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Ⅰ. 서 론

치아의 형성은 상피-간엽간의 상호작용을 통해 조절되어지는

복잡한 발생과정이다. 현재까지 치아발생에 대한 연구는 세포

및 분자 수준까지 많이 진행되어 왔다. 초기의 치아발생에는

BMP, FGF, Msx1, Pax9 및 Cbfa1 등의 여러 유전자 들이

관여하며 그들의 신호전달경로들이 밝혀졌다. 이와 같이 치아

발생의 여러 단계에서 발현되는 많은 유전자들의 역할이 밝혀

졌고 유전자 조작을 이용한 연구도 상당히 진행되어 왔다1-5). 치

아의 초기 발생과는 대조적으로 후기 치아발생, 즉 치근의 발생

에 관여하는 인자들의 연구는 cadherin 같은 부착단백질과 os-

teocalcin, osteonectin 및 dentin sialoprotein 등과 같은 비

교원성 단백질과 관련된 연구를 제외하고는 아직까지 알려진

것이 별로 없다6,7). 치근의 발생기전의 이해는 치주조직의 재생

뿐만 아니라 의도적 치아의 재이식 등의 임상적 적용에 중요하

Nuclear factor I-C가 치근발생 과정에서 Hertwig’s 상피초 형성에 미치는 영향
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치아의 형성은 상피-간엽간의 상호작용을 통해 조절되어지는 복잡한 발생과정이다. 지금까지 치관의 발생에 관여하는 유전

자 및 그들의 신호전달경로에 관한 연구는 다수 진행되어 왔지만 치근의 발생을 조절하는 기전에 대해서는 별로 알려진 것이

없다. 최근에 NFI-C knock out 생쥐에서 정상치관에 비정상적인 치근을 가지는 치아가 보고되었다. 

본 연구의 목적은 NFI-C가 어떻게 치근의 형태와 상아모세포의 분화에 관여하는지를 규명하는 것이다. NFI-C knock

out 생쥐의 치근 발생동안에 HERS의 역할을 연구하고자 cytokeratin 면역조직화학적방법과 치근상아질의 특성을 규명하기

위해 DSPP mRNA in-situ hybrydization법을 수행하였다. 

1. NFI-C knock out 생쥐의 치근형성시 HERS의 역할

Wild type과 knock out type 모두에서 cytokeratin은 모든 HERS 세포들과 반응하였고, HERS와 법랑상피 사이의

양성반응세포들의 연속성은 치경부 부위에서 소실되었다. Knock out type에서 치근상아질이 침착된 후, cytokeratin

양성-HERS 세포들은 치경부에서 불규칙한 배열과 극성의 상실을 보였다.

2. NFI-C knock out 생쥐의 치근상아질의 특성

DSPP mRNA의 발현은 wild type에서 치관과 치근상아질의 상아모세포 모두에서 강한 발현을 보인 반면, knock out

type에서는 치관부위 상아질의 상아모세포에서만 강한 발현을 보였다.

3. NFI-C knock out 생쥐의 치근 발생과정에서 HERS는 치관으로부터 정상적인 확장을 보인 반면, 치근부위에서의 상아

모세포 분화는 실패하였다.

위의 결과들로 보아 NFI-C는 치근형성 과정에서 상아모세포 분화에 중요한 역할을 하는 것으로 사료된다.
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기 때문에 치근의 발생에 대한 연구는 기초치의학 뿐 아니라 임

상적으로도 매우 중요하다 하겠다.

Nuclear factor I(NFI)은 포유류에서 NFI-A, -B, -C와 -X

의 4종류가 존재하며, 많은 세포의 유전자 발현에 있어서 중요

한 역할을 하는 것으로 알려져 있다8-10). Chaudhry 등8)과 Steele-

Perkins 등11)은 NFI의 기능을 규명하기 위해 knockout

mice(K/O) 모델을 이용한 실험에서 NFI-A는 뇌의 성장결함,

NFI-C는 허파의 성장장애, NFI-C는 치관만 존재하고 치근이

없는 치아의 이상을 나타낸다고 보고하였다.

Steele-Perkins 등11)은 wild type과 NFI-C K/O type

mice의 조직표본을 만들어 관찰한 결과, K/O type에서 발육부

전을 보이는 치근을 가진 절치와 정상치관을 가지나 치근이 형

성되지 않은 구치를 관찰하여, NFI-C가 치아 발생과정 중에

말기, 즉 치근형성시기에 중요한 역할을 할 것이라 하였다. 이

들은 또 처음부터 치근이 형성이 되지 않은 것이 아니라 초기에

형성된 치근이 차츰 짧아져서 쉽게 깨지고 파괴된다는 사실을

확인하였다. 

