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경련성 질환을 일으키는 세포기전으로는 주신경세포

Kainic Acid로 처리한 해마박편배양 마우스

간질모델에서 치아이랑 Parvalbumin

면역 반응성 사이신경세포의 형태학적 변화
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Purpose : Loss of hippocampal interneurons in dentate gyrus has been reported in patients with

severe temporal lobe epilepsy and in animals treated with kainic acid(KA). Interneurons contain

Ca
2＋
- binding protein parvalbumin(PV). The effects of kainic acid on parvalbumin-immunoreactive

(PV-IR) interneurons in dentate gyrus were investigated in organotypic hippocampal slice cul-

tures.

Methods : Cultured hippocampal slices from postnatal day nine C57/BL6 mice were exposed to 10

μM KA, and were observed at 0, 8, 24, 48, 72 hours after a one hour KA exposure. Neuronal

injury was determined by morphologic changes of PV-IR interneuron in dentate gyrus.

Results : Transient(1 hour) exposure of hippocampal explant cultures to KA produced marked

varicosities in dendrites of PV-IR interneuron in dentate gyrus and the shaft of interbeaded den-

drite is often much thinner than those in control. The presence of varicosities in dendrites was

reversible with KA washout. The dendrites of KA treated explants were no longer beaded at 8,

24, 48 and 72 hours after KA exposure. The number of cells in PV-IR interneurons in dentate

gyrus was decreased at 0, 8 hours after exposure. But there was no significant difference in 24,

48 and 72 hours recovery group compared with control group.

Conclusion : The results suggested that loss of PV-IR interneurons in dentate gyrus is tran-

sient, and is not accompanied by PV-IR interneuronal cell death. (J Korean Pediatr Soc 2002;45:

1551-1558)
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의 소실, 신경교증, 가지돌기의 소실 등이 있지만 최근

에는 해마의 억제성 사이신경세포의 손상이 간질발생

과 관련된다고 알려져 있다
1-5)

. 또한 간질동물모델과

간질환자 모두에서 다양한 사이신경세포의 손상이 관

찰되고 있다
6-12)

. 척추동물 중추신경계통에서 억제성연

접은 신경전달물질인 γ-aminobutyric acid(GABA)

에 의하여 주로 매개된다. GABA 활성의 이상은 신

경세포의 과흥분으로 이어지고, 이것이 간질발생과 관

련된다. 따라서 GABA 활성을 항진시키는 항경련제

는 경련치료에 효과적인 것이다
13)
.

측두엽간질은 성인에서 가장 흔한 경련성 질환으로

해마에 경화현상이 있으면 다른 국소성 간질에 비하

여 항간질약제에 의한 치료효과가 불량한 것으로 알

려져 있다. 특히 내측두엽간질은 약물치료 보다는 수

술치료로서 발작 조절의 예후가 양호하다는 주장이

대두되어 측두엽간질에 대한 수술이 활발히 시행되고

있다
14, 15)

. 측두엽간질 환자의 수술 병변에서 발견되는

조직병리학적 소견 중에서 억제성 사이신경세포의 선

택적 소실이 해마경화를 동반한 측두엽간질의 병태생

리에 영향을 미치는 것으로 알려져 있다
16)
. 비록 억제

성 사이신경세포는 해마에 존재하는 신경세포 중 소

수에 불과하지만 이들의 광범위한 축삭분지는 많은

수의 추체세포와 연접을 형성하고 있다
4)
. 따라서 사이

신경세포 흥분성의 조절은 전체 해마의 출력을 변화

시키는 직접적인 역할을 할 수 있다
17)
.

중증 측두엽간질환자와 kainic acid(KA)로 처리한

측두엽간질동물모델에서 해마의 사이신경세포가 소실

되어 있으며, 특히 parvalbumin(PV) 면역반응성 사

이신경세포는 cornus ammonis(CA)1과 치아이랑에서

비가역적으로 소실되는 것으로 보고되고 있다
18, 19)

. 칼

슘결합단백질인 PV는 해마의 경우 억제성 사이신경

세포에만 존재하는 것으로 알려져 있고, 해마에서 PV

는 GABA성 사이신경세포의 일부에서 발현되는데 이

들은 바구니세포와 축삭-축삭세포로서 방추층이나 치

아이랑의 과립층 가까이에 주로 존재한다
20, 21)

. 최근에

Loup 등
16)
은 해마경화를 동반한 측두엽간질 환자의

해마조직에서 GABAA 수용체 발현 사이신경세포의

소실을 CA1, CA3 및 치아이랑에서 관찰하였으며, 살

아있는 사이신경세포일지라도 가지돌기가 변형되어있

음을 관찰하였다. 이와 유사한 변화양상은 신경세포

추적법이나 면역조직화학법을 통하여도 밝혀졌다
12, 22)

.

