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실험적 치아이동에 의한 백서 치주인대내 

CGRP 면역 양성 신경섬유의 변호F

성정옥1> • 박효상a • 배용철3> • 성재현4ᅩ

교정력에 의하여 치주인대내에 생긴 압박측에서는 국소적 염증반응과 골 흡수가 활발히 일어나며 신장측은 골 
생성이 활발하므로 위 두 부위는 서로 다른 조직반응이 일어 난다. 치아이동에 관여하는 것으로 알려진 CGRP 

면역 양성 신경섬유도 압박 및 신장 부위에 따라 다를 것으로 생각된다.

저자등은 CGRP 면역 양성 신경섬유의 교정력 적용시간에 따른 변화를 관찰하고 압박 및 신장력을 받는 부위에 
따른 변화를 관찰하기 위하여 200gm 내외의 생후 9주령 백서 상악 제 1 대구치에 Ni-Ti coil spring으로 80gm내외 
의 교정력을 12시간，1일, 3일，7일, 12일동안 가한 후 희생하여 면역 조직화학법으로 염색하여 관찰하였다.

• 교정력 적용 12시간 및 1일군에서 압박 및 신장측 모두에서 CGRP 면역 양성 신경섬유가 감소되었다.

• 교정력 적용 3일군에서 CGRP 면역 양성 신경섬유는 많은 가는 분지가 관찰되며 증가되었고 특히 신장측에서 
현저하였다.

• 교정력 적용 7일군에서는 비교적 굵은 CGRP 면역 양성 신경섬유도 증가 되었으며 신장측에서 현저하였다.

• 교정력 적용 12일군에서 압박측 치주인대에서는 거의 정상과 유사하였으나 신장측치주인대에서는 증가된 채 
유지되었다.

• CGRP 면역 양성 신경섬유는 압박측보다 신장측에서 더 많이 증가하여 치아이동시 CGRP가 말초조직에서 염증 
반응에 관여함과 동시에 골 개조에도 상당한 연관성을 가지고 있을 것으로 생각된다.

(주요 단어 : CGRP 면역 양성 신경성유, 국소적 염증반S . 골 개조)

로

치아에 교정력이 가하여지면 치주인대에 신장측과 
압박측이 생기고 신장측에서는 골 생성이 압박측에 
서는 골 흡수가 일어나 치아는 이동하게 된다. 과거 
임상가들은 경험적으로 치아이동을 성취하기 위한 
노력을 기울여 왔고 현재 많은 새로운 치료법의 개발

경북대학교 치과대학 교정학교실, 박사과정 
계명대학HI 의과대학 치과학교실, 전임강사 
경북대학HI 치과대학 해부학HI실, 부교수 
경북대학교 치과대학 교정학교실, 교수

로 만족할만한 결과를 얻고 있다. 그러나 교정력에 대 
한 개개인의 반응의 차이, 치료기간이 너무 길다는 
점，치료후 재발 등의 문제점이 남아있다. 따라서 이 
를 해결하기 위해서는 치아이동이 어떤 기전으로 일 
어나는가에 대한 명확한 이해가 필수적이다.

치아이동의 기전을 밝히기 위한 연구로는 광학 현 
미경에 의한 형태학적인 연구를 시작으로 전자현미 
경을 이용한 미세구조적 연구, Autoradiographic 

study, 기계적 자극에 대한 세포수준의 생화학적 반 
응，치주인대내 각종세포에 대한 신경，면역, 내분비 
계의 영향에 관한 연구 둥이 이루어지고 있다.

한편 1972년 Jancso-Gabor와 Szolcsany严는  지각
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신경섬유는 기계적 자극에 의한 유해자극을 중추신경 
계로 전달하며 뿐만 아니라 말초조직에 신경전달 물 
질을 분비하는데 이 신경전달 물질이 신경성 염증( 

neurogenic inflammation)을 일으킨다고 한 바 있다.