치근의 발생은 치관상아질이 형성되고 난 다음에 치관의 치

경부에서 내치상피(internal enamel epithelium)와 외치상피

(external enamel epithelium)의 두 층으로 이루어진 Hertwig’s

상피초(Hertwig’s epithelial root sheath, HERS)가 확장되

어 상피성 격막을 만드는 것으로 시작된다12,13). HERS는 치근

발생과 관련하여 두 가지의 중요한 역할을 한다. 첫째는 치근의

모양, 즉 외형을 결정하는 것이고, 둘째로 치유두의 세포들을

상아모세포로 분화시켜 치근상아질을 형성하는데 관여한다14-16).

치근상아질이 형성된 다음 HERS는 상피의 연속성이 파괴되고

그 사이로 치낭(dental follicle)의 세포들이 새로 형성된 상아

질쪽으로 이동하여 백악질의 형성에 관여하는 백악모세포로 분

화하게 된다13,17-19). 

따라서 NFI-C K/O mice의 치근 발생과정 중에 어느 시기

에 문제가 생겨 치근의 형성 장애가 발생하는 지를 규명하는 것

은 매우 중요하다 하겠다. 즉, HERS가 치관으로부터 확장되어

치근외형을 만드는 과정에 문제가 생기는 것인지, HERS가 정

상적으로 형성되고 난 후에 치유두의 세포들이 상아모세포로

분화하는 과정에 문제가 생기는 지를 확인하는 것은 매우 중요

하다.   

본 연구에서는 NFI-C가 치근 발생단계의 어느 시기에 영향

을 주는 지를 알아보기 위해 첫째, HERS의 형성과 역할을 알

아보고자 면역조직화학적방법을 이용하여 상피특이 단백질

(epithelium specific protein)인 cytokeratin의 발현을 확인

하였고, 둘째 NFI-C K/O mice에서 형성부전을 보이는 치근

부분의 세포학적 특성을 분석하기 위해서 in-situ hybrydiza-

tion법을 이용하여 상아모세포 분화특이 표지자(marker of

odontoblastic differentiation)인 DSPP의 발현을 확인하였다20).

NFI-C K/O mice의 치근의 형성과정과 특성을 세포학적 수준

에서 연구함으로써 치근 형성과정에 관여하는 NFI-C의 조절기

전을 규명하는데 중요한 자료가 되리라 사료된다.  

Ⅱ. 연구재료 및 방법

1. 조직표본제작

생후 14일의 wild type과 NFI-C K/O mice를 4% para-

formaldehyde 용액을 이용하여 관류 고정 시킨 후 상, 하악골

을 포함한 머리뼈를 적출하여 동일 고정에서 하룻밤 동안 재 고

정하였다. 10% EDTA-1% paraformaldehyde(pH 7.4) 용

액에서 2주간 탈회하고 수세, 탈수 등의 과정을 거친 다음 파라

핀 포매하여 8μm 두께로 전치부에서부터 구치부까지 전방에서

후방으로 관상으로 박절하였다. 박절한 절편은 면역조직화학적

염색과 mRNA in-situ hybridization에 사용하기 위해 4℃에

보관하였다. 

2. 면역조직화학적염색

보관된 절편을 탈파라핀과 함수과정을 거친 다음에 0.6%

H2O2가 함유된 methanol 용액에 20분간, 2% non fat milk

로 20분간 순서대로 처리하였다. 1:100의 비율로 희석한

polyclonal rabbit anti-human cytokeratin (DACO

Corporation, Carpinteria, CA, USA)을 4℃에서 하룻밤 처

리하고 PBS로 200분 동안 3회 세척하였다. 2차 항체로서

goat anti rabbit IgG (Vector Lab, Burlingame, CA, USA)

를 실온에서 45분 동안 처리하고 PBS로 수세하였다. ABC kit

(Vector Lab, Burlingame, CA, USA)를 이용하여 30분 동안

반응시킨 후 수세하였다. 0.05% DAB (deaminobenzidine

tetrahydrochloride)를 이용하여 발색하고 절편을 수세, 탈수

와 건조 후에 봉입하였다. 

