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염증성 치은 상피와 치낭의 표피성장인자 수용체의 발현 

및 실험적 치아이동에 미치는 영향에 관한 연구

김 영 호 1〉• 배 창2}

동소 m RN A  보합결합법과 면역조직 화학적 염색법을 이용하여 정상 치은 상피와 염증성 치은 상피의 표피성장인자 

수용체의 발현을 관찰하여 치은 상피의 염증에 있어서 표피성장인자 수용체의 역할을 연구하고, 타액에 노출되지 않 

는 치낭 조직에 있어서 표피성장인자 수용체의 발현을 관찰하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

1. 동소 m RN A  보합결합법상 정상 치은 상피에서 E G F R m R N A 는 거의 기저세포층에 국한되어 나타났으며，극세포층 

은 약양성을 보였고 과립층과 각화층에서는 발현되지 않았다.
2. 면역조직 화학적 염색법상 정상 치은 상피에서 EG FR 단백은 거의 각화층과 과립층에 국한되어 나타났으며, 극세포 

층은 약양성을 보였고 기저세포층에서는 발현되지 않았다.

3. 동소 m RN A  보합결합법상 염증성 치은 상피에서 EG FR  m RN A는 각화층을 제외한 전층에 걸쳐서 균일하게 분포하 

였다.
4. 면역조직 화학적 염색법상 염증성 치은 상피에서 EG FR 단백은 기저세포층에서 각화층에 걸쳐서 균일하게 분포하 

였다.
5. 치낭 조직에서는 동소 m RN A  보합결합법과 면역조직 화학적 염색법 모두에서 M alassez 상피세포 잔존물에 강하게 

염색이 되었고, 그 외의 주위 조직에서는 발현되지 않았다.

이상의 결과에서 볼 때, 염증성 치은 상피에서 EG FR의 과발현과 치낭 조직의 M alassez 상피세포 잔존물에서 다량 

의 EG FR이 존재하는 것으로 미루어，이는 구강 환경에 가해질 수 있는 손상에 대하여 생체의 항상성을 유지하기 위한 

반응으로 여겨진다.

( 주요단어 9 증성 치은상피. 표피성장인자 수용체, EGFR mRNA, 생체향상성 )

로

구강 점막에서 치은의 염증은 leukocyte, fibrob­

last, endothelial cell 둥의 여 러 종류의 세 포간의 상호 
작용에 의하여 조절되며30) 성장인자(growth factors) 

와 matrix macromolecule들의 복잡한 내부 교류에 
의하여 매개된다29). 이러한 성장인자는 mononuclear

11 가톨릭 대학교 치과대학 치과학교실 교정과, 전임강사

2) 가톨릭 대학교 치과대학 치과학교실 교정과, I I수

cell에 의해 생성되는 호르몬과 유사한 단백질이며， 
염증 반응의 진행과정에 기여하는 것으로 보고되었

141)

표피성장인자(Epidermal growth factor, EGF)는 
염 증 반응에 기여하는 cytokine 중의 하나이며，그 외 
의 다른 생리적, 벙리적 과정에도 관여한다®. EGF는 
쥐의 악하선에서 처음 발견되었으며 신생 쥐에서 절 
치의 맹출과 개안에 관여하는 것으로 알려졌다® 구 
강 점막에서 상피 세포를 포함한 많은 종류의 세포에 
서 강력한 유사분열물질(mitogen)로 알려져 있는
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2 . 조직 표본 제작
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EGF는 표피14>와 구강 상피3®에서 세포의 증식과 각 

화를 자극하며，또한 발육하는 치아의 치낭 내의 세포 

들에 강하게 결합한다31\

EGF는 표적 세포(target cell)의 세포막에서 그 특 
별한 수용체 인 표피 성장인자 수용체 (Epidermal gro­

wth factor receptor, EGFR)와 결합하며 세포내부영 
역 (endosomal compartment)으로 내재화(internali­

zation) 된다10).

구강 점막에서의 EGFR의 발현에 관한 연구는 주 

로 면역조직화학적 염색법3’26’3»과  방사선 자기법11’3® 

을 이용하여 EGFR 단백을 관찰하며， 최근에는 

EGFR mRNA에 대 한 특이성 을 갖는 oligonucleotide 

탐식자를 이용한 동소 mRNA 보합결합법의 개발로 

EGFR mRNA의 관찰이 가능하게 되었다241.