이들 중 CGRP는 중추신경계에서는 동통의 전달 
36’42), 말초신경계에서는 혈관이완3’® 및 혈류증가3'7'111, 

심장박동 증가9’자  Substance^P(SP) 분해억제27\ SP 

에 의한 혈장 단백질 유출보조10>등의 기능을 가지고 
있어 국소적 염증반응과 밀접한 연관성이 있을 것으 
로 알려 져 있다. 그리 고 CGRP는 또한 학자에 따라서 
골 흡수를 촉진 또는 방해 한다고 알려 져 있다25). 따라 
서 CGRP는 교정력에 의한 치아이동시 나타나는 국 
소적 염증반응 및 골 개조와 상당한 연관성이 있을 
것으로 추측 되어왔다.

한편 Kvinnsland 와 Kvinnsland25)，Saito 등38>은 치 
아이동시 CGRP 면역 양성 신경섬유가 증가됨을 관 
찰하여 CGRP와 치아이동과의 연관성을 보고한 바 
있다. 그러나 이들 선학의 연구에서는 신장，맙박측을 
나누어 관찰하지 않았는데，위에서 언급하였듯이 신 
장측과 압박측 치주인대 사이에는 서로 다른 조직반 
응이 일어나므로 CGRP 면역 양성 신경섬유의 변화 
도 다를 것으로 생각된다.

따라서 저자 등은 치아이동에 의한 신장 및 압박측 
치주인대의 CGRP 면역 양성 신경섬유의 변화를 관 
찰하기 위하여 백서 구치에 교정력을 가하여 면역 조 
직 화학 법으로 관찰하고자 한다.

n. 재료 및 방법

실험동물로는 생후 9주령의 200gm내외의 웅성백 
서를 사용하였다. 교정력 시간에 따라 12시간, 1일, 3 

일, 7일, 12일군，그리고 정상 대조군으로 나누었으며 
각군당 3마리 이상씩 배분하였다.

교정장치로는 Ni-Ti closed coil spring(Tomy® 

Japan)을 사용하였으며 상악 우측 제1대구치 에 결찰 
한 후 80gm내외의 교정력을 내도록 활성화 시켜 상 
악 우측 절치에 결찰하였다.

1. 면역 조직화학 염색 및 검경

각 실험동물은 치사량의 sodium pentobarbital을 
복강내로 주입하여 희생시킨 즉시 생리 식염수(0.85 

%  Nacl) 및 4% paraformaldehyde (in 0.1M PB pH 

7.4)로 심장을 통하여 관류 고정한 후 상악 우측 구치

부를 악골과 함께 채취하였다.

2일간 4% paraformaldehyde에 푸고정한.早 Plank 

Rychlo 용액으로 각 3일간 탈회하고 24시간 동안 
30% Sucrose 용액에 침적시킨후 냉동 절편기로 시상 
면에 평행하도록 20;®두께로 절단하여 slide glass에 
올려 2시간 건조시켰다.

건조된 각 절편을 습윤용기에서 0.1M phosphate 

buffered saline(PBS)으로 10분간 2회 세 적한 후 다시
0.05M PBS로 10분간 3회 세척하였고 내인성 과산화 
효소를 제거하기 위하여 0.5% H20 2로 30분간 반응시 
킨 후 0.05M PBS로 10분간 3회 세 척하였다. 비특이 적 
반응을 억제하기 위하여 4% normal goat serum 

(NGS)로 2시간 동안 반응시켰다. 0.3% triton X-100 

이 함유된 0.05M PBS에 2400배 희석한 일차항체( 

polyclonal CGRP antiserum (Amersham internatio­

nal pic, Amersham, U.K.) 용액내에서 2시간 동안 실 
온에서 반응시 킨 후 4°C 에서 overnight 하였다. 0.3% 

triton X-100이 함유된 0.05M PBS로 10분씩 3회 세 척 
하였고, 200배 희석한 Rabbit IgG(Vector Lab. Inc., 

U.S.A.)로 2시간 동안 실온에서 반응시킨 후 0.3% 

triton X ᅳ100이 포함된 0.05MPBS로 10분씩 3회 세 척 
하였고，항원-항체 반응을 가시화하기 위하여 avidin 

—biotin—peroxidase complex (Vectastain ABᄂ kit, 

Vector Lab. Inc., U.S.A)로 실온에서 2시간 반응시켰다.

