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Periodontal disease is one of the major dental diseases. Currently, various methods are used for healing and successful regeneration of periodontal 

tissue damaged by periodontal disease. The periodontal ligament and alveolar bone have received considerable interest for use in periodontal tissue 

regeneration and induction. However, as the functions of the factors required for tooth attachment and key regulatory factors for periodontal tissue 

regeneration in the cementum have recently been identified, interest in cementum formation and regeneration has increased. Dental cementum 

forms in the late phase of tooth development because of the reciprocal regulatory interaction between cervical loop epithelial cells and surrounding 

mesenchymal cells, which is regulated by various gene signaling networks. Many attempts have been made to understand the regulatory factors 

and cellular and molecular mechanisms associated with new cementum formation. In this paper, we reviewed the study outcomes to date on the 

regulatory factors that induce cementum formation and regeneration, focusing on understanding the roles and functions of Wnt signaling in the 

regulation of cementum formation. In addition, we aimed to obtain information on the useful reciprocal regulatory factors that mediate cementum 

formation and regeneration through a series of molecular mechanisms. 
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서  론

치주조직은 치아를 지지하고 감싸는 조직으로 치근 백악

질과 치주인대, 치조골 및 치은을 포함하고 있으며 백악질

은 치근표면에 인접한 치주인대의 삽입을 통해 치아를 치조

골에 부착시키는 기능을 한다1)
. 치주조직의 성공적 재생을 

위한 다양한 방법들 중에서 최근 백악질의 치아부착 및 재

생에 관한 주요 조절인자들의 기능함이 밝혀짐으로써 성공

적인 백악질 형성과 재생에 대한 관심이 높아지고 있다2,3)
. 

그러나 치아 발생과정 후기단계에 형성되는 치근 백악질의 

발생기전에 대한 이해는 아직 많이 부족한 상태이다. 특히 

백악질 형성 및 재생 연구에 있어 가장 큰 어려움은 백악질

의 특이적 표지인자가 없기 때문에 백악모세포의 기원과 성

질에 대한 이해가 부족하다는 것이다4)
. 따라서 백악질 발생

기전에 대한 이해와 재생에서의 응용이 보다 구체화 되려면 

정교한 분자적 수준의 메커니즘 이해가 필수적이다. 

다양한 신호인자들 중 Wnt는 치아 발생과정의 초기단계

인 치아 형태 형성에서 필수적인 역할을 하고 치근이 형성

하는 후기단계의 치주조직 형성과정에도 Wnt 신호는 중요

한 기능을 한다는 것이 밝혀졌다5,6)
. 본 논문에서는 백악질 

발생과정을 전체적으로 설명함으로써 Wnt/β-catenin 신호

조절에 의한 백악질 형성과 백악모세포에서 Wnt/β-catenin 
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신호조절에 따른 백악질 발생과정에 대하여 지금까지 보고

된 연구 결과들을 통하여 이해하고자 하였다. 그리고 백악

질 발생동안 상피-간엽간 상호적 신호조절에서의 기능 단백

질들과 Wnt/β-catenin와 교차적 역할을 하는 다른 신호조절

경로에 대해서도 이해하고자 한다. 

본  론

1. 백악질 종류 및 특징 

백악질은 치근 상아질과 결합하여 치근표면을 덮고 있는 

광화된 조직으로 치주조직을 구성하며 일생에 걸쳐 조직 두

께가 증가하는 부가성장 패턴과 신경 및 혈관이 존재하지 

않는 특성을 갖는다7)
. 백악질은 법랑·백악질 경계부에서 치

근 전체에 존재하며 주요한 백악질의 두가지 유형은 무세포

성 백악질과 세포성 백악질이다. 무세포성 백악질은 치근의 

치경부에 위치하며 치주인대로부터 교원섬유가 삽입해 치

조골 주위의 부착을 증진시킨다. 세포성 백악질은 치아 맹

출후 조정되며 치근단에 위치한다8)
. 또한 백악질은 조직학

적 특징으로 백악질내 세포 유무와 매립된 섬유 본질에 따

라 분류되는데, 치아 법랑·백악질 경계부에 존재하는 무세

포성 무섬유 백악질(acellular afibrillar cementum)과 치근

의 치경부에서 치근 중간부까지 덮고 있는 무세포성 외인성 

섬유 백악질(acellular extrinsic fiber cementum, AEFC), 그

리고 치근단부위와 다근치의 치근 이개부에서는 세포성 내

인성 섬유 백악질(cell ular intrinsic fiber cementum, CIFC)

이 존재한다. 