해마나 치아이랑에 존재하는 이들 억제성 사이신경세

포의 소실이나 형태학적 변화는 동물모델과 인간에서

경련을 일으키는 중요한 요소인 것으로 생각되며, 따

라서 측두엽간질에서 간질발생과 관련하여 치아이랑

의 사이신경세포의 형태학적 혹은 전기생리학적 이상

에 대한 연구는 중요한 과제중의 하나이다. 특히 경련

및 경련지속상태에 대한 감수성은 연령 의존적이며

흰쥐의 경우 생후 9-19일 사이에 가장 높은 것으로

알려져 있다
23)
.

이 논문에서는 9일된 마우스해마를 기관형 배양시

킨 후 KA로 처리하여 측두엽간질 모델을 만들었으며

억제성 사이신경세포에 특이한 칼슘결합단백인 PV의

항체를 이용한 면역조직화학법으로 치아이랑에 분포

하는 PV 면역반응성 사이신경세포를 감별염색하여

세포체 및 가지돌기의 형태학적 변화를 광학현미경으

로 관찰함으로써 측두엽간질의 병태생리의 일단을 규

명하고자 한다.

대상 및 방법

1. 해마조직박편의 제작과 배양

이 실험에 사용한 동물은 출생 후 9일된 C57/BL6

마우스로서 Stoppini 등
24)
의 방법에 의거하여 무균환

경에서 적출한 해마박편을 배양하였다. 마우스에서 적

출한 해마를 관상단면으로 절단하여 375 μm 두께의

박편을 만들었다. 해부액은 Hank's balanced salt

solution(HBSS)(Gibco Brl, USA)과 14 mM D-

glucose(Gibco, USA)로 만들었다. 각 해마는 조직절

단기를 사용하여 전체길이를 따라 절단한 뒤 조직박

편을 해부현미경으로 보고 형태학적으로 사용할 수

있는 것을 선택하였다. 이 조직박편을 Millipore막

(Bedford, USA)(3-4 박편/막)에 놓고 막을 멸균된 6

공배양용기(6 well tray)에 위치시키고 배양액에 잠기

도록 하였다.

배양액은 25% 말 혈청(Summi Biotechnologies,

USA), 50% minimum essential medium(MEM;

Gibco Brl, USA), 24% HBSS, L-glutamine(200

mM; Gibco, USA)로 하였다
24)
. 배양액은 멸균 여과

하여 pH 7.11-7.13에 맞추었다. 배양된 조직박편은

배양기(37℃; 5% CO2)에서 약물로 처리하기 전 1주

일 동안 안정화시켰다.
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2. 대조군과 실험군의 설정

실험은 대조군과 실험군으로 나누어 대조군에서는

배양된 조직박편을 새로운 배양액으로 1시간 동안 처

리하였으며 실험군은 5군으로 나누어 10 μM Kainic

acid(KA; Sigma, USA)를 1시간 동안 처리한 군

(KA 처리군), 1시간 동안 KA로 처리한 후 KA를 제

거한 배양액에서 8시간 배양한 군(KA제거 후 8시간

회복군), 24시간 배양한 군(KA제거 후 24시간 회복

군), 48시간 배양한 군(KA제거 후 48시간 회복군),

72시간 배양한 군(KA제거 후 72시간 회복군)으로 나

누었다. 각 군의 조직박편은 4℃, 4% paraformalde-

hyde완충 용액에 하루 동안 고정하였다.