그리고 0.3% triton X-100을 함유한 0.05M PBS로 
10분씩 2회 세척한 후 다시 0.05M PBS로 10분씩 2회 
세척하였고，발색반응을 위하여 0.05%의 3.3‘-dia- 

mino benzidine(DAB)과 0.01% HCfe가 포함된 0.05M 

PBS를 적용 반응시킨 후 0.05M PBS로 세척 반응을 
정지 시 켰고 37°C 항온기 에 말련다음 광학현미 경 으로 
관찰하였다.

면역반응의 특이성을 평가하기 위하여 모든 과장 
은 동일하게 하고 일차항체 대신 PBS를 반응시킨 경 
우 아무런 양성 반응이 나타나지 않음을 확인하였다.

m. 성 적

본 연구에 적용된 교정력은 치아를 근심방향으로 
경사이동시키므로 근심치근의 치근단 치주인대와 근 
심치경부 치주인대에는 압박력이，원심치근의 치근단 
치주인대와 원심치경부 치주인대에는 신장력이 가하 
여 진다44̂ Fig. 1). 따라서 신장력과 압박력을 받는 부 
위를 나누어 관찰하기 위 하여 위의 네 부위를 관찰하 
였다.
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Fig. 1. Distribution of stress on maxillary molar to 
applied force. Arrows represent the di­
rection of movement:dots, compression 
s ites： lines, tension sites.

정상 대조군

치근단 하방의 치조골로 부터 CGRP 면역 양성 신 
경섬유(이하 신경섬유)의 다발이 치주인대내로 주행 
하여 들어왔으며 일부의 신경섬유는 치조골 측벽의 
치조골로부터 치주인대로 주행하였다. 신경다발의 대 
부분은 혈관과 연관되어 있었다.

치근단부위의 신경섬유는 대부분 치수로 주행하였 
으며 일부의 신경섬유는 치근단 치주인대에서 분지 
를 내며 존재하였는데 치조골에 인접하여 존재하였 
다. 이 들 분지 의 대 부분은 치 주인 대 섬 유의 말단을 형 
성하였고 일부는 백악질 근처에까지 분지되어 있었 
다. 또한 일부의 분지 는 치 근과 평 행하면서 혈관과 함 
께 치관방향으로 주행하였고 치경부 상방에서 망을 
형성하였다.

치경부의 신경섬유는 대부분 혈관과 함께 존재하 
였는데 2-3가닥의 신경섬유가 혈관을 감싸며 치관방 
향으로 진행하는 양상이 관찰되었다.(Fig. 7a)

치조골 측벽으로 부터 들어온 신경섬유는 치관，치 
근방향으로 나뉘어져 진행하였다. 따라서 신경섬유의 
밀도는 치근단부위가 가장 높고 치경부，치근중앙부 
순이었다.

신경 섬 유는 치 근단에 서 치 관방향, 치 근중앙부에 서 
치관 또는 치근방향둥으로 비교적 일정한 주행방향 
을 가지고 배열되어 있었다.

치조골 상방의 치은에는 협측 점막으로 부터 주행 
해 온 신경섬유와 치주인대로 부터 주행해 온 신경섬 
유가 함께 얽혀 있었으며 접합상피 하방에 까지 침투 
한 신경섬유도 관찰되었다.(Fig. 2a,2b)

실험적 치아이동에 의한 백서 치주인대내 CGRP 면역 양성.

교정력 적용 12시간 및 1일군

치근단 부위의 신경 섬유다발은 염색성이 감소되 
었으나 혈관과 함께 존재하였으며 비교적 원래의 형 
태를 유지하였다. 치근단부 및 치경부의 신경섬유는 
밀도가 정상대조군에 비하여 현저히 감소되었는데 
12시간군에서 더 밀도가 낮았다.