백악질 발생과정에서 백악세포를 포함하고 있는 세포성

의 백악질(cellular cementum)은 다극성 모드로 형성되고 

무세포성의 백악질(acellular cementum)은 하나의 극성모

드로 형성된다. 두 백악질의 기반적 생성이 다르지만 전체

적으로 내인성 섬유로 구성되어 있으며 다극성 모드의 세포

성 백악질은 빠르게 진행되는 반면 단극성 모드의 무세포성 

백악질은 느린 속도로 진행되어 발생한다9)
. 백악질 형성과

정에서 치아 부착의 측면에서 AEFC와 치주조직내 재생에 

관여하는 세포군 측면에서 CIFC는 단순히 백악질내 세포

의 유무와 삽입된 교원섬유 본질의 조직학적 차이뿐만 아니라 

특이적 환경에도 기능한다는 것이 백악질 과형성증(hyper-

cementosis) 또는 저형성증(hypoplasia)과 같은 결과를 통

해서 확인이 되었다10,11)
. 이처럼 백악질의 조직학적 차이뿐

만 아니라 백악질 형성에 관여하는 세포 및 형성 기전에 대

한 차이점이 존재하는 것으로 보여진다. 

2. 백악모세포의 기원 및 성질 

백악질 형성을 조절하는 세포와 기전에 대한 이해가 많이 

부족하며 특히 백악질을 형성하는 세포인 백악모세포의 기

원에 대하여 아직까지 많은 논란이 있다. 일반적으로 치근 

발생 동안 내법랑상피(inner enamel epithelium)와 외법랑

상피(outer enamel epithelium)의 두 상피층으로 형성된 상

피근초(Hertwig’s epithelial root sheath, HERS)가 연속성

을 잃고 그 사이로 치낭세포(dental follicle cell)의 이주로 

상피-중간엽간 상호적 신호전달을 통해 백악질 형성에 관여

하는 백악모세포로 분화하는 것으로 이해하였다12)
. 하지만 

최근에는 HERS가 백악질을 형성하는 세포로 직접 분화하

여 백악질을 형성한다는 가능성이 제시되고 있으며13,14)
, 중

요한 점은 정상적인 치근 및 치주조직 형성동안 백악질은 

상피-중간엽간 상호적 신호전달에 의해 형성되고 백악질 형

성을 조절하는 세포들은 매우 복잡하고 정교한 시공간적 영

향을 받으며 발생한다는 것이다. 

3. 백악질 형성의 조절인자 발현 및 기능 

발달 중인 치주조직은 무기인(inorganic phosphate, Pi)과 

피로인산염(pyrophosphate, PPi) 정도에 민감하며 이러한 

사실은 Pi/PPi 항상성 단백질의 조절기능이 상실된 백악질 

표현형에 의해 확인되었다15)
. 백악질 발생 동안 PPi 대사와 

연관되어 저인산증 상태에서는 백악질 형성이상(aplasia) 

및 저형성증을 야기하고 치주인대 부착 결핍으로 조기 치아 

상실의 결과를 보여주었다16)
. 그리고 백악질 형성동안 PPi 

조절이 치근단 백악질 형성에는 영향을 받지 않거나 적게 

받음을 보여주어 치근단 백악질 형성의 PPi 항상성에서는 

다른 상호보완적이고 반대되는 조절인자의 개입 여부 또한 

흥미로운 관심이 되고 있다. 