3. mRNA In-situ hybridization 

DSPP cDNA를 선형화하고 Proteinase K 처리 후 DIG

RNA labelling kit(Roche Molecular Biochemicals,

Mannheim, Germany)와 T3 및 T7 RNA polymerase

(Roche Molecular Biochemicals, Mannheim, Germany)를

이용하여 sense와 antisense cRNA probe를 작성하였다.

절편을 탈파라핀과 함수후에 Proteinase K(5-100ug/ml)로

37℃에서 20분간 처리하였다. 4% PFA(20분), 0.2N HCL (20

분), 0.1M Triethanolamine-HCl(3분)에 처리 후에 탈수하였다.

DSPP cRNA probe를 50℃에서 16시간 hybridization 하

였다. Hybridization 후 절편을 세척하고 anti-Dig antibody

를 1:100으로 Dig buffer I(100 mM Tris-Hcl, 150 mM

NaCl)에 희석하여 4℃에서 30분간 처리하였다. Dig buffer

II(100 mM Tris-HCl, 100 mM NaCl, 500 mM MgCl2)로

세척하고 NBT/ BCIP로 발색하고 Dig buffer IV(10 mM

Tris-HCl, 1 mM EDTA)로 3분간 세척한 다음 methyl

green으로 대조 염색하여 광학현미경으로 관찰하였다.
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Ⅲ. 연구성적

1. NFI-C K/O 생쥐의 치근형성시 HERS의 역할

(Immunohistochemistry를 이용한 Cytokeratin 단백질

의 발현)

구치의 치근형성과정에서 HERS의 형성과정동안 NFI-C의

역할을 형태학적으로 규명하기 위해서 상피 특이 단백질인 cy-

tokeratin을 이용하여 면역조직화학적 염색을 시행하였다.  

HERS가 분화하기 시작한 격막의 끝부분에서는 HERS 세포

들의 배열모양이 두 type 모두에서 규칙적인 모양을 보였으나

치경부에서 신장된 HERS를 따라 상아모세포가 분화하여 치근

상아질을 형성하는 부위에서는 미세한 차이를 보였다. Wild

type에서는 새로 형성된 상아질 면을 따라 규칙적인 배열을 보

였으나 K/O type에서는 거친 형태의 치근상아질과 일관성이

결여된 HERS 세포들이 관찰되었다(Fig. 1, 2).   

Cytokeratin 단백질을 이용하여 HERS의 연속성을 관찰한

결과 wild type과 K/O type 모두에서 HERS 세포들에 cy-

tokeratin은 강한 양성반응을 나타내었다(Fig. 1A, 2A).

HERS 세포와 내, 외치상피(internal & external enamel

epithelium)에서 반응하는 cytokeratin의 연속성은 치근상아

질이 형성됨과 동시에 치경부 부위에서부터 상실되었다. 특히

K/O type에서 치경부에서 연속성이 상실된 형태는 최근에 형

성된 치근상아질면에 불규칙한 모양으로 배열되기 시작하였다

(Fig. 2B).

Fig. 1. Immunohistochemical localization of cytokeratin during root development

of wild type. (A): Cytokeratin reacts with all the HERS cells(arrows) and the

continuity of cytokeratin positive cells between the HERS cells and inner and

outer enamel epithelium is lost in the cervical region(arrowheads). (B):

Magnified photograph of A.

Fig. 2. Immunohistochemical localization of cytokeratin during root development

of NFI-C K/O mice. (A): Overall expression patterns of cytokeratin positive cells

are same as Fig. 1. (B): Magnified photograph of A, cytokeran positive HERS

cells shows irregularity and loss of polarity in the cervical region(arrowheads). 
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지속적인 치근의 성장을 보이는 절치(incisor)에서의 cytok-

eratin의 반응을 관찰한 결과, wild type에서는 원형으로 형성

된 정상적인 상아질이 주위에는 cytokeratin에 반응하는 세포

들은 관찰되지 않았다(Fig. 3A). NFI-C K/O type의 절치는

wild type과 비교해서 발육이 늦은 상태로 치관부위의 새로 형

성된 상아질은 불규칙한 모양으로 상아모세포가 매몰된 형태를

보였다. 치근부분은 상아질의 연속성이 파괴되어 뚫린 비정상

적인 형태였으며, 아직 비정상적인 변화가 약한 부위의 HERS

와 내, 외치상피들은 cytokeratin에 양성반응을 보였다(Fig.

3B). 