3. 면역조직화학염색

고정 후 모든 조직박편은 조심스럽게 Millipore막

에서 들어올려 각각의 시험관에 넣고 0.05 M Tris

buffered saline(TBS, pH 7.2)으로 자유부유(free-

floating)시켜 세척하였다. 조직은 내인성 peroxidase

를 차단하기 위하여 30분 동안 3% hydroxidase per-

oxide(Sigma, USA)에 처리한 후 10-15분 간격으로

TBS로 3회 세척하였다. 이후 2시간 동안 차단단계

(blocking step)를 시행하였다. 차단액은 TBS에 10%

정상 말 혈청(NHS; Gibco, USA), 1% 소 혈청 알부

민(BSA; Boehringer Mannheim, USA), 0.3% triton

X-100(Sigma, USA), 0.1% sodium azide(Sigma,

USA)로 하였다. 이후 조직박편은 일차항체가 포함된

용액에 4℃에서 24시간 처리하였다. 일차항체 용액은

TBS에 5% NHS, 0.25% BSA, 0.3% triton X-100,

0.1% sodium azide, 그리고 단일클론항체 antipar-

valbumin(1 : 4,000, Sigma, USA)으로 하였다. 다시

조직박편을 TBS로 3회 세척하고 5% NHS와 0.3%

triton X-100이 포함된 TBS에 녹인 horse anti-

mouse antibody(1 : 200, Vector, USA)로 처리하였으

며, 이어서 TBS로 3회 세척하고 avidin-biotin com-

plex solution(ABC)(Vector, USA)으로 1시간 30분

가량 처리하였다. 이후 3,3‘-diaminobenzidine tetra

hydrochloride(DAB)(Sigma, USA)를 이용한 정색반

응에 앞서 TBS에 3회 세척하였다.

정색반응은 TB(0.1 M, pH 7.2)에 녹인 0.25%

DAB(Sigma, USA)과 2% nickel ammonium sul-

fate(Fisher, USA)로 10분간 사전처리 하였고, hy-

drogen peroxide(최종농도가 0.0008%)(Sigma, USA)

한 방울을 첨가하였다. 정색반응단계에서의 반응도는

광학현미경으로 관찰하면서 결정하였으며 이 반응은

TBS로 세척하면서 중단시켰다. 모든 조직 슬라이드

는 공기 중에서 말려 DPX 봉입액과 유리 coverslip

으로 덮어 봉입하였다.

4. 형태학적 변화에 대한 분석

모든 군의 표본에서 PV 면역반응성 사이신경세포

의 형태학적 변화를 정량하고 비교 관찰하였다. 광학

현미경에서 100배 확대하여 치아이랑경계를 정하고

경계내의 모든 PV 면역반응성 사이신경세포의 수를

각 군당 10개의 박편을 택하여 계수하였으며 200배

확대된 상태에서 PV 면역반응성 사이신경세포의 형

태학적 변화와 돌기의 변화를 관찰하였다.

4. 통계분석

모든 군에서의 PV 면역반응성 사이신경세포의 수

는 평균±표준편차로 표시하였으며 대조군과 실험군

간 성적의 통계학적 유의성은 Student's t-test로 검

정하였고 유의수준은 5% 이하로 하였다.

결 과

1. 대조군에서 PV 면역반응성 사이신경세포

치아이랑에서 PV 면역반응성 사이신경세포의 세포

체는 과립층과 이층에 가까운 다형층에 집중적으로

분포되어 있었으며(Fig. 1A), 분자층에는 거의 없었

다. 사이신경세포는 많은 돌기가 나 있는 다극신경원

이었으며, 세포체에서 뻗어온 몇 개의 1차 가지돌기로

부터 많은 2차 및 3차 가지돌기들이 광범위하게 퍼져

있고, 축삭은 과립세포의 세포체, 근위 가지돌기 및

축삭에까지 이르고 있었다.

2. 실험군에서 PV 면역반응성 사이신경세포

배양 중인 해마조직박편에 10 μM KA를 1시간 처

리한 치아이랑에서 PV 면역반응성 사이신경세포의

수는 감소하였다. PV 면역반응성 사이신경세포의 돌

기에는 염주상이 형성되었다(Fig. 1B). 염주상은 1차

가지돌기보다 2차, 3차 가지돌기에서 더욱 뚜렷하게

보였다. 일반적으로 염주상의 크기는 다양하였다. 염

주상사이의 가지돌기 두께는 대조군의 가지돌기와 비
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교하여 가늘어져 있었다.

PV 면역반응성 사이신경세포는 KA 처리 후 KA

를 제거한 뒤 시간경과에 따라 형태학적 회복을 보여

KA 제거 후 8시간 회복군에서는 염주상은 거의 볼

수 없었으며 가지돌기는 가늘어져 있었다(Fig. 1C).

그리고 KA 제거 후 24시간 회복군, KA 제거 후 48

시간 회복군, KA 제거 후 72시간 회복군에서도 염주

상은 거의 볼 수 없었으며 가지돌기의 두께는 KA 제

거 후 8시간 회복군보다는 두꺼워져 KA 제거 후 72

시간 회복군에서는 완전히 회복되었다(Fig. 1D-1F).

