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Porphyromonas gingivalis, one of the major periodontal

pathogens, is implicated in the initiation and progression of

periodontal disease. The initial stages of periodontal inflam-

mation are accompanied by vascular hyperpermeability.

In our present study, we report that the P. gingivalis

lipopolysaccharide (LPS) increases the mRNA expression of

interleukin-8 (IL-8), a major inducer of vascular permea-

bility, in vascular endothelial cells. P. gingivalis LPS also

stimulated the induction of IL-8 secretion in endothelial cells.

The P. gingivalis LPS-induced expression of IL-8 was pri-

marily modulated by nuclear factor-κB (NF-κB). P. gingivalis

LPS significantly enhanced the vascular permeability both

in vitro and in vivo, and a blockade of the IL-8 receptor

decreased the P. gingivalis LPS-induced vascular permea-

bility. Taken together, these results suggest that P. gingivalis

LPS increases vascular permeability through the NF-κB-

dependent production of IL-8 in vascular endothelial cells. 

Key words: human vascular endothelial cells, interleukin-

8, Porphyromonas gingivalis lipopolysaccharide, vascular

permeability.

서  론

혈관을 둘러싼 혈관내피세포는 혈관벽을 유지하고, 혈류

에서 간질액으로 유체, 분비성 인자, 면역세포들의 이동을

조절하는데 중요한 역할을 하고 있다(Stevens 등, 2000).

증가된 혈관내피세포의 투과성은 혈관신생의 초기 단계의

특징이며, 상처치유, 암, 당뇨병성 망막증, 동맥경화증등과

같은 여러가지 생리적, 병리적 상황에서 관찰되는 염증성

과정의 특징으로 잘 알려져 있다(Bates와 Harper, 2002;

Weis, 2008).

Porphyromonas gingivalis는 그람음성 혐기성 세균으로

대표적 만성염증 질환인 치주질환의 시작 및 진행에 주

된 원인균으로 알려져 있다(Slots와 Ting, 1999). 특히

Porphyromonas gingivalis lipopolysaccharide (LPS)는 혈

관내피세포의 염증성 표지자인 ICAM-1과 VCAM-1 같은

세포부착인자들의 발현을 증가시킨다(Park 등, 2009; Kim

등 2008). 그리고 P. gingivalis LPS는 혈관내피세포의 이

동, 침윤, 관형성을 증가함으로써 혈관신생능을 촉진시킨다

(Koo 등, 2007). 하지만 P. gingivalis LPS가 혈관투과성에

어떠한 영향을 미치는 지에 대해서는 전혀 알려져 있지 않다. 

Interleukin-8 (IL-8)는 CXC 케모카인들 중 하나로써 원

래 호중구의 화학주화성 인자로 알려졌다(Baggiolini 등,

1994). IL-8은 다양한 자극원에 반응하여 백혈구뿐만 아니

라 혈관내피세포와 섬유아세포에서 분비된다고 알려져 있

다(Hoffmann 등, 2002). 그리고 IL-8은 혈관내피세포에 존

재하는 수용체에 작용하여 혈관내피세포의 이상을 초래하

고 혈관염증과 혈관신생을 촉진시킨다고 한다(Li 등, 2003;

Reutershan 등, 2006). 또한 최근에는 IL-8이 혈관신생 초

기단계에서 혈관내피세포의 투과성인자로 작용한다고 보고

되었다(Biffl 등, 1995; Petreaca 등, 2007). 그러나 혈관투

과성 증가과정 중 IL-8 발현을 조절하는 상위 자극원에

대해서는 잘 알려져 있지 않다. 

본 연구에서는 P. gingivalis LPS가 혈관내피세포의 IL-

8의 발현에 어떠한 영향을 미치는 지 조사하고 그 기전을
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알아보았다. 그리고 실제로 P. gingivalis LPS가 혈관투과

성을 증가시키는 지 확인하고 이 과정에 IL-8이 관여하는

지에 대하여 연구하였다. 