이에 본 논문은 동소 mRNA 보합결합법과 면역조 

직 화학적 염색법을 이용하여 정상 치은 상피와 염증 

성 치은 상피의 표피성장인자 수용체의 발현을 관찰 

하여 치은 상피의 염증에 있어서 표피성장인자 수용 

체의 역할을 연구하였으며，또한 치은 상피와 달리 타 

액 내 EGF에 노출되지 않는 치낭 조직에 있어서 표 

피성장인자 수용체의 발현을 관찰하였다.

n. 재료  및 방법

1. 실험재료

35명의 환자에게서 소구치 부위의 치은 상피를 생 

검하여 검사하였다. 염증성 치은 상피는 25명의 adult 

periodontitis 환자(남자 11명, 여자 14명，30-60세，평 

균연령 48세)에게서 치은 박리 소파수술을 시행 중 

소구치의 협측 치은을 2x3mm가 되도록 절제하였으 

며 생검한 협측부위의 probing depth는 8_14mm이 었 

다. 정상 치은 상피는 교정 치료를 위해 내원한 환자 

중 소구치 발치가 필요한 환자 10명(남자 5명, 여자 5 

명，16ᅳ25세，평균연령 18세)에게서 소구치 부위의 협 

측 치은을 2 x3mm 되도록 절제하였으며 염증이나 

플라그，probing 시의 출혈이 없었고 probing depth는 

2_3mm 이었다,

치낭 조직은 매복된 소구치 발거가 필요한 환자 10 

명을 대상으로(남자 6명，여자 4명，8 ᅳ 13세, 평균 연 

령 10세) 치아의 발거 후 그 주위의 치낭을 조심스럽 

게 박리하였다.

떼어낸 조직은 10% 포르마린 용액에 고정하고 파 
라핀에 포매하였다. 파라핀 포매조직은 4-5um 두께 
로 연속 절편하여 동소 mRNA 보합결합법의 조직은 
규소와 양이온이 처리된 슬라이드(ProbeOn™ Plus, 

F ischer S c ie n tific  Co., P ittsb u rg h , P A , U .S .A .)에 부 
착시키고，면역조직화학적 염색법의 조직은 규소 처 
리된 슬라이드(ProbeOn™, Fischer Scientific Co., Pi 

ttsburgh, PA, U.S.A.)에 부착시켜 급속한 온도조절 
기능이 있는 MicroProbe1M Staining Station (Biome 

da Corp., Foster City, CA, U.S.A .)34)에서 Brigati 등41 

(1988)에 의해 개발된 모세관법을 이용하였다.

EGFR mRNA 동소 보합결합법은 Iezzoni 등24외 
방법을 수정 보완하여 시행하였다. 조직 절편을 1:3의 
비율로 혼합된 xylene과 HemcHIteR (Fisher Scien­

tific, Pittsburgh, PA, U.S.A .)의 혼합액에 1 분간 5회 
반복하여 접촉시켜 파라핀을 완전 제거시키고 100% 

알코올에서 30초씩 2회에 걸쳐 방치하여 탈수화시키 
고 표면장력을 낮추었다. 이와같이 처리된 절편은 펩 
신 효소 용액에 110oC에서 3분간 방치하여 표적 
EGFR-mRNA에 탐식자가 용이하게 접근할 수 있도 
록 투과화전처치(prepermeabilization)를 실시하였다. 

보합결합에 적 합한 점 액도를 유지하기 위 한 cocktail 

용액은 sodium chloride(675 mM), sodium citrate( 

138mM), monobasic sodium phosphate(12mM), dib­

asic sodium phosphate(63rnM)들과 화학적 핵산 변 
형체인 ultofomardde(AMRESCC)，U.S.A .)와 ch으 
ndroitin sulfate(0.5% w/v； Calbiochem Co., U.S.A.) 