3. PV 면역반응성 사이신경세포의 수

PV 면역반응성 사이신경세포의 수는 대조군에 비

하여 KA 처리군에서는 현저한 세포수의 감소(P<

0.01)가 있었고 KA 제거 후 8시간 회복군에서도 통

계적으로 유의한 세포수의 감소(P<0.05)가 있었다.

그러나 KA 투여 후 회복군인 KA 제거 후 24시간

회복군, KA 제거 후 48시간 회복군 및 KA 제거 후

72시간 회복군에서의 PV 면역반응성 사이신경세포의

수는 대조군과 차이가 없었다(Fig. 2). 각 군의 세포

수를 보면 대조군 47.2±9.7, KA 처리군 29.0±9.9,

KA 제거 후 8시간 회복군 38.9±11.6, KA 제거 후

24시간 회복군 43.4±17.9, KA 제거 후 48시간 회복

군 53.3±13.8, KA 제거 후 72시간 회복군 55.2±14.3

이었다.

고 찰

흥분성 신경독성물질의 일종인 KA를 실험동물에

전신적으로 투여하면 복합부분발작 유형의 간질이 유

Fig. 1. PV-immunoreactive interneurons with radial dendritic trees are mainly scattered in the granular layer
of the dentate gyrus in mouse hippocampal slice culture. (A) In control explant, somas and their dendrites
have a normal appearance. (B) In explant exposed for 1 hour to 10 μM KA, PV-IR interneurons have fine
dendrites with numerous varicosities(arrow). (C) Explant exposed 10 μM KA for 1 hour and subsequently
returned to normal culturing media for 8 hours. The dendrites of PV-IR interneurons have thin dendrites with-
out varicosities. (D) Explant exposed 10 μM KA for 1 hour and subsequently returned to normal culturing me-
dia for 24 hours. The PV-IR interneurons are similar to the control in morphology of their soma and dendritic
trees. (E) Explant exposured 10 μM KA for 1 hour and subsequently returned to normal culturing media for
48 hours. (F) Explant exposed 10 μM KA for 1 hour and subsequently returned to normal culturing media for
72 hours. The morphology of somas and dendrites of PV-IR interneurons have been recovered to the control.
Magnification, ×200. KA : kainic acid, PV : parvalbumin, PV-IR : parvalbumin immunoreactive.
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발되어 측두엽간질 기전의 연구와 치료수단 개발을

위해 널리 사용되고 있다. KA를 전신적으로 투여하

면 후엽피질, 편도체, 해마, 시상 및 신피질 등에서 광

범위한 신경세포 소실이 일어난다
25)
. 특히 해마에서는

신경세포 괴사 및 2차적인 신경아교증에 의하여 특징

적인 해마경화증 소견이 나타나며, CA3, CA4 및

CA1 등의 추체신경세포가 손상을 잘 받지만 CA2 추

체신경세포와 치아이랑의 과립세포는 비교적 손상을

덜 받는다
26)
.

최근에는 측두엽간질의 해마에서 소실되는 또 다른

세포가 있다는 사실이 밝혀졌다
27)
. 중증 측두엽간질과

KA로 처리한 측두엽간질 동물모델에서 해마의 사이

신경세포가 소실된다는 보고가 있다
18, 19)

. KA 처리 2

주 후 CA1에서 억제성 사이신경세포인 Glutamic ac-

id decarboxylase(GAD) 양성 세포의 소실이 보고되

고 있다
28)
. 해마에서 주세포 억제는 국소적인 회로의

세포나 사이신경세포를 통하여 이루어진다. 해마에서

는 사이신경세포의 80% 이상이 면역조직화학법에서

억제성 신경전달물질인 GABA나 그 합성효소인 GAD

에 면역반응한다. 따라서 CA1 영역의 억제성 사이신

경세포의 소실은 CA1 추체세포의 과흥분성에 영향을

주어 경련을 유발할 수 있는 요인이 될 수 있다
28)
. 또

한 쥐에서 KA의 뇌실내주입이 치아이랑 신경세포와

해마 CA3 추체세포의 소실을 일으키는데 이것이 치

아이랑 과립세포와 CA1 추체세포를 과흥분시키고 해

마 GAD 양성 사이신경세포의 지속적인 감소를 초래

하는 것으로 보고하고 있다. KA 뇌실내주입 후 해마

사이신경세포에서의 GAD 발현 소실은 결과적으로

CA3 구심성 입력의 변성을 일으킨다
29)
.