세포외기질은 단순히 조직의 뼈대와 세포 조절공간의 기

능뿐 아니라 특정 세포의 부착과 유도, 분화, 분비 기능에 관

여하는 중요한 과정의 역할을 제공한다. 즉, 백악질을 형성

하는 세포들이 외부 신호에 대하여 어떻게 반응할 것인지를 

결정하게 해주는 기능을 한다17)
. 백악질은 골조직과 많은 특

성을 공유하지만 실제로 아직 백악질에 대한 특정 표지자

(specific marker)가 확인되지 않았지만 소수의 세포외기질 

단백질들이 백악질을 이미지화하고 백악질의 발생학적 생

리를 이해하는데 유용한 것으로 판명되었다18)
. 백악질을 구

성하는 유기질은 교원성 단백질(collagenous protein)과 비

교원성 단백질(non-collagenous matrix protein)로 구분되

며 교원성 단백질은 I형 교원질(type I collagen)이 주를 이

루며 치주인대의 교원섬유로 백악질에 매립된 샤피섬유

(Sharpey’s fiber)에 의한 것으로 여겨진다19,20)
. 비교원성 단
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백질은 비록 적은 양이지만 백악질 발생과 재생에 있어 중

요하게 관여하는데, RGD (Arg- Gly-Asp) 서열을 통해 세포 

부착에 관여하는 small integrin-binding ligand N-linked 

glycoproteins (SIBLING) family의 구성 단백질로 OPN 

(osteopontin)과 BSP (bone sialoprotein), DMP (dentin 

matrix protein) 등이 포함된다. 백악질에 존재하고 있는 이 

단백질들은 광화된 조직의 결정성장을 조절하는 데 중요한 

역할을 한다21-23)
. 

세포 표면의 proteoglycan은 세포-세포, 세포-기질 그리고 

세포-성장인자와의 상호적 기능을 조절하는 구조 단백질이

며, 무세포성 백악질의 교원섬유 형성과 광화를 조절하고 

세포외기질에 성장인자의 저장과 활성을 조절하며 세포 부

착 및 증식, 분화에 관여한다24)
. 이들은 백악질 형성 및 재생

동안 시공간적으로 조절되어 조직 항상성에 중요한 역할을 

하는 인자로 여겨지고 있다. 

백악질 재생연구에 있어서 상피 조절인자 또한 백악모세

포로의 분화에 핵심요인으로 예상된다. HERS는 치아 상피로

부터 유래되어 치근 발생 동안 백악질과 치주조직에 지속적으

로 수반되어 치근 형성과 치주조직의 성장을 유도한다25,26)
. 

임상의 일부 치근 형성부전증은 HERS 형성이 중단되어 발

생되며, HERS는 상피-중간엽간 신호조절과 epithelial-me-

senchymal transition (EMT)을 통해 치근 및 백악질 형성을 

유도하여 직접 광화기질을 분비한다는 것이 많은 연구들에

서 제시되었다27)
. 치주 재생의 중요한 요인으로 간주되고 있

는 백악질 발생 및 HERS 형성의 신호조절 메커니즘을 이해

하는 것 또한 치주질환과 백악질 재생연구에 기여할 것이다.

4. Wnt 신호조절에 의한 백악질 형성 

치아발생 과정은 다양한 신호분자들의 정교한 발현에 의

해 조절된다. 발생과정뿐만 아니라 세포주기의 결정과 증식 

및 분화도 조절하기 때문에 정교한 조절이 일어나지 않으면 

다양한 질병이 유도된다. 최근 조직재생의 한 축이, 정교하

게 조절되는 신호인자들 사이의 상호작용 기능을 이해하는 

것이라고 할 만큼 특히 좁은 공간인 구강내의 치주조직 재

생을 위한 정교한 신호인자조절은 매우 중요하다. 치주조직

의 예측 가능한 재생을 위하여 치아구조의 발생 및 재생에 

관련된 광화 조직 중 특히 백악질에서 보이는 비교원성 단

백질은 치주조직의 상태나 백악질 종류 및 발생 단계에 따

라 발현의 차이가 있기 때문에 백악질 발생과 재생에 있어 

그 기능을 이해하는 데 어려움을 주고 있다. 최근 제시된 

candidate 조절인자로 Wnt/β-catenin 신호조절에 의한 백악

질 형성과 백악모세포에서 Wnt/β-catenin 신호조절에 따른 

백악질 발생과정에 대하여 지금까지 보고된 연구 결과들을 

통하여 이해하고자 하였다. 