실험재료 및 방법

실험재료

Porphyromonas gingivalis LPS를 Invivogen (San

Diego, CA, USA)에서 구입하여 사용하였다. Pyrrolidine

dithiocarbamate (PDTC)와 repertaxin은 Sigma (St Louis,

MO, USA)에서 구입하였다. Mouse monoclonal anti-

IκBa, pIκBa와 rabbit polyclonal anti-IKΚα/β, pIKKα/β

및 horse radish peroxidase (HRP)가 결합된 anti-mouse

IgG 혹은 anti-rabbit IgG 항체들은 Santa Cruz Bio-

technology (Santa Cruz, CA, USA)에서 구입하였다. Mouse

monoclonal anti-PECAM과 anti-α-tubulin 항체들은 BD

Biosciences (San Diego, CA, USA)와 Biogenex (San

Ramon, CA, USA)에서 구입하였다. FITC가 결합된 anti-

mouse IgG는 Jackson Immunoresearch (West Grove, PA,

USA)에서 구매하여 사용하였다.

세포배양

실험에 사용한 human microvascular endothelial cells

(HMECs)를 미국 CDC (Atlanta, GA)에서 획득하여 37°C,

95% 습도, 5% CO2 incubator에서 배양하였다. 세포는

10% FBS (Invitrogen, Burlington, Ontario, Canada)에

1% antibiotics (Hyclon, Logan, Utah, USA)와 1 µg/ml

hydrocortisone (Sigma, St Louis, MO, USA) 및 10 ng/ml

hEGF (Invitrogen, Gaithersburg, MD, USA)를 함유한 성

장배지 MCDB (Invitrogen, Gaithersburg, MD, USA) 하에

서 배양하면서 실험에 이용하였다. Human umbilical vein

endothelial cells (HUVECs)는 CLONECTICS (Walker

Sville, MD, USA)에서 구매하여 5-8 세대 사이의 세포를

실험에 사용하였다. 0.2% gelatin이 도말된 세포 배양 접시

에 10% FBS가 함유된 EGM-2 (CLONTECTICS, Walker

Sville, MD, USA) 성장 배지를 사용하여 배양하였다.

역전사-중합효소연쇄반응(RT-PCR)

혈관내피세포에서 전체 RNA를 추출하기 위해 TRIzol

reagent kit (Invitrogen, Gaithersburg, MD, USA)를 이용

하였다. cDNA를 합성하기 위하여 3 µg의 total RNA를

사용하여 역전사 반응을 시행하였으며, reverse transcription

kit (Promega, Madsion, Wl, USA)를 이용하였다. 합성된

cDNA를 β-actin (sense: 5’-GACTACCTCATGAAGATC-

3’ antisense: 5’-GATCCACATCTGCTGGAA-3’)과 인간 IL-

8 (sense: 5’-GAAGGTGCAGTTTTGCCAAG -3’ antisense:

5’-ACCCTCTGCACCCAGTTTTC-3’) primer를 이용하여

중합효소연쇄반응(PCR)을 시행하였다. 

효소결합면역흡착분석법(Enzyme-linked immunosorbent

assays: ELISA) 

혈관내피세포에 P. gingivalis LPS를 12시간 동안 처리한

후 배양액을 수집하였다. 이 배양액을 4°C에서 원심 분리

하여 상층액을 얻었다. 효소결합면역흡착검사키트(BioLegend,

San Diego, CA, USA) 및 포함된 제품 설명서에 의거하

여 배양액에 분비된 IL-8 단백질의 농도를 측정하였다. 

Transient transfection과 reporter gene analysis

일시적인 형질주입(transient transfection)을 위해서, 혈관

내피세포를 24 well plate에 배양한 후 사람 IL-8 발현조

절 영역부위 (전사 시작부위 -416 에서 +44 부위)를 pGL3-

Basic reporter vector (Promega, Madison, WI, USA)에

연결하여 제작한 luciferase vector를 lipofectamine plus

transfection 방법을 이용하여 도입하였다. 형질주입 48시간

후 분석 키트(Promega, Madsion, WI, USA)를 사용하여

세포를 용해시키고, luciferase vector의 활성을 luminometer

(Tuner Biosystems, Sunnyvale, CA, USA)를 사용하여 측

정하였다.