를 넣어 제조하였다. Tris 완충액(pH 7.5) lu l에 
EGFR-mRNA 검출에 특이성이 알려진 lug의 5'( 

GGA-GCG-CTG-CCC-CGG-CCG-TCC-CGG)3, 

핵산배열의 biotinylated oligonucleotide probe를 용 
해시킨 용액과®’®, 핵산의 변형을 돕기 위한 9一 

sequenced random primer(Research Genetics, U.S.A 

.)를 용해시킨 용액을 만들어®  미 리 준비한 cocktail 

용액으로 각각 1:2,000과 1:0,000으로 희석, 혼합하여 
완전한 보합결합액을 만들어 동소 보합결합을 시행 
하였다. 즉, 92.00C에서 10분간 방치하여 실험조직 내 
표적 핵산의 변형을 유발시키고 40oC에서 30분간에 
걸쳐 reannealing 반응을 통해 적합한 보합결합을 유

3. 동소 mRNA 보합결합S
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도하였다. 이와 같은 동소 보합결합 결과는 5x SSC 

용액과 3x SSC 용액으로 각각 30초씩 3회 세척하여 
비특이 보합결합을 제거시켰다. 그 뒤，avidin conju­

gated alkaline phosphatase(Dako A/S, Denmark)로 
450C에서 15분간 특이 보합결합 내 biotin과 확인결합 
케 한 후，chemical enhancer를 30초씩 3회 적 용시 켰 
다. 그早 이들을 napthol AS-MX phosphate(Sigma, 

U.S.A.)와 Fast Red TR salt(AMRESCO，U.S.A .)로 
구성된 chromogen으로 450C에서 15분간 발색시켜 
보합결합반응을 확인한 후, hematoxylin으로 대조염 
색하고，Crystal/Mount(Biomeda Corp., Foster City, 

CA，U .S A )로 mounting 하여 관찰하였다. 음성대조 
군은 조직 표본의 protease-free RNase 전처치와 
biotinylated oligonucleotide probe 대신 antisense 

oligonucleotide probe의 교체，그리고 과도한 상보적 
인 sense oligonucleotide의 사용으로 특이성 여부를 
검사하였으며，어떠한 양성 반응도 검출되지 않았다.

4. 면역조직화학적 염색법

EGFR 단백의 검출을 위한 면역조직화학적 염색법 

은 고 등1)의 방법을 수정 보완하여 시행하였다. 조직 

절편을 1:3의 비율로 혼합된 xylene과 Hemo-DeR 

(Fisher Scientific, Pittsburgh, PA, U.S.A.)의 혼합액 

에 1분간 5회 반복하여 접촉시켜 파라핀을 완전 제 거 

시키고 95% 알코올에서 30초씩 3회에 걸쳐 방치하여 

탈수화시켰다. 이 절편을 펩신 효소 용액에서 실온에 

서 2분간 방치하였한. 실험 조직 내의 EGFR의 항원 

을 적합하게 재활성화시키기 위하여 Target Unma­

sking Fluid(PharMingen, San Diego, CA, U .S A ) 내 

에서 950C에서 5분간 2회 방치 하였다. lx Automation 

buffer로 씻고 일차항체인 EGFRl(Dako Co., Car- 

pinteria, CA, U.S.A.) 항체를 1:100으로 희석하여 실 

온에서 1시간 처리한 早 lx Automation buffer로 3회 

씻어내었다. 일차항체의 검출을 위한 이차항체는 

biotin 이 표지된 anti-mouse IgG를 이용하여 40oC에 
서 30분간 부치 한 후 lx Automation buffer로 3회 씻 
어내었다. 그 후 면역 반응 결과를 확인하기 위하여 
avidin conjugated alkaline phosphatase(Dako A/S, 

Denmark)로 450C에서 15분간 적용하고, chemical 

enhancer를 30초씩 3회 적용시켰다. 이들을 napthol 

AS-MX phosphate(Sigma, U.S.A.)와 Fast Red TR 

salt(AMRESCO, U .SA .)로 구성된 chromogen으로 
450C에서 15분간 발색시킨 후, hematoxylin으로 대조

Fig. 1. 동소 mRNA 보합결합법상 정상치은상피에서의 
EGFR mRNA으I 발현 (>니00) ; 염색이 주로 기 
저세포층에 국한되어 있다

염색하고, Crystal/Mount(Biomeda Corp., Foster 

City, CA, U.S.A .)로 mounting 하여 관찰하였다. 음 
성대조군은 일차 항체를 제외한 항체 희석액을 반응 
시켜 실험에 이용하였다.

m. 연구 성적

1. 정상치은상피에서 EGFR mRNA의 발현

동소 mRNA 보합결합법상 정상 치은 상피에서 
EGFRm RNA는 거의 기저세포층에 국한되어 나타났 
으며, 극세포층은 약양성을 보였고 과립층과 각화층 
에서는 발현되지 않았다(Fig. 1). 10명의 환자의 모든 
정상 치은 상피의 조직 표본에서 같은 소견을 보였다.