특히 치경부는 신경섬유의 밀도가 현저히 감소되 
었다. 1일군 신장측 치근단부에서는 가는 신경섬유가 
분지를 내고 있는 양상이 간혹 관찰되었다.(Fig. 3a- 

3d)

교정력 적용 3일군

치근단부위의 신경섬유 다발은 정상 대조군과 유 
사하였으며 혈관과 함께 존재하였다. 비교적 굵은 신 
경섬유는 밀도가 감소하였으나 아주 가는 신경섬유 
는 혈관과 연관성이 없이 많은 분지를 내었는데 신장 
측 치주인대에서의 증가가 압박측 치주인대보다 더 
현저하였다. 특히 신장측 치근단부에서는 가는 신경 

섬유가 매우 활발히 분지를 내는 것이 관찰되었다.

치경부 치주인대에서는 신경섬유의 밀도가 감소되 
었으나 신장측 치경부 치주인대에는 가는 분지가 간 
혹 관찰되었다.(Fig. 7b) 가는 신경섬유는 비교적 방 
향성을 가지고 주행하는 정상 대조군의 신경섬유의 
배열과는 다르게 배열상태가 불규칙적이었다.(Fig. 

4a-4d)

교정력 적용 7일군

치근단부위의 신경섬유 다발은 정상 대조군과 차 
이가 없었으나 중정도 굵기의 신경섬유는 많은 분지 
를 내며 밀도가 증가하였고 가는 신경섬유도 많은 분 
지를 내며 밀도가 증가하였다. 치경부 치주인대의 신 
경섬유는 밀도가 감소된 상태였으나 신장측 치경부 
치주인대에서는 가는 분지를 내는 양상이 가끔 존재 
하였다.(Fig. 5a-5d)

교정력 적용 12일군

압박력이 가하여지는 근심치근 치근단부위에서 비 
교적 굵은 신경섬유는 정상 대조군과 비슷하였으나 
가는■신경섬유의 밀도는 약간 증가된 상태였다. 신장 
력이 가하여 지는 원심치근 치근단부위에서는 굵은

583



성정옥, 박효상, 배용철, 성재현 대치교정지 26권 5호. 1996년

AB AB
NB

2a 2b

AB
AB

3d 3b

AB

3c

Fig. 2. Distribution of CGRP immuno-pᄋsitive nerve fiber in non 
branches in the apical periodontal ligament.

Fig. 3. The CGRP immuno-pᄋsitive nerve bundle showed reduced immunoreactivity and nerve fibers reduced 
in number(^) after application of orthodontic force for 12 hours. 3a,3b; distal root(compression site)
3c,3d： mesial rootdension site), 2a,3a,3c 
vessei'.NB, nerve bundle.

：100. 2b,3b,3d x400, ：AB, alveolar bone:R, root；V,

신경섬유가 정상 대초군에 비하여 약간 증가된 상태 
였고 가는 신경섬유는 많은 가는 분지를 내었는데 압 
박측보다도 더 증가된 상태였다. 

치경부 치주인대의 신경섬유는 압박측은 거의 정 
상 대조군과 유사하였으나 신장측은 가는 분지가 증 
가된 상태였다.(Fig. 7c) 신경섬유는 혈관과 연관성이

없이 존재하는 것이 많이 관찰되었고 배열 상태가 불 
규칙적이었다.(Fig. 6a-6d)

고 찰

치주인대는 신경섬유가 매우 많이 분포되어 있는조
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Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

AB

6 C

V

6d

AB

AB

7a 7b 7c

X. In 3 day group, the CGRP immunᄋ- positive nerve fibers showed many thin b ranchesO ) as 
compared with normal. The tension site(apical periodontal ligament of distal root) had more than 
the compression site.

). In 7 day group, the CGRP imm니ncrpositive nerve fibers showed increased in number and had 
many thin b ranches(^). The tension site had more than compression site.