Western immunoblot analysis

수확한 세포를 2-3회 차가운 PBS로 세척한 후 세포용해

용액(40 mM Tris-Cl, 10 mM EDTA, 120 mM NaCl, 0.1%

NP-40 및 단백질 분해억제 시약)으로 용해시켰다. 각 단백

질의 양은 BCA (Sigma, St Louis, MO, USA) 정량법으

로 측정하였다. 30 µg의 전체 단백질을 SDS-PAGE (poly

acrylamide gel electrophoresis)로 변성 분리하였고, 이를

nitrocellulose membrane (Amersham Pharmacia Biotech,

Piscataway, NJ, USA) 막에 전이시켰다. Membrane의

blocking을 5% skim milk가 함유된 PBS-T (PBS, 0.1%

Tween 20) 용액으로 상온에서 1시간 동안 실시한 후, 단

백질의 발현을 측정하기 위해 적절한 1차 항체를 4°C에서

16시간 동안 반응시켰다. Horseradish peroxidase가 결합된

이차항체를 실온에서 1시간 반응시키고, 화학발광제(ECL:

Amersham PharmaciaBiotech, Piscataway, NJ, USA)를 반

응시킨 후 X-선 필름현상으로 단백질 발현을 확인하였다.

면역세포화학염색법(Immunocytochemistry)

Poly-L-lysine을 입힌 coverslip을 넣은 24 well plate에

세포를 배양하고 4% paraformaldehyde로 10분간 세포를

고정한 후 적절한 일차 항체와 FITC가 부착된 이차항체

를 반응시켰다. DAPI를 함유한 Vectastain (Vector

Laboratories, Burlingame, CA, USA)으로 coverslip을 봉

입(mounting)하였다. 제작된 표본은 형광현미경(Nikon,

Tokyo, Japan)을 이용하여 관찰하였다.
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In vivo 혈관투과성 분석(in vivo vascular permeability

assay)

In vivo 혈관투과성은 Miles 법을 이용하여 분석하였다

(Weis, 2008). C57BL/6 마우스는 샘타코 (오산, 한국)에서

구입하였고, 부산대학교 양산캠퍼스 실험동물센터에서 사

육하였다. 본 연구는 부산대학교 실험동물위원회의 승인을

얻었으며, 규정을 준수하여 진행하였다. 100 µl 양의 Evans

blue (0.9% NaCl에 1%로 희석) 용액을 마우스 꼬리정맥

을 통해 주입하였다. 10분 후에 마우스 등의 피부 내로

P. gingivalis LPS를 주입하였다. 30분 후 마우스를 해부

하여 등 피부 부분을 추출하였다. 떼어낸 피부는 formamide

용액에 담근 후 620 nm에서 흡광도를 측정하여 정량하였다.

In vitro 혈관내피세포 투과성 분석(In vitro endothelial

cell permeability assay)

혈관내피세포의 단층 투과도는 3 µm 굵기와 12 mm 반

지름 길이를 가진 Transwell (Corning-Costar, Corning,

NY, USA)을 이용하여 측정하였다. 2 × 10
5
개의 세포를

upper chamber에 배양하고 P. gingivalis LPS 와 repertaxin

을 처리하였다. 72시간 후 3-kDa 크기의 FITC-labeled

dextran (Molecular Probes, Eugene, OR, USA) 10 µg/ml

을 upper chamber에 처리하고 37°C 에서 1시간 동안 반

응시켰다. Perkin-Elmer fluorometer (490-nm excitation,

530-nm emission)를 사용하여 형광을 측정하여 이동한

dextran의 양을 정량하였다. 

결  과 

혈관내피세포에서 P. gingivalis LPS는 IL-8 mRNA 발

현과 단백질 분비를 증가시킨다.

혈관내피세포인 HMEC에서 P. gingivalis LPS에 의한

IL-8 mRNA 발현 증가를 조사하기 위하여 RT-PCR 분석

을 시행하였다. HMEC에 0, 1, 5, 10 및 20 µg/ml 농도

의 P. gingivalis LPS를 4시간 동안 처리한 결과, IL-8

mRNA의 발현양이 10 µg/ml 농도에서 3.2배까지 증가하

는 것을 확인하였다(Fig. 1A). 다음으로 P. gingivalis LPS

(10 µg/ml)를 0, 1, 2, 4 및 8시간 동안 처리한 후 IL-8

Fig. 1. Effect of P. gingivalis LPS on the IL-8 mRNA and protein in human vascular endothelial cells. (A) HMECs were stimulated for 4 h
with the indicated concentrations or (B) with P. gingivalis LPS (10 µg/ml) for the indicated times. Total RNA was isolated and then analyzed
by RT-PCR using specific primers for human IL-8. β-actin was used as the internal control. The graph showed densitometric analysis assess-
ing the relative mRNA levels from at least three independent experiments. Relative IL-8 mRNA levels were normalized to β-actin mRNA
levels. The density of the control bands (untreated) was set to 100%. (C) HMECs were treated with P. gingivalis LPS (10 µg/ml) for 12 h. The
amount of IL-8 protein secreted was measured by ELISA. The results shown are representative of at least three independent experiments.
*P < 0.01 compared to control. 
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mRNA의 발현양을 조사하였다. 그 결과, P. gingivalis LPS

를 4시간 처리했을 때 IL-8 mRNA의 발현양이 가장 많

이 증가되는 것으로 확인하였다(Fig. 1B). 