2. 정상치은상피에서 EGFR 단백의 발현

면역조직화학적 염색법상 정상 치은 상피에서 
EGFR 단백은 거의 각화층과 과립층에 국한되어 나 
타났으며, 극세포층은 약양성을 보였고 기저세포층에 
서는 발현되지 않았다(Fig. 2). 10명의 환자의 모든 정 
상 치은 상피 조직에서 같은 소견을 보였다.
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Fig. 2. 면역조직화학적 염색법 상 정상치은상피에서의 
EGFR 단백의 발현(X100)  , 염색이 주로 각화층 
파 과립층에 국한되어 있다

Fig. 3. 동소 mRNA 보합결합법상 염증성 치은 상피에서 
EGFR mRNA의 발현(x  100) , 염색이 각화층을 
제외한 전층에 걸쳐서 균일하게 분포되어있다.

대치교정지 27권 2호, 1997년

Fig. 4. 면역조직화학적 염색법상 염증성 치은 상피에서 
EGFR 단백의 발현 (X100)  , 염색이 치은 상피 
의 전층에 걸쳐서 균일하게 분포되어있다.

3. 염증성 치은 상피에서 EGFR mRNA의 발현

동소 mRNA 보합결합법상 염증성 치은 상피에서 
EGFR mRNA는 각화층을 제외한 전층에 걸쳐서 균 
일하게 세포질에 분포하였으며 기저세포층에서 각화 
층으로 이행되는 양상을 보였다(Fig. 3). 25명의 환자 
의 모든 염증성 치은 상피 조직에서 같은 소견을 보 
였다.

4. 염증성 치은 상피에서 EGFR 단백의 발현

면역조직화학적 염색법상 염증성 치은 상피에서 
EGFR 단백은 전층에 걸쳐서 균일하게 세포4 에 분 
포하였으며 각화층에서 기저세포층으로 이행되는 양 
상을 보였다(Fig. 4). 25명의 환자의 모든 염증성 치 
은 상피 조직에서 같은 소견을 보였다.

5. 치낭 조직에서 EGFR mRNA와 EGFR 단백의 발 

현

치낭 조직에서는 동소 mRNA 보합결합법과 면역
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Fig. 5. 치낭 조직에서 EGFR의 발현(x 200 )  , Malassez 

상피세포 잔존물이 oval nests 형태로 분포하며 강 
하게 염색이 되어있다.

조직 화학적 염색법 모두에서 Malassez 상피세포 잔 

존물에 강하게 염색이 되었고, 그 외의 주위 조직에서 

는 발현되지 않았다(Fig. 5).

IV. 고 찰

EGF는 여러 조직에서 세포의 증식과 분화를 조절 

하고 창상의 치유를 촉진하는 것으로 알려져 있으며

5), EGFR은 쥐2®와 사람의 피부1®에서 증식 능력을 

지 닌 조직 의 basement membrane 위 의 상피 세 포에 

서 발견이 된다. 상피 세포에서 EGFR의 발현은 많은 

악성 종양21’42)에서 보고되었으며 또한 정상 구강 점 

막과 양성 종양에서도 관찰되었다27).

EGFR은 세포외부영역과 세포내부영역의 두가지 

기능적 영역으로 나누어지며 이는 짧은 경 막(trans­

membrane) 으로 연결되어있다8’4® 세포외부 영역에 

리간드(ligand)가 결합하면 세포내부영역 내의 타이 

로신 카이 네 이 즈(tyrosine kinase)의 활성 화를 포함한 

여러가지 세포내 반응을 일으키며, 이 활성화로 인하 

여 수용체 자체와 다른 표적 세포 단백의 포스포틸레 

이 션 (phosphoiylation)을 일 으킨 다15’17).