니 n 12 day group, the  CGRP immun으 positive nerve fibers showed similar d is tr ib니t ion to  normal at 

compression site, but increased number of fibers at tension site.
7. The CGRP immuno-positive nerve fibers at the mesial cervical periodontal ligament of normal 

contr이 (7 a )0 0 ,  3 day gro니p(7b), and 12 day group(7c). The fibers in the 3 day group red니ced 

in number. 4a,4b,5a,5b,6a,6b: mesial root, 4c ,4d,5c,5d ,6c,6d；distal root. 4a,4c,5a,5c,6a,6c x 
10ᄋ, 4 b ,4d ,5b ,5d ,6b ,6d  x 4 0 ᄋ, 7a .7b .7c  x200 , ；AB, alveolar b o n e ；R, ro o t；V, vesse l：NB, nerve 

bundle.
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직으로서 치아에 가하여지는 여러 자극을 중추신경계 
로 전달한다. 또한 여러 종류의 신경전달 물질을 신경 
말단에서 분비하여 말초조직에 영향을 준다고 알려져 
있다19\ 이들을 살펴보면 교감신경과 연관성이 있다고 
알려진 NP-Y(neuropeptide Y )ffl는 혈관수축 및 혈류 
감소 효과가 있고 VIP(vasoactive intestinal poly- 

peptide)lfi’m는 전신적인 혈관이완 효과와 골 흡수를 
촉진하는 기능이 있다. 지각섬유에서 분비된다고 알 
려진 SP(substance P)는 동통의 전달211，염증반응28’41) 

및 면역체계의 조절30;에 관여한다고 보고되고 있다.

또 CGRP는 최근에 발견된 neuropeptide로서 37개
의 아미노산으로 구성되어 있으며 16，000dalton의 분
자량을 가지고 있다13®. CGRP는 중추신경계에서는
동통의 전달32’36피，뇌의 혈류 조절40\ 뇌척수액 생성，
neurotrophic factor의 분비세등에 기여할 것으로 추
측되고 있으며 말초조직에서는 SP보다 1000배나 높
은 혈관이완 효과를 가지고 있고3’9’23’24> 그와 혈류 증 
가 3,7,11,18,26,：C,41)̂ 심 박동의 증가9’35;»), 혈 관 평 활근 세 포

의 DNA 및 단백합성능 증가3 1 혈관 내피세포의 증 
식 촉진131등의 기능을 가지고 있다. 또한 SP의 분해 
억제 효과271 와 SP에 의 한 혈장단백질 유출보조1w 등 
의 neuromodulator로서 의 기능도 가지고 있다.

한편 CGRP는 골 개조에도 관여하는것으로 보고되 
고 있는데 초기의 연구에서는 CGRP가 calcitonin 

receptor에 반응하여 효과를 나타낼 것으로 생각되어 
골 흡수를 억제하며 골 생성을 촉진할 것이라 생각하 
였다. Hill과 Elde151 는 VIP는 골 흡수를 촉진하나 
CGRP는 골 흡수를 방해한다고 하였고 Heyeraas 등 
14)은 CGRP 면역 양성 신경섬유가 상아질 및 백악질 
근처에 나타나며 일부 조골세포와 연관되어 나타나 
는 것으로 보아 경조직에 대한 자극효과가 있을 것이 
라 하였으며 Bernard와 Shiha도 CGRP의 조골자극 
효과에 대하여 보고한 바 있다. 그러나 Roos 등351은 
고농도에서는 calcitonin과 같이 혈중 calcium의 농도 
를 낮추고 골 흡수를 방해하나 실제에도 저농도로 존 
재하므로 작용이 다를 수 있다고 하였으며, Goltzman 

과 Mitchell12̂  CGRP가 calcitonin receptor에 대해 
calcitonin과 상경적으로 작용하지만 서로 다른 se­

condary messenger system을 가지고 있다고 하였다. 

더욱이 Davidovitch 등5>은 SP, VIP보다는 작지만 
CGRP도 골 흡수를 촉진시킨다고 하여 상반된 결과 
를 보고하였다.