또한, P. gingivalis LPS를 처리한 HMEC에서 IL-8 단

백질의 분비를 효소결합면역흡착분석법으로 조사하였다.

HMEC에 P. gingivalis LPS (10 µg/ml)를 12시간 처리한

후 세포 배양액을 모았다. RT-PCR 분석결과와 같이, P.

gingivalis LPS를 처리했을 때 세포배양액에 분비된 IL-8

단백질 분비양이 증가되었다. 이상의 실험 결과들은 HMEC

에서 P. gingivalis LPS가 IL-8 mRNA 와 단백질 발현

을 증가시킴을 보여준다. 

혈관내피세포에서 P. gingivalis LPS는 NF-κB 활성을

통해 IL-8의 발현을 조절한다. 

P. gingivalis LPS에 의해 IL-8의 발현이 증가되는 과정

에 관여하는 전사조절인자를 찾기 위해 IL-8 프로모터 (전

사 시작부위 -416 에서 +44 부위)를 포함하는 luciferase

vector를 사용하였다. HMEC에 제작된 luciferase vector를

주입하고 P. gingivalis LPS를 처리한 결과, P. gingivalis

LPS (10 µg/ml)가 IL-8 프로모터 활성을 2.5배 증가시켰

다(Fig. 2A). 게다가, NF-κB 억제물질인 pyrrolidine dithio-

carbamate (PDTC)를 전처리한 혈관내피세포의 경우 P.

gingivalis LPS에 의한 IL-8 프로모터 활성 증가가 억제되

는 것을 확인할 수 있었다(Fig. 2A). 

세포질에서 NF-κB와 결합하고 있는 inhibitory kappa B

(IκB) 단백질이 분해되면 NF-κB는 핵으로 이동하여 타겟

유전자의 발현을 조절시킬 수 있다(Beinke와 Ley, 2004).

IκB 상위의 인산화효소인 IKKα와 IKKβ는 IκB-α를 인산

화시키며 이렇게 인산화된 IκB-α는 26S proteasome에 의

해 분해된다(Zandi 등, 1997) 따라서 P. gingivalis LPS가

IKKα/β와 IκB-α의 인산화를 유도하는지 조사하기 위하여

Western immunoblot analysis를 시행하였다. 그 결과 P.

gingivalis LPS (10 µg/ml)를 처리한 HMEC에서 IKKα/β

와 IκB-α 단백질의 인산화가 증가되며, IκB-α 단백질양

은 감소함을 확인하였다(Fig. 2B). 이상의 결과를 통해

HMEC에서 P. gingivalis LPS는 NF-κB 경로를 활성화시

켜 IL-8 유전자 발현을 증가시킴을 알 수 있다.

P. gingivalis LPS가 유도하는 혈관투과성 증가에 IL-8

이 매개한다. 

IL-8은 혈관내피세포에 작용하여 혈관투과성의 증가를 유

도하는 대표적인 혈관투과성 인자로 잘 알려져 있다

(Fukumoto 등, 1998; Gavard 등, 2009). 본 연구에서 P.