2. NFI-C K/O 생쥐의 치근상아질의 특성

(In-Situ hybrydization법을 이용한 DSPP mRNA의

발현) 

NFI-C K/O 생쥐에서 발육이상을 보이는 치근상아질의 세

포학적 특성을 형태세포학적으로 규명하기 위해서 상아모세포

특이 유전자인 DSPP의 발현을 in-situ hybrydization법을 이

용하여 관찰하였다. 

NFI-C K/O type의 치근의 길이는 wild type과 비교해서

짧아진 소견을 보였다(Fig. 4A, B). DSPP의 발현은 wild

type에서는 치관과 치근상아질의 상아모세포 모두에서 강한 발

현을 보였다(Fig. 4A).

Fig. 3. Immunohistochemical localization of cytokeratin in developing incisor of

wild type (A) and NFI-C K/O (B) mice. (A): Cytokeratin reacts with dental

epithelium only. (B): Cytokeratin reacts with the HERS cells(arrows) and the

continuity of cytokeratin positive cells is lost in the region of deformed

root(arrowheads). 

Fig. 4. Expression of DSPP mRNA during root development of wild type (A) and

NFI-C K/O (B) mice. (A): Expression of DSPP mRNA was detected in

odontoblasts of crown and root dentin. (B): DSPP mRNA was expressed in

odontoblast of crown region only, not in cells of root(arrowheads). 
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NFI-C K/O type의 치아에서는 아주 흥미로운 모양을 보였

다. 내법랑상피와 접했던 치관부 상아질의 상아모세포에서만

강한 발현을 보였고, 형성부전을 보이는 HERS와 접했던 치근

부의 세포들에서는 반응을 보이지 않았다(Fig. 4B). 또한

DSPP에 음성반응을 보인 세포들은 불규칙한 배열과 형성부전

을 보이는 경조직에 매몰된 형태를 보였다.  

Ⅳ. 총괄 및 고찰

치근형성은 치관상아질이 형성된 다음, 법랑기의 가장자리인

치경부 부분에서 내, 외법랑상피가 증식하여 Hertwig’s 상피초

(Hertwig’s epithelial root sheath, HERS)가 형성됨으로써

시작된다. 법랑질의 기질 형성이 종료되면, 치경부에서 법랑기

의 상피가 장차 치근이 될 부위로 증식하여 HERS가 된다.

HERS는 법랑기에서 연속하는 내, 외법랑상피로만 이루어지는

데 백악상아경계를 규정하고, 장래의 치근의 외형과 크기를 결

정하는 중요한 역할을 한다. 또한 치유두의 세포로부터 상아모

세포를 분화시켜 치근상아질 형성을 유도한다12-14,16). 

Steele-Perkins 등11)은 nuclear factor I-C(NFI-C)의 기능

을 평가하기 위해서 NFI-C knockout 생쥐를 만들어 전체 장

기의 표본을 검사하였다. 그들은 주요 소견으로 정상보다 작아

진 악골, 심한 기형을 보이는 절치, 치관만이 형성되고 치근이

없는 구치 등을 보고하며, NFI-C가 치아발생 과정 중에 말기,

즉 치근형성시기에 관여한다고 하였다. 이에 Yamamoto 등18)

은 치근형성 이상을 세포학적인 수준에서 규명하고자 Grono-

stajski 실험실에서 wild type과 NFI-C K/O type의 생쥐를

공급받아 조직표본을 만들어 관찰한 결과, K/O type에서 구치

의 치근형성 과정을 관찰하여 그 이전의 보고와 차이를 발견하

였다. 처음부터 치근의 형성과정에 문제가 생겨서 치근이 형성

되지 않은 것이 아니고 초기에 형성된 치근이 차츰 짧아져서 쉽

게 깨지고 파괴된다는 사실을 확인하였다. 

HERS의 안쪽에서 분화된 상아모세포는 바로 치근상아질을

형성하기 시작한다. 치근상아질이 형성되면 HERS는 연속성이

끊어지고, 붕괴되어 치낭속으로 유리된다12,15,17). 이 때문에 치낭

은 노출된 상아질에 접하고, 치낭의 미분화간엽세포로부터 백

악모세포가 분화하여 상아질위에 백악질을 첨가한다14,21-24). 백

악질형성이 시작되면, HERS는 치근 표면에서 분리, 단절되어

Malassez 상피잔존물(epithelial rest of Malassez)이라고 불

리며, 치근막의 백악질쪽에 잔존하는데 교정력이 가해지면 그 수

가 증가하는 것으로 보아 치아이동시 치주인대의 교원질 대사에

관여하는 것으로 추측된다25). 백악질 형성에 관여하는 백악

모세포의 기원에 대해 최근에 흥미로운 보고가 있다. Zeichner-

David 등19)은 초기 치근상아질이 형성된 후, HERS 기원의 백

악모세포가 무세포성백악질(acellular cementum)을 분비한

다음, 신경능선세포 기원의 치낭 세포가 분화하여 세포성백악

질(cellular cementum)을 침착시킨다고 하였다.  