1) Wnt 신호 

Wingless (wg)와 int-1을 합쳐서 Wnt라고 명명하게 되었

으며, Wnt는 분비 단백질로써 세포의 운명을 결정하고 세포

의 극성 및 증식과 분화를 조절하는 세포 신호전달경로이며 

배아 발생과 항상성 유지에 필수적이다28)
. 마우스의 경우, 

현재 밝혀진 Wnt 단백질의 종류가 19종이고 Wnt 신호전달

에 관련된 수용체의 종류가 다양하고 발현되는 장소와 시간

이 다르기 때문에 각각의 유전자가 제거되었을 경우, 서로 

다른 발생의 이상이 나타나게 된다.

Wnt 신호에 대한 연구가 이전보다 많은 주목을 받는 이유

는 Wnt 신호조절에 의해 유도되는 질병의 종류들이 많아지

고 있기 때문이다. 골다골증과 알츠하이머, 당뇨 및 정신질

환을 비롯하여 최근에는 노화 과정에서도 Wnt 신호의 적절

한 조절이 필요하다고 보고되었다. 최근에는 Wnt 신호가 발

생학적 측면뿐만 아니라 재생에 관여하는 분화세포로의 기

능에 중요하다고 밝혀짐으로써 더 많은 관심을 받게 되었

다. 그리고 Wnt 신호에 대한 민감도가 조직이나 기관별로 

다르다는 사실은 Wnt 신호는 다양한 억제 조절자에 의해 조

절되고 다른 신호조절경로와의 교차신호에 의해 조절되기 

때문에 특정 질병의 치료를 위한 적용이 가능하다고 여겨지

고 있다. Wnt 신호의 주요 매개인자인 β-catenin 수준을 조

절함이 밝혀짐으로써 Wnt/β-catenin에 의해 발현되는 유전

자들의 역할을 이해하는 데 많이 시도되고 있다. 

Wnt 신호는 세포의 운명을 결정하고 증식을 조절하는 

canonical Wnt와 세포의 극성을 조절하는 non-canonical 

Wnt 신호로 분류할 수 있는데 canonical Wnt는 세포질에 

존재하는 β-catenin 정도에 의하여 목표 유전자의 전사를 유

도하며 non-canonical Wnt는 칼슘 조절 또는 Rho/Rac 등의 

small G-protein에 의해 조절된다29)
. 예로써 Wnt1, Wnt3a 

등은 canoni cal Wnt이고 Wnt5a는 non-canonical Wnt로 여

겨져 온 것인데, 최근에는 이런 구분보다 세포내의 β-catenin 

신호전달 여부에 따라 canonical Wnt와 non-canonical Wnt

를 구별하고 있다30)
. Wnt/β-catenin에서 Wnt에 노출되지 

않은 세포내 β-catenin은 Axin/APC/GSK3β/CK1로 이루

어진 복합체에 의해 인산화되며, 대신 Wnt 신호 존재하에서 

GSK3β는 비활성화될 수 있고 더는 β-catenin이 인산화되

지 않음으로써 세포질내 β-catenin은 증가하게 된다. 이 조

건에서 β-catenin은 Wnt 표적 유전자의 전사 활성화에 기능

하는 DNA 결합 단백질의 TCF/LEF와 상호작용하는 핵 안

으로 들어가게 된다31,32)
. 따라서 β-catenin은 세포내에서 세

개의 서로 다른 사이트인 세포질과 세포막 그리고 핵에 위
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치될 수 있으며 β-catenin은 Wnt 생성과 결합에 독립적으로 