gingivalis LPS가 혈관내피세포에서 IL-8의 발현을 증가시

키는 것을 확인하였다. 따라서 P. gingivalis LPS가 혈관투

과성에 어떠한 영향을 미치는지, 나아가서는 이를 IL-8이

매개하는 지에 대해서 조사하였다. 먼저 HMEC에 IL-8 수

용체 CXCR1과 CXCR2 억제제인 repertaxin을 전처리 한

후, P. gingivalis LPS를 처리해 혈관투과성의 변화를 조사

하였다. 그 결과, P. gingivalis LPS (10 µg/ml)를 처리했을

때 혈관내피세포들 사이에서 틈 형성이 증가되는 것을 혈

관내피세포 표면에서 구조적으로 발현되는 PECAM-1 단

백질의 면역세포화학염색을 통해 확인하였다(Newman,

1997). 그리고 이러한 현상은 repertaxin (10 µM)을 처리

한 경우 회복되었다(Fig. 3A). 또한 혈관내피세포의 단층

투과도를 FITC-dextran의 이동을 측정함으로써 혈관투과

성 정도를 확인하였다. P. gingivalis LPS를 처리한 경우

는 FITC-dextran의 혈관내피세포 투과도가 증가되었으며,

repertaxin (10 µM)을 처리 한 세포층의 경우 P. gingivalis

LPS에 의해 증가된 혈관내피세포의 투과도가 감소되었다

Fig. 2. NF-κB activation is essential for P. gingivalis LPS-induced IL-8 expression. (A) HMECs were transiently transfected with the IL-8
luciferase vectors, and then treated with P. gingivalis LPS (10 µg/ml) for 12 h in presence or absence of PDTC (100 µM). Data is the mean ±
SE of triplicate experiments relative to the luciferase light units in the untreated cells (set at 100%). 

*
P < 0.01 compared to the control;

#
P < 0.01 compared to P. gingivalis LPS. (B) HMECs were treated with P. gingivalis LPS (10 µg/ml) for 30 min. The Western blots were

probed with the anti-phospho-IKKα/β, anti-IKKα/β, anti-phospho-IκBα, and anti-IκBα antibodies. α-tubulin was used as the loading control.
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(Fig. 3B). 다음은 P. gingivalis LPS에 의한 혈관투과성

및 repertaxin의 효과를 in vivo 혈관투과성 모델에서 확

인하였다. Evans blue 염료의 혈관외 유출상태로 보아 P.

gingivalis LPS (10 µg/100 µl in endotoxin-free distilled

water)는 생쥐 피부의 혈관투과도를 증가시켰으며, 이러한

현상 역시 repertaxin (1.3 µg/100 µl in DMSO) 처리에 의

해 감소되는 것을 확인하였다(Fig. 4A). 혈관외 유출의 정

도는 떼어낸 피부를 포름아미드에서 추출한 Evans blue를

흡광도로 정량화 하였다(Fig. 4B). 이상의 실험 결과들은

P. gingivalis LPS가 IL-8을 매개하여 혈관 투과도를 높임

을 시사한다.

고  찰

치주질환은 치주 내 혈관이 풍부한 결합조직에서 발생

되는 대표적인 만성염증질환으로써 구강세균과 이에 대한

구강내 반응이 주요원인으로 알려져 있다(Egelberg, 1966;

Yun 등, 2005). 주된 치주질환 발병세균인 P. gingivalis에

의해 분비되는 LPS는 치주염 발병에 주된 인자로 알려져

Fig. 4. Effect of IL-8 receptor inhibitor on the P. gingivalis LPS-
induced in vivo vascular permeability (A) Mice were injected i.v.
with Evans blue dye and then intradermally into the skin of
C57BL/6 mice with P. gingivalis LPS (10 µg/100 µl in endotoxin-
free D.W) in the presence or absence of repertaxin (1.3 µg/100 µl
in DMSO) as described in “Materials and Method”. (B) The quan-
tification of Evans blue dye extracted from the skin. The results
shown are representative of at least three independent experiments.
*
P < 0.01 compared to the control;  

#
P < 0.01 compared to P. gingi-

valis LPS.

Fig. 3. Effect of IL-8 receptor inhibitor on the P. gingivalis LPS-
induced in vitro vascular permeability (A) Vascular endothelial
cells were preincubated with the repertaxin (10 µM) before expo-
sure to P. gingivalis LPS (10 µg/ml) for 12 h. Immunocytochemi-
cal analysis of PECAM-1 was performed as described in
“Materials and methods”. The arrows indicate the position of the
paracellular gaps. (B) The endothelial monolayer permeability was
measured using a Transwell system with a fluorescence-labeled
dextran tracer. The HUVECs were pretreated with the repertaxin
(10 µM) and then with P. gingivalis LPS (10 µg/ml) for 12 h. The
results shown are representative of at least three independent
experiments. 