NFI-C K/O mice의 치근 발생과정 중에 어느 시기에 문제

가 생겨 치근의 형성 장애가 발생하는 규명하는 것은 매우 중요

하다 하겠다. 치근형성 초기에 HERS가 치관으로부터 확장되

어 치근외형을 만드는 과정에 문제가 생기는 것인지, HERS가

정상적으로 형성되고 치유두의 세포들이 상아모세포로 분화하

는 과정에 이상이 발생하는 지를 확인하는 것은 치근형성 과정

중에 NFI-C의 역할을 규명하는데 중요한 과제라 하겠다.

본 연구에서는 NFI-C K/O 생쥐에서 치근형성시 초기의 발

생에 중요한 역할을 하는 HERS의 형성과 분화를 확인하기 위

해서 상피특이 단백질인 cytokeratin을 이용하여 면역조직화학

적방법으로 HERS를 관찰하였다.

HERS가 분화하기 시작한 격막의 끝부분에서는 HERS 세포

들의 배열모양이 두 type 모두에서 규칙적인 모양을 보였으나

상아모세포가 분화하여 치근상아질을 형성하는 부위를 비교한

소견에서 wild type에서는 새로 형성된 상아질 면을 따라 규칙

적인 배열을 보였으나 K/O type에서는 거친 형태의 치근상아

질과 일관성이 결여된 HERS 세포들이 관찰되었다(Fig. 1, 2).

NFI-C K/O type의 절치는 wild type과 비교해서 발육이

늦은 상태로 치관부위의 새로 형성된 상아질은 불규칙한 경조

직 덩어리에 상아모세가 매몰된 형태를 보였다. 치근부분의 상

아질은 연속성이 파괴되어 뚫린 형성부전의 모양을 보였고, 아

직 비정상적인 변화가 약한 부위의 HERS와 내, 외법랑상피들

은 cytokeratin에 양성반응을 보였다(Fig. 3B). 

위의 결과들로 보아 NFI-C는 치근형성초기의 HERS의 형

성과 상아모세포의 분화에는 영향을 미치지 않고 새로운 상아

질이 형성되고 난 다음에 백악질의 분화가 시작되는 시점부터

관여하는 것으로 추측된다.

NFI-C K/O mice의 형성부전을 보이는 치근부분의 세포학

적 특성을 확인하기 위해서 상아모세포에 특이적인 DSPP의 발

현을 in-situ hybrydization법을 이용하여 관찰하였다. NFI-

C K/O type에서 치근의 길이는 wild type과 비교해서 짧아진

소견을 보였다. DSPP의 발현은 wild type에서는 치관과 치근

상아질의 상아모세포 모두에서 강한 발현을 보인 반면에 NFI-

C K/O type의 치아에서는 아주 흥미로운 모양을 보였다. 내법

랑상피와 접했던 치관부 상아질의 상아모세포에서만 강한 발현

을 보였고, HERS와 접했던 치근부의 세포들에서는 DSPP에

전혀 반응을 보이지 않았다(Fig. 4A, B). 

DSPP가 치관부위 상아모세포에만 발현되고 치근부위에서는

음성을 보이는 것으로 보아 상아모세포에서 골모세포로 표현형

(phenotype)이 변화되고 형성된 조직은 치근상아질 보다는 뼈

또는 그와 유사한 성질의 경조직으로 생각된다. 앞으로 뼈를 형

성하는 골모세포에 특이적으로 발현되는 bone sialoprotein

(BSP)을 이용하여 비정상발육을 보이는 치근부의 세포들의 성

질을 비교함이 필요할 것으로 여겨진다. 

