파열, 모세혈관 증식은 투여 
후 7일까지 1,25-Dihydroxyvitamin D:! 투여측과 
대조측 간에 차이가 없었다.

4. 교정력을 가한 후 36시간부터 1,25-Dihydroxy

vitamin 대를 투여한 압박측의 파골세포 활성 및 
치조골 흡수량이 증가하였다.

이상과 같은 결과로, 50-100ng/ml 농도에서 1,25- 

Dihydroxyvitamin D3의 농도와 배양 기간에 비례하 
여 치주인대세포의 활성이 증가하였으며 1,25-Dihy

droxyvitamin D3가 투여 36시간부터 파골세포의 활 
성과 그에 따른 치조골 흡수량 증가에 영향을 미쳤다 
고 사료된다.
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A B S T R A C T  -

The E ffe c t  of 1,25-Dihydroxyvitamin D3 on the Viability of Periodontal  

Ligament Cells and the Experimental Tooth Movement in Rats

Sung-Woo Kim, D.D S , Dong-Kwon Park, D D S., M S.D., Sang-Che이 Kim, D D.S , M.S D., Ph.D 

D epartment of Orthodontics, Colleage of D entistry, Wonkwang University

. Vitamin D is known to exert its action by activating DNA and RNA within target cells to produce proteins and enzymes that 

can be used in bone resorption process. Particularly, the active form of vitmain D, 1，25ᅳdihydroxycholecalciferol [1，25-(OH)2D:J, 

is considered to be one of the most potent stimulators of osteoclatic acitivity in vitro.
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The purpose of this study was to evaluate the effect of 1,25-Dihydroxyvitamin D3 on the avtivity of periodotal ligament cells 

and the experimental tooth movement.

Human periodontal ligament cells were collected from the first premolar tooth extracted for the orthodontic treatment, and 

were incubated in the environment of 37°C, 5% CO2 and 95% humidity. Microtitration(MTT) assay was done at 10，25, 50 and 

lOOng/ml of 1,25-Dihydroxyvitamin D3 

21 Sprague-Dawley rats were divided into a control group(3)，and experimental groups(18) where 10ᄋg of force from helical 

spring was applied across the maxillary incisors. 1,25-Dihydroxyvitamin D 3  was injected into periodontal ligament at the mesial 

or distal surface of maxillary incisors so that we can compare the control side and the experimantal side. Expreimenta] groups 

were sacrified at 12，24，36, 48, 72hours and 7 days after force application, respectively. And the obtained tissues were evaluated 

histologically.

The observed results were as follows.

1. The activity of periodontal ligament cells in lOng/ml or 25ng/ml of 1,25-Dihydroxyvitamin D3 was not significantly different 

to the control at the cultivation of 1，2 and 3 days.

2. The activity of periodontal ligament cells was significantly increased at 3 days in 50 ng/ml of 1,25-Dihydroxyvitamin D3 and 

2，3 days in lOOng/ml of 1,25-Dihydroxy vitamin D3.

3. Up to 7 days after force application, there was no difference in osteoblastic activity, tearing of periodontal ligament and 

proliferation of capillary at tension side between 1,25-Dihydroxyvitamin D 3  injection side and the control side.

4. The osteoclastic activity and the resorption of alveolar bone was greater in 1,25'Dihydroxyvitamin D 3 injection side than the 

control side at 36 hours after force application.
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