일어날 수 있다. 특정 세포와 조직에서 β-catenin의 세포내 

위치와 인산화 여부는 다른 기능을 수행하는 데 밀접한 관련

이 있다. β-catenin은 Wnt 신호와 cadherins에 의해 매개된 

세포-세포 간 부착에 핵심 역할을 하며, cadherins은 β-caten 

in/LEF1 신호의 기능 조절인자로 과발현시 β-catenin의 전

사활성을 억제하게 된다33,34)
. 연구결과에 따르면 Wnt에 의

한 β-catenin 안정화를 세포의 내재적인 수준에서 관찰했을 

때 Axin/APC/GSK3β/CK1의 복합체 결합은 그대로 유지

되고 세포내 위치가 바뀜으로써 β-ca tenin 안정화가 유도된

다고 밝혔다. 

Wnt와 직접 결합하진 않지만 Wnt 신호의 억제를 유도하

는 DKK1은 Wnt/β-catenin의 목표 유전자를 억제할 수 있다. 

Axin 또한 β-catenin을 조절함으로써 Wnt/β-catenin을 

억제하게 된다35)
. 최근에는 Axin의 세포막 이동이 β-catenin

을 증가시켜 세포질에 축적된 β-catenin이 핵내로 들어가 목

표 유전자의 신호를 전달하게 되는 것이 정확하다고 제시되

었다36)
. 

 

2) Wnt 신호에 따른 백악질 발생 및 유도 

Wnt/β-catenin 신호는 치아 발생의 다양한 시기에 걸쳐 

발생되며 각 시기에서 서로 다른 역할을 수행한다37)
. 치주조

직에는 상아모세포와 백악모세포 그리고 치주인대세포, 골

모세포와 같이 Wnt 신호에 반응하는 주요 세포들이 존재하며 

Wnt 신호는 이 세포들의 증식과 분화를 조절할 수 있다38,39)
. 

Wnt 신호는 in vitro에서 백악모세포의 분화를 억제하고 증

식을 조장한다고 보여주었다40)
. 반면 백악세포와 백악모세

포에서 canonical Wnt의 Wnt3a와 β-ca tenin 발현은 증가

되는 결과를 보인 반면 Axin2는 감소되었다41)
. Wnt 신호가 높

은 마우스에서 백악질 두께가 증가한 연구결과와42)
 excessive 

Wnt/β-catenin 마우스의 백악질 두께가 증가함을 보여준 연

구결과는 Wnt 신호의 활성이 백악질 형성을 유도한다는 것

을 시사한다43)
. 그리고 Wnt 억제자로 DKK1과 SOST의 발

현 정도에 따른 치주조직에서의 역할이 확인되었고, 무세포

성 및 세포성 백악질의 두께가 두꺼워지는 결과를 보여주었

다44,45)
. Wnt 신호에 따른 백악모세포의 분화에 기능함을 시

사하므로 Wnt 신호조절에 따른 목표 유전자의 발현과 세포 

분열의 기능은 백악질 형성과 치주조직 재생연구에 기여할 

것으로 여겨진다. 

최근 Osx의 발현 패턴을 통하여 백악질 형성과 밀접한 관

계를 확인하고 Osx가 DKK1을 활성화시켜 Wnt/β-catenin 

신호를 낮게 유지함으로써 백악모세포의 분화를 가속화시

키는 연구결과는 Osx가 백악모세포 분화를 조절한다는 분

자 메커니즘에 대한 새로운 정보를 주었다46)
. 높은 Wnt/β- 

catenin 신호는 세포 분화는 감소시키는 반면 세포 증식은 

조장시킴으로써 미성숙한 백악질이 침착되었다. 이 결과를 

바탕으로 Wnt/β-catenin 신호는 백악모세포에서 낮게 유지

되는 것이 틀림없다고 제안한다. 이러한 가설은 백악질 형

성 초기에 Wnt 신호가 세포 정지에서 증식으로 조절하여 반

대되는 것처럼 보이지만 백악질 형성 후기에서 Wnt 신호는 

낮게 유지되어 세포 증식에서 세포 분화로의 전환을 조절하

여 결국 백악모세포에서 Wnt 신호의 두 가지 기능을 갖는 

특성에 의해 Wnt가 활성화되면 백악질 두께가 증가하지만 

침착된 기질은 미성숙한 이유를 설명해 줄 것으로 보인다. 