EGF과 EGFR의 검출을 위하여 모노크로날 항체

염증성 치은 상피와 치낭의 표피성장인자 수용체의 발현

(monoclonal antibody)를 이용한 면역조직화학적 염 

색법이 많이 사용되어져 왔다. 면역조직화학적 염색 

법은 다른 배위자결합법이나 단백질검출법 둥과 비 

교하여 그 특이성이나 민감성이 낮자 않다는 보고들 

이 있으나2’23)，단일클론항체가 A 혈액형 항원과 교차 

반응을 일으켜 위 양성 결과가 나올 수 있고19> 고정 과 

정 중의 항원의 변성281이 보고된 바 있다.

최근에 유전자 발현에 있어서 동소 mRNA 보합결 

합법 을 이 용한 조직 표본의 특정 mRNA의 검출이 가 

능해지면서 기초의학과 임상의학에서 널리 시행되고 

있는데，종래의 면역조직화학적 염색이 가지는 장점 

과 더불어 동소 mRNA 보합결합법은 다음과 같은 장 

점이 있다. 첫째, stringency의 증가로 유전자 산물의 

검출에 특이성이 높고 둘째, 단백질의 검출에 비해서 

mRNA는 translation 중의 결함이나 posttranslatio- 

nal modification을 피할 수 있고 셋째,1 호르몬과 같이 

세포 내 저장된 물질의 경우 검출이 용이하지 않아 

위음성의 가능성이 높은데 이러한 점을 보완해 주고 

넷째，민감성이 높으며 다섯째, 세포에서 더 좋은 국 

소화를 볼 수 있다는 점이다33 1

저자들은 EGFR mRNA를 관찰하기 위하여 동소 

mRNA 보합결합법을，EGFR 단백을 관찰하기 위하 

여 면역조직화학적 염색법을 시행하였는데, 두 방법 

모두 양성 반응이 세포질에서만 관# 되었다. EGFR 

이 세포막 단백이면서 세포질 염색이 되는 이유는 확 

실치는 않으나 ligand와 결합 후에 빠르게 일어나는 

EGFR의 내재화 때문일 것으로 추측편다23\

정상 치은 상피에서 EGFR의 분포에 대하여 동소 

mRNA 보합결합법의 결과와 면역조직화학적 염색법 

의 결과와는 서로 상반되어 보인다. 어떤 문헌들은 
11’21’27> 저자들의 동소 보합결힘j법의 결과와 일

치하며, 어떤 문헌들은1’12) 저자들의 면역조직화학적 

염색법의 결과와 일치한다. 이러한 불.일치에 대한 원 

인은 확실치는 않으나 EGFR의 발현이 세포의 분화 

도와 관계되는 것으로 보인다1し즉, 증식하고 있는 기 

저세포층에서 EGFR mRNA의 생성이 활발한 반면 

성숙된 각질층으로 갈수록 이미 생성된 EGFR 단백 

을 많이 함유하기 때문으로 생각되어진다.

어떤 연구가들은 정상 치은 상피®와 정상 협점막3} 

에서 EGFR의 발현을 관찰하는데 실피)하였다고 보고 

하였다. 이에 관한 두가지 가정 이 있을 수 있다. 첫째, 

사용된 항체가 생성된 단백의 규명에 적합하지 않게 

되는 수가 있는데2̂  고정 과정 중에 항원의 변성이 

있어서 항체가 새 단백 구조를 인식하지 못하게 되는
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수가 있다. 둘째, 방법적인 차이(예컨대 배위자 결합 
법，post-embedding colloidal gold labelling, 면역조 
직화학적 염색법 등)로 인하여 나타나는 검출에 대한 
역치의 차이26)가 여러 연구들 간의 불일치를 설명해 
줄 수도 있다.

또 다른 고려 사항은 비록 치은 상피의 염증에 대 
하여 타액의 EGF의 역할이 명확히 밝혀져 있지는 않 
지 만, 여 러 연구들에서 사용한 정 상 치 은 상피 조직 은 
타액의 EGF에 영향을 받을 수 있다는 사실이다. 치 
은 상피란 항시 6-17 ng /m f 의 EGF를 함유하고 있 
는 타액을 포함한 구강 환경에 노출되어 있으므로 엄 
밀한 의미 에저 진정으로 순수한 정상 치은 상피 란 있 
을 수 없다.