위의 결과들을 종합하며 분석하면 NFI-C K/O mice에서 형

성부전을 보이는 치근은 발생 과정에서 치근의 외형을 결정짓

는 HERS의 치경부에서의 확장 시기에는 정상을 보였고, 치근

상아질을 형성하기 위해 치유두의 세포들이 상아모세포로 분화
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하는데 문제가 발생하는 것을 발견하였다. 즉, NFI-C는 치근

의 발생동안 상아모세포의 분화에 중요한 역할을 하는 것으로

사료된다. 

Ⅴ. 결 론

치아의 형성은 상피-간엽간의 상호작용을 통해 조절되어지는

복잡한 발생과정이다. 지금까지 치관의 발생에 관여하는 유전

자 및 그들의 신호전달경로에 관한 연구는 다수 진행되어 왔지

만 치근의 발생을 조절하는 기전에 대해서는 별로 알려진 것이

없다. 최근에 NFI-C knock out 생쥐에서 정상치관에 비정상

적인 치근을 가지는 치아가 보고되었다. 

본 연구의 목적은 NFI-C가 어떻게 치근의 형태와 상아모세

포의 분화에 관여하는지를 규명하는 것이다. NFI-C knock

out 생쥐의 치근 발생동안에 HERS의 역할을 연구하고자 cy-

tokeratin 면역조직화학적방법과 치근 상아질의 특성을 규명하

기 위해 DSPP mRNA in-situ hybrydization법을 수행하

였다. 

1. NFI-C knock out 생쥐의 치근형성시 HERS의 역할

Wild type과 knock out type 모두에서 cytokeratin은 모

든 HERS 세포들과 반응하였고, HERS와 법랑상피 사이의

양성반응세포들의 연속성은 치경부부위에서 소실되었다.

Knock out type에서 치근상아질이 침착된 후, cytokeratin

양성-HERS 세포들은 치경부에서 불규칙한 배열과 극성의

상실을 보였다.

2. NFI-C knock out 생쥐의 치근상아질의 특성

DSPP mRNA의 발현은 wild type에서 치관과 치근상아질

의 상아모세포 모두에서 강한 발현을 보인 반면, knock out

type에서는 치관부위 상아질의 상아모세포에서만 강한 발현

을 보였다.

3. NFI-C knock out 생쥐의 치근발생 과정에서 HERS는 치

관으로부터 정상적인 확장을 보인 반면, 치근부위에서의 상

아모세포 분화는 실패하였다.

위의 결과들로 보아 NFI-C는 치근형성 과정에서 상아모세포

분화에 중요한 역할을 하는 것으로 사료된다.
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Abstract

EFFECT OF THE NUCLEAR FACTOR I-C ON THE FORMATION OF 

HERTWIG’S EPITHELIAL ROOT SHEATH DURING ROOT DEVELOPMENT

In-Cheol Shin, Joo-Cheol Park, Moon-Jin Jeong, Hyun-Ju Oh, Sun-Hwa Park*

Chang-Seop Lee**, Heung-Joong Kim*

Department of Oral Histology & BK21, *Oral anatomy, **Pediatric Dentistry, 
College of Dentistry, Chosun University

Tooth formation is a complex developmental process that is mediated through a series of reciprocal epithelial-

mesenchymal interactions. Several signal pathways and transcription factors have been implicated in regulating

molar crown development, but relatively little is known about the regulation of root development. It was report-

ed that NFI-C knockout mice showed abnormal root formation with normal crown. 

The aims of this study are to elucidate how the NFI-C regulate the determine of root shape and odontoblasts

differentiation. We carried out immunohistochemistry using cytokeratin to investigate the role of Hertwig’s ep-

ithelial root sheath and DSPP mRNA in-situ hybridization to conform the nature of root dentin during root de-

velopment in NFI-C knockout mice. 

Cytokeratin reacted with all the HERS cells and the continuity of cytokeratin positive cells between the HERS

cells and enamel epithelium was lost in the cervical region both wild and K/O types. After root dentin deposition

cytokeratin positive-HERS cells showed irregularity and loss of polarity in the cervical region in K/O type. 

DSPP mRNA was strongly expressed in odontoblasts of crown and root dentin in wild type mice, whereas ex-

pression of DSPP mRNA was restricted in odontoblast of crown dentin in the K/O type. 

During root formation in NFI-C knockout mice, HERS normally grow out of the crown but fail to induce odon-

toblast differentiation in root portion. 

These results suggest that NFI-C may play important roles in odontoblast differentiation during root dentin

formation. 

Key words : NFI-C knockout, Odontoblast differentiation, Root formation, Cytokeratin, DSPP