치근 발생 동안 상피-중간엽간 상호적 신호조절에 의해 

HERS가 백악모세포로 분화 유도되었다는 가정하에 치낭

세포는 HERS와 상호적 신호반응하여 백악질 형성과 치아 

발생을 조절하게 된다47)
. 최근 보고된 연구에서 Wnt3a는 

Wnt/β-catenin을 통해 치낭세포의 백악모세포로의 분화를 

자극하는 HERS 세포의 잠재적 역할을 언급하며 이 세포는 

Runx2와 Oste rix를 유도한다고 제시한 바 있다48)
. Wnt3a

는 osterix-dependent 경로에 의해 치낭세포가 백악모세포 

및 골모세포로의 분화를 유도한다는 연구결과는 앞에 기술

한 내용을 지지하는데 이것은 Wnt3a는 치낭세포에 의해 

BMP2가 유도되어 광화 결정형성을 억제하는 골모세포와 

유사하게 치아 발생과정의 Wnt 기능 또한 세포 분화단계에 

의존적인 백악모세포에서 Wnt가 다른 반응을 수행할 것으

로 제안한다49)
. 또한 Wnt3a는 BMP2와 다른 치낭세포의 백

악모세포로의 분화를 유도할 수 있다는 것이며, 반대로 중

간엽에서 β-catenin 신호를 높인 마우스 백악질의 두께가 증

가한 것은50)
 기질 침착단계에서 백악질 형성을 조절하는 Wnt 

신호 메커니즘으로 백악모세포의 분화를 조절하는 Wnt 신

호와는 다르며 치주조직 항상성은 내생적인 Wnt 신호에 의

존적이라고 제시한 의견과 비슷하다51)
. 

치아 발생후기 과정에서 Wnt10a는 HERS 주위의 분화중

인 상아모세포와 상아질을 따라 분비된 상아모세포에 발현

되며, Wnt10a를 제거한 마우스는 치근 형성이상과 tauro-

dontism과 같은 치아형성을 보여주었다52)
. Wnt-3, -4, -6, 

-7b, -10a, 그리고 10b와 같은 Wnt ligand 유전자들은 주로 

치아 상피조직에서 발현되며 이렇게 상피로부터 유래한 Wnt 

ligand는 syndecan-1 발현을 조절한다53)
. Syndecan은 세포

외기질 요소와 성장인자 활성을 조절하는 세포표면 단백질

(cell surface heparan sulfate proteoglycans)로 syndecan-1

은 상피-중간엽간 상호적 신호조절에 의한 초기 치아 발생

조절과 치아 발생 동안 중간엽에서 syndecan-1의 발현은 인

접한 치아 상피로부터 Wnt 신호에 의해 조절될 것이라는 연
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구가 보고되었다54,55)
. 또한 치낭세포와 HERS에 발현하는 

syndecan-1 사이의 밀접한 관계는 HERS와 상호 작용하는 

치근 형성에서의 연관성을 제시하였다. 

Wnt5a는 사람과 마우스의 중간엽세포인 치유두에서 강

하게 발현되며 치아 발생 동안 상피-간엽간 상호작용하여 

세포 증식과 세포 사멸의 균형을 조절하는 역할을 하며 

Wnt5a 돌연변이 마우스에서 교두 형성이상과 맹출 지연의 

결과는 Wnt5a가 치관과 치근 발생 모두에 기능한다는 것을 

시사한다56)
. 그리고 Wnt5a를 Knock down한 세포에서 Wnt3a

는 ALP를 증가시킴으로써 Wnt5a는 초기 치낭세포의 분화

를 조절하는 Wnt/β-catenin을 억제 조절한다는 것을 보여주

었으며, 반대로 Wnt5a는 BMP2 유도에 의한 치낭세포 분화 

조절자로 기능함으로써 Wnt5a는 세포 상태에 따라 달라질 

수 있음을 보여주었다. 이러한 결과는 치낭세포의 분화시기

에 Wnt/β-catenin와 non-canonical Wnt 사이의 feesback 

메커니즘이 존재하는 것을 시사한다57)
. 이처럼 치주조직에서 

non-canonical Wnt 신호인 Wnt5a는 치아 맹출 및 교정에서의 

잠재적 기능과 함께 치낭모세포 발생을 조절하고 치주조직

의 항상성 및 재생에 중요한 역할을 하는 것으로 보인다58)
. 