최근에는 CA1 영역의 사이신경세포 뿐 아니라 치

아이랑 사이신경세포의 변화가 중요한 연구대상이 되

고 있다. Loup 등
16)
은 해마경화를 동반한 측두엽간질

환자의 해마조직에서 GABAA 수용체를 발현하는 사

이신경세포의 소실이 CA1, CA3 및 치아이랑에서 관

찰되었으며 살아있는 사이신경세포도 가지돌기에 변

형이 있음을 관찰하였다. 해마 등쪽에 KA를 주입한

측두엽간질 마우스모델에서 급성반응으로 주로 치아

이랑에 현저한 세포소실을 보였으며 CA1 영역과 치

아이랑의 PV 면역반응성 사이신경세포가 비가역적으

로 소실된다고 보고하고 있다
19)
. PV는 해마에서

GABA성 사이신경세포의 일부에서 발현되는데 바구

니세포와 축삭-축삭세포를 포함하여 해마의 방추층이

나 치아이랑의 과립층 가까이에 주로 존재한다
20, 21)

.

최근에 Seress 등
30)
은 치아이랑의 PV 면역반응성 사

이신경세포의 가지돌기와 세포체에서 이끼섬유의 연

접상을 연구하였는데, 이끼섬유 종말의 95%가 과립세

포에서 비롯되며, 이들은 치아이랑의 방추층 및 투명

층에 있는 PV 양성 세포의 가지돌기와 비대칭 연접

을 형성한다는 사실을 밝혔다.

Benedikz 등
31)
은 KA로 처리한 해마박편 배양 간

질모델에서 KA에 의하여 유발된 간질파와 사이신경

세포의 소실의 관계를 연구하였는데 1 μM KA로 가

역적인 간질파를 유발시켰으며 5 μM KA에서는 비

가역적인 간질파와 신경독성을 유발시켰다. 이러한 비

가역적 간질파는 CA3 영역의 추체세포 뿐 아니라

PV 면역반응 사이신경세포의 소실을 유발하였다.

Magloczky와 Freund
9)
도 유사한 실험을 하였는데 해

마의 한쪽 CA3 영역에 KA를 주입하였을 때 다른 쪽

해마에서 치아이랑과 CA3 투명층에 있는 calretinin

반응 사이신경세포가 12-24시간 사이에 사라짐을 보

고하였다. 또한 PV 면역반응성도 1-4일 사이에 사이

Fig. 2. Histogram depicting the soma number as
seen acutely(1 hour after) and following 8, 24, 48,
72 hours recovery period.

*
P<0.05 vs. the control.

Control : Group of explant cultured in culturing me-
dia for 1 hour without kainic acid. KA : Group of
explant exposed to 10 μM KA for 1 hour. KA8 :
Group of explant exposed to 10 μM KA for 1 hour
and subsequently returned to normal culturing me-
dia for 8 hours. KA24 : Group of explant exposed to
10 μM KA for 1 hour and subsequently returned to
normal culturing media for 24 hours. KA48 : Group
of explant exposed to 10 μM KA for 1 hour and
subsequently returned to normal culturing media for
48 hours. KA72 : Group of explant exposed to 10
μM KA for 1 hour and subsequently returned to
normal culturing media for 72 hours.
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신경세포의 세포체와 가지돌기로부터 사라진다는 보고

를 하고 있다. 그러나 치아이랑의 사이신경세포는 상

대적으로 손상이 적다는 보고도 있다. Best 등
32)
은 5

μM KA에 지속적인 노출로 CA1과 CA3 영역의 PV

면역반응성 사이신경세포 수는 감소하였으나 치아이

랑의 PV 면역반응성 사이신경세포 수에는 변화가 없

었다고 보고하고 있다. 그러나 간질환자를 대상으로

한 최근의 연구에 의하면 PV 면역반응성 사이신경세

포와 그 가지돌기의 수가 치아이랑에서 감소하되 특히

치아이랑문에서 감소가 뚜렷하며, 감소의 정도는 해마

경화의 정도와 상관관계가 있다고 보고되고 있다
16)
.