*
P < 0.01 compared to the control; 

#
P < 0.01 com-

pared to P. gingivalis LPS.
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있다(Wang와 Ohura, 2002). 또한 P. gingivalis LPS는 혈

관내피세포의 세포부착인자들의 발현을 높임으로써 혈관

내피세포의 이상현상을 일으키고(Mao 등, 2004; Nakamura

등, 2008) 이는 혈관을 둘러싼 혈관내피세포의 투과도를

증가시켜 백혈구의 이동을 촉진하여 혈관외 치주조직으로

의 백혈구 누출을 초래한다고 알려져 있다. 하지만 P.

gingivalis LPS가 실제로 혈관투과성에 어떠한 영향을 미

치며, 관련 기전에 대해서는 알려져 있지 않다. 이에 본

연구는 P. gingivalis LPS가 IL-8의 발현 및 분비를 높이

고, 증가된 IL-8이 혈관내피세포에 작용하여 혈관투과성을

증가시킨다는 사실을 증명하였다. 

혈관신생의 초기단계는 증가된 혈관투과성을 수반한다고

알려져 있다(Libby, 2002). 그리고 이러한 과정들은 염증

과정을 더욱 심화시킨다고 한다. 본 연구실에서는 P.

gingivalis LPS가 혈관내피세포에 직접적으로 작용하여 ERK

신호전달 경로를 거쳐 혈관내피세포의 이동, 침윤, 관형성

을 증가시켜 혈관신생능을 촉진시킨다는 사실을 보고하였

다(Koo 등, 2007). 따라서 P. gingivalis LPS가 유도하는

혈관투과성 및 과다혈관신생이 P. gingivalis LPS가 관여

하는 치주염 진행과정을 더욱 촉진시킬 것으로 생각된다. 

그람 음성 세균의 LPS는 포유류에 존재하는 Toll-like

receptors (TLRs)에 결합하여 세포내 신호전달기전을 활성

화 시킨다(Wang과 Ohura, 2002). 특히 혈관내피세포는 단

핵세포보다 높은 TLR4/TLR2의 비율을 가지며, 세균의 구

성물이 TLR4에 주로 결합한다(Faure 등, 2000). 그리고

과다 발현된 TLR4가 발현세포의 NF-κB와 AP-1을 활

성화 한다고 알려져 있다(Medzhitov 등, 1998; Muzio 등,

1998). 따라서 P. gingivalis LPS는 혈관내피세포에 있는

TLR-4을 경유하여 전사인자인 NF-κB 또는 AP-1의 발현

및 활성을 유도할 것으로 추정된다. 하지만 P. gingivalis

LPS가 유도하는 혈관투과성에 혈관내피세포에 존재하는

TLR-4가 관여하는 지에 대한 여부는 추가적인 연구가 필

요할 것이다. 

치주질환 환자의 경우 구강세균이 순환계 경로를 이용해

서 전신으로 순환되는 것으로 알려져 있다(Amar와 Han,

2003). 균혈증의 결과로 P. gingivalis LPS는 혈관으로 전

달되며 이는 혈관내피세포에 직접적으로 영향을 끼치고,

결국 혈관과 심장에 전신성 염증반을을 일으킨다(Amar와

Han, 2003; Lee 등, 2008). 여러 역학조사를 통해 치주질

환과 죽상동맥경화증과는 매우 관계가 깊은 것으로 보고

되고 있다(Beck 등, 1996). 과다한 혈관투과성 및 혈관신

생으로 인해 죽상동맥경화 플라크의 확장과 파열, 혈전증

의 요인이 되기도 한다(van der Wal and Becker, 1999).

그리고 P. gingivalis를 포함하는 여러 치주질환균들이 죽

상동맥경화 플라크에서 발견되기도 하였다(Chiu, 1999). 그

러나 치주질환 원인균이 죽상동맥경화증의 발병을 일으키

는 기전에 대해서는 잘 알려져 있지 않다. 본 연구 및 선

행연구에서 P. gingivalis LPS는 과다 혈관신생 및 혈관투

과성을 일으켰다. 이러한 결과로 미루어 보아 죽상동맥경

화증의 진행에 P. gingivalis가 유도하는 혈관신생 및 혈관

투과성이 중요한 역할을 할 것으로 생각된다. 그러나 P.

gingivalis에 의존적인 혈관신생 및 혈관투과성이 심혈관계

의 혈관내피세포의 활성 및 동맥경화유발과정에 실제로 어

떠한 영향을 미치는 지에 대한 연구는 더 진행해야 할 과

제로 생각된다. 

결론적으로 이상의 결과는 P. gingivalis LPS가 혈관내

피세포에서 NF-κB에 의존적인 IL-8의 분비를 증가시킴으

로써 혈관투과성을 증가시킨다는 사실을 증명하였다. 
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