염증성 치은 상피에서의 본 연구의 결과로 볼 때 
비록 두 방법에 의한 결과가 약간 다르지만 염증 반 
응 중에 EGFR의 상향 조절 (up-regulation) 이 있다는 
것을 알 수 있다. 이러한 수용체의 상향 조절에 대한 
기 전은 충분히 알려져 있지는 않지 만 초기 염증 반응 
중에 활성화된 macrophage와 lymphocyte로 부터 많 
은 성장 인자들(growth factors)이 유리되기 때문으 
로 짐작되어지고 있다4 1 흥미있는 사실은 과도한 음 
주와 흡연을 하는 사람의 정상 구강 상피에서도 
EGFR이 증가된 소견을 보였는데 이러한 증가도 본 
연구의 관찰과 유사하게 약물 남용에 의한 만성적인 
염증에 의한 것으로 보고되었다3). EGFR의 상향조절 
은 EGF에 대한 세포 반응의 증가를 가져오고，이러 
한 증가된 반응은 adult periodontitis로 인한 염 증에 
의해 손상 받은 치주 조직을 보존하기 위한 시도로 
여겨진다.

치낭 조직에서는 Malassesz 상피 세포 내에 EGFR 

이 많이 함유되어 있었으며, Thesleff™는 방사선자기 
법에 의하여 Malassesz 상피 세포 내에 12jI_labelled 

EGF가 강하게 결합되어 있는 것을 보고하기도 하였 
다. Malassesz 상피 세 포의 기 능은 잘 알려 져 있지 않 
지만 일반적으로 반응성 증식과 분화를 할 수 있는 
것으로 여겨지고 있다. Trowbridge와 Shibata39)는 쥐 
의 Malassesz 상피 세포 내에서 활동적인 세포 분열 
을 관찰하였고, Malassesz 상피 세포의 분열과 활성 
화가 치근단 낭종(periapical cyst)과 치주 낭종 
(periodontal cyst)를 일으킨다고 제안하였다22’37). 낭 
종의 형성 중에 정상적으로는 활동성이 없이 존재하 
던 Malassesz 상피 세포가 증식과 분화를 하도록 자 
극을 받게된다. 이 자극의 기전은 밝혀져 있지 않으나 
염증과 여러 종류의 면역 세포의 국소적인 침착에 의
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한 것으로 보고되었다1® Brunette6'7)(1984 a,비은 세 
포 배양 연구를 통하여 기계적인 세포의 인장과 
cyclic AMP의 세포 내 증가가 Malassesz 상피 세포 
의 증식을 촉진한다고 하였다.

치낭 조직에서 본 연구는 Malassesz 상피 세포 내 
에 다량의 EGFR이 존재하는 것을 보여주었으나，이 
사실이 EGFR의 양과 Malassesz 상피 세포의 증식 이 
나 낭종의 형성에 관계된다는 것을 의미하는 것은 아 
니다. 왜냐하면 본 연구에서 택한 치낭 조직은 병적인 
상태가 아닌 정상 상태에 있었으며 또한 타액의 오염 
도 없었기 때문이다. 정상 상태의 치낭 조직 내에 있 
는 다량의 EGFR의 역 할은 알려져 있지 않으나 치낭 
조직 내의 Malassesz 상피 세포의 현재의 항상성을 
유지하기 위한 것으로 보인다. 낭종의 형성과 같은 병 
적인 상태에서는 EGFR이 EGF의 활동에 반응하여 
치낭 조직과 그 주위 조직을 보존하기 위해 반응하는 
것으로 보인다.

이상의 결과에서 볼 때，염증성 치은 상피에서 
EGFR의 과발현과 치낭 조직의 Malassez 상피세포 
잔존물에서 다량의 EGFR이 존재하는 것으로 미루 
어，이는구강 환경에 가해질 수 있는 손상에 대하여 
생체의 항상성을 유지하기 위한 반응으로 여겨진다.