해마박편배양을 통한 저자들의 연구에서도 치아이

랑에서 PV 면역반응성 사이신경세포의 수는 대조군

에 비하여 KA 처리군과 KA 제거 후 8시간 회복군

에서는 통계적으로 유의한 세포수의 감소가 있었으나

KA 제거 후 24시간 회복군, KA 제거 후 48시간 회

복군 및 KA 제거 후 72시간 회복군에서는 대조군과

차이가 없었다. 따라서 급성기에 PV 면역반응성 사이

신경세포의 세포수 감소는 PV 면역반응성 사이신경

세포의 세포소실에서 비롯되었다고 보기는 어렵다. 그

러나 PV 면역반응성의 저하나 PV 면역반응성 사이

신경세포 수의 감소가 가지는 의의에 대해서는 아직

밝혀진 것이 없다. 동물모델에선 칼슘과부하로 인한

PV 합성지연 및 PV저하와의 관련성을 제안하였다
33)
.

PV는 세포내 Ca
2＋
를 완충하는 기능을 가지고 있는데

해마신경세포에서의 그 기능의 의의는 아직 추론에

불과하다
34)
. 칼슘결합단백이 Ca

2＋
의 과부화를 막아주

어 신경세포로 하여금 흥분성에 더 저항하도록 한다

는 이론이 제기 되었지만 논란의 여지가 있다
35)
. PV

단백이 결핍된 knockout 마우스는 육안적인 형태이상

이나 행동이상을 보여주지는 못하였다
36)
. 따라서 KA

로 처리한 해마박편배양 마우스간질모델에서 치아이

랑 PV 면역반응성 사이신경세포의 일시적인 소실이

나 면역반응성 저하가 간질발생에 미치는 영향에 관

해서는 앞으로 좀더 검토되어야 할 과제이다.

요 약

목 적:중증 측두엽간질환자와 kainic acid(KA)로

처리한 측두엽간질 동물모델에서 해마 치아이랑의 사

이신경세포가 소실된다. 측두엽간질 마우스모델인 마

우스해마의 기관형 배양에 의한 KA 간질모델에서

parvalbumin(PV)항체를 이용한 면역조직화학법으로

치아이랑에 분포하는 PV 면역반응성 사이신경세포를

감별염색하여 세포체 및 그 가지돌기의 형태학적 변

화를 관찰함으로써 측두엽간질의 병태생리의 일단을

규명하고자 한다.

방 법:실험적 간질 모델은 C57/BL6 마우스의 해

마박편을 이용한 기관형 배양에서 10 μM KA 투여

로 유발시켰으며, PV 항체를 이용한 광학현미경적 면

역조직화학법으로 치아이랑에 분포하는 PV 면역반응

성 사이신경세포를 감별염색하여 형태학적 차이를 관

찰하였고, 또한 이들 세포의 세포수를 계측하고 KA

처리 후 배양하면서 시간경과(8, 24, 48, 72시간)에 따

라 PV 면역반응성 사이신경세포의 형태학적 변화를

관찰하였다.

결 과: KA 처리를 하지 않고 배양된 해마조직박

편(대조군)의 치아이랑에서 PV 면역반응성 세포는 가

지돌기 나무가 잘 발달되어 있고 사이신경세포로서 이

들은 주로 과립층과 이층 밑의 다형층에 산재하였다.

10 μM KA에 1시간 정도 노출되었을 때 PV 면역반

응성 사이신경세포의 돌기에는 염주상이 형성되었고

가지돌기는 가늘어져 있었다. PV 면역반응성 사이신

경세포는 KA 처리 후 배양액에서 KA를 제거한 뒤

시간이 경과함에 따라 형태학적 회복을 보여주었다.

KA 제거 후 8시간 회복군에서 세포돌기의 염주상은

볼 수 없었으며 가지돌기는 가늘어져 있었다. KA 제

거 후 24, 48, 72시간 회복군에서도 염주상은 거의 볼

수가 없었으며 가지돌기의 두께도 회복되었다. PV 면

역반응성 사이신경세포의 수는 대조군에 비하여 KA

처리군과 KA 제거 후 8시간 회복군에서는 통계학적

으로 유의한 세포수의 감소가 있었으나 KA 제거 후

24시간 회복군, KA 제거 후 48시간 회복군 및 KA

제거 후 72시간 회복군에서는 대조군과 차이가 없

었다.

결 론:이러한 결과는 KA에 의하여 유발된 치아

이랑 사이신경세포의 세포소실이 일시적이며 가역적

인 현상임을 말해주는 것이다.
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