치아 상피에서 Wnt/β-catenin과 BMP가 서로 길항작용 

함으로써 치근 혈통의 분화와 EMT를 조절함을 보여준 연

구에서59)
 세포 분화시기에 BMP의 신호중지가 β-catenin 

dependent 매너로 치관 상피가 치근 혈통으로 분화하도록 

조장하여 백악질 같은 광화된 조직을 형성한다는 것이다. 

Epiprofin(SP6)는 Wnt/β-catenin 신호 조절아래 외배엽에

서 발현되며 내법랑상피보다 분비하는 법랑아세포에서 강

하게 발현되어 Wnt/β-catenin과 BMP 사이의 신호 조절 및 

BMP 신호의 길항자인 follistatin의 발현을 조절함으로써 

법랑질 형성을 조장시킨다60)
.

치아 발생과정의 다른 시기동안 Wnt/β-catenin 기능과 관

련하여 Epfn/SP6, BMP, FGF와 같은 다른 하위 신호들의 

발현 변화를 보여준 연구 결과는 치아 발생과정에서 Wnt 신

호와 관련된 다른 신호조절인자 사이의 관계를 확인할 수 

있었다61)
. 

Wnt/β-catenin 신호의 활성은 광화 조절에 실패한 백악질 

과형성증을 일으키고 조직내 국소적으로 작용하는 세포외

효소들의 항상성 유지가 상실되면 광화 조절에 실패한 과도

한 백악질 침착의 결과가 확인되었다. 이처럼 백악질 형성

의 Wnt/β-catenin 신호를 조절하는 세포외 인산화 단백질의 

기능에 대한 연구는 확실하게 밝혀지지 않았지만, 정상적인 

치주조직형성과 백악질 재생을 조장하는 데 기능할 것으로 

여겨진다. 

본 논문에서 고찰한 다양한 연구 결과들의 백악질 형성과

정에서 Wnt 신호조절의 기능은 필수적이라고 생각된다. 또

한 초기 백악질 형성과정에서 상피세포와 간엽세포의 상호

적 조절에 의한 백악모세포로의 분화에서 Wnt/β-catenin 신

호조절기능과 백악질 침착의 형성 후기단계에서 Wnt/β- 

catenin 신호조절에 대한 기능이 다르게 존재하는 것으로 보

여진다. 이처럼 백악질 형성과 재생에 있어 Wnt/β-catenin

은 백악모세포의 분화를 포함하여 기질 침착에 영향을 주는 

분자적 조절 메커니즘으로 이해된다. 

결  론

백악질의 재생 연구에 있어서 가장 큰 어려움은 백악질의 

특이적 표지인자가 없다는 것인데 백악모세포로의 분화나 

증식, 광화와 같은 기능에 대한 연구가 제약을 받게 되어 

Wnt 신호전달경로에 의한 백악질 형성에 대하여 논란이 많

은 이유 중 하나로 여겨진다. Wnt 신호와 상호 조절하는 새

로운 단백질의 발견뿐만 아니라 다른 신호전달경로와의 교

차적 역할을 통한 백악질 형성에 관계된 조절인자를 규명하

는 단계의 관심과 이해가 필요할 것이다. 또한 치주조직, 특

히 백악질 재생의 연구들에 있어 생체외 재생에서 생체내 

국소적 미세환경을 재현하는 것이 매우 어렵기 때문에 백악

질 형성 조절인자들의 정확한 세포 및 분자적 수준의 이해

와 생체가 내재적으로 갖고 있는 재생능력을 파악하여 많은 

연구가 이뤄져야 할 것이다. 
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