V. 결 론

동소 mRNA 보합결합법과 면역조직 화학적 염색 
법을 이용하여 정상 치은 상피와 염증성 치은 상피의 
표피성장인자 수용체의 발현을 관찰하여 치은 상피 
의 염증에 있어서 표피성장인자 수용체의 역 할을 연 
구하고, 타액에 노출되지 않는 치낭 조직 에 있어서 표 
피성장인자 수용체의 발현을 관찰하여 다음과 같은 
결과를 얻었다.

1. 동소 mRNA 보합결합법상 정상 치은 상피에서 
EGFR mRNA는 거의 기저세포층에 국한되어 나 
타났으며，극세포층은 약양성을 보였고 과립층과 
각화층에서는 발현되지 않았다.

2. 면역조직 화학적 염색법상 정상 치은 상피에서 
EGFR 단백은 거의 각화층과 과립층에 국한되어 
나타났으며, 극세포층은 약양성을 보였고 기저세 
포층에서는 발현되지 않았다.

3. 동소 mRNA 보합결합법상 염증성 치은 상피에서 
EGFR mRNA는 각화층을 제외한 전층에 걸쳐서 
균일하게 분포하였다.
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4 . 면역조직 화학적 염색법상 염증성 치은 상피에서 
EGFR 단백은 기저세포층에서 각화층에 걸쳐서 균 
일하게 분포하였다.

5. 치낭 조직에서는 동소 mRNA 보합결합법과 면역 
조직 화학적 염색법 모두에서 Malassez 상피세포 
잔존물에 강하게 염색이 되었고, 그 외의 주위 조 
직에서는 발현되지 않았다.

이상의 결과에서 볼 때，염증성 치은 상피에서 
EGFR의 과발현과 치낭 조직의 Malassez 상피세포 
잔존물에서 다량의 EGFR이 존재하는 것으로 미루 
어, 이는 구강 환경에 가해질 수 있는 손상에 대하여 
생체의 항상성을 유지하기 위한 반응으로 여겨진다.
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A B S T R A C T  -

Expression o f  Epidermal Growth  F a c to r  Receptor in th e  Inflam ed  

Gingival Epithelium and the  Denta l  Follicle

Young Ho Kim, D D S , M S , Ph D.. Chang Bae, D D.S , M.S , Ph D 

Division of Orthodontics, Department of D entistry, Catholic University M edical College

Epidermal growth factor(EGF), a single chain polypeptide of 53 amino acids with a molecular weight of 6,045 Da, was first 

isolated from the male mouse submandibular glands. EGF stimulates cellular proliferation and differentiation in several tissues 

and accelerates the rate of wound healing. EGF is bound to the specific receptor(EGFR) on the cell membrane of its target cell. 

EGFR is a transmembrane glycoprotein with a molecular weight of 170,000 Da and is detectable on a large variety of cell types 

and tissues.
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The authors investigated the expression of EurFR in the normal and inflamed human gingival epithelium to study the role 

of EGFR in the inflammation of the gingival epithelium, and the expression of EGFR in the dental follicle by using in situ mRNA 

hybridization and immunohistochemistry. The results were as follows ；

1. The expression of EGFR mRNA in the normal gingival epithelium on in situ mRNA hybridization was mainly localized on 

the basal cell layer, and the spinous layer was weakly positive. The granular and cornified layers were negative.

2. The expression of EGFR protein in the normal gingival epithelium on immunohistochemistry was localized on the cornified 

and granular layers, and the spinous layer was weakly positive. The basal cell layer was completely negative.

3. The expression of EGFR mRNA in the inflamed gingival epithelium on in situ mRNA hybridization was evenly and 

homogeneously distributed in the whole layers of the gingival epithelium except the cornified layer. The staining intensity 

appeared to increase progressively from the basal cell layer to the cornified layer.

4. The expression of EGFR protein in the inflamed gingival epithelium on immunohistochemistry was evenly and homogeneously 

distributed in the whole layers of the gingival epithelium. The staining intensity appeared to increase progressively from the 

cornified layer to the basal cell layer.

5. Strong positive reaction was seen in the epithelial cell rests of Malassez, whereas only background staining was seen in other 

cells of the dental follicle.

In conclusion, the up—regulation of EGFR in the inflamed gingival epithelium and the high amounts of EGFR in the epthelial 

cell rests of Malassez in the dental follicle can be regarded as responses to the possible damages to the oral environment to 

maintain the homeostatic conditions.
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