본 연구에서 12시간，1일군에서 압박측 및 신장측 
치주인대 모두에서 CGRP 면역 양성 신경섬유의 밀

도가 감소되었는데，압박측 치주인대에서는 신경섬유 
가 맙박에 의하여 파괴되었다고 볼 수 있으나 신장측 
치주인대에서의 감소는 어떤 다른 기전이 있을 것으 
로 생각된다. 추측되는 하나의 설명은 삼차 신경절의 
CGRP함유 세포체가 교정 력 적 용 3시 간후에 가장 적 
게되며 이후 점차 증가하여 교정력 적용 12시간에 거 
의 정상수준으로 회복된다는 Kemi 둥20외 연구와 세 
포체에서 만들어진 신경전달 물질이 말단까지 수송 
되는데 9-12시간 걸린다는 Fink 등91의 연구로 미루 
어 볼 때 기계적 자극에 의하여 CGR.P가 말초조직에 
분비되고 이자극에 의하여 삼차 신경절의 세포체에 
서 새로 만들어진 CGRP가 신경섬유의 말단에까지 
수송되는 시점까지의 일시적인 고갈 상태에 이르게 
되어 일어난 현상으로 생각된다.

3일，7일，12일군에서 CGRP 면역 양성 신경섬유가 
증가된 것은 CGRP를 소량 함유하였던 신경섬유가 
자극에 의하여 CGRP를 많이 함유하게 되어 CGRP 

면역 양성 신경섬유가 증가된 것이거나, 신경삼유가 
재생되고 분지가 증가되어 일어난 현상으로 추측된 
다. Taylor 등431은 치 수손상에 의 한 CGRP 면역 양성 
신경섬유의 증가는 전자현미경을 통해 볼 때 CGRP 

를 함유하지 않은 신경섬유도 증가되는 것으로 보아 
신경섬유의 재생에 의한 것이라 하였고 Rozso 등37〉도 
각막 절개후 CGRP 면역 양성 신경섬유의 재생을 관 
찰하였다. 그러나 Kvinnsland와 Kvinnsland23>는 치 
주인대에서의 CGRP 면역 양성 신경섬유의 증가는 
위의 두 요인이 모두 관여한다고 추측하였으나 명확 
한 증거는 없는 상태로 향후 연구가 필요할 것으로 
생각된다. .

3일, 7일, 12일군의 CGRP 면역 양성 신경섬유는 압 
박측 치주인대에 비하여 신장측에서 더 많은 증가를 
보였다. 이것과 함께 염증반응은 상대적으로 조직의 
파괴가 더 심하게 일어나는 압박측 치주인대에서 더 
많이 일어난다는 사실과 CGRP가 골 생성촉진의 기 
능이 있을 것이란 선학들의 연구로 미루어 볼 때 
CGRP는 염증 반응에도 관여하지 만 골 개조에 더 많 
이 관여한다고 볼 수 있다.

한편 Kjartansson과 Dalsgaard 등23)은 SP와 CG- 

RP는 혈관이완 효과를 가지는데 capsaicin처리를 하 
면 SP와 CGRP가 고갈되어 혈류의 감소가 생기고 피 
판의 성공률이 감소된다고 하였으나 Kjartansson과 
Dalsgaard24)는 또한 CGRP의 피판의 성공률을 높이 
는 효과는 혈관이완을 나타내는 농도보다 낮은 농도 
에서도 나타나므로 이것은 CGRP가 다른 기전 즉 조
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직의 손상치유에 관여하기 때문이라 하였다. 또 
Haegerstrand13>는 CGRP가 혈관 내피세포의 증식에 
관여한다고 하였고，Mitsuhasi와 Payan31)은 혈관 평 
활근의 증식 에 관여한다고 하였고，Kimberly와 Bay- 

ers22> 는 치수손상후 sprouting 된 CGRP 면역 양성 신 
경섬유는 염증반응은 물론 방어기전, 조직 치유에도 
관여한다고 하였다. 이처럼 CGRP는 파괴된 조직의 
치유에도 밀접한 연관성을 가지고 있다고 생각되어 
치아이동시 치주인대내의 파괴된 조직의 재생에도 
어느정도 관여할 것으로 생각된다.

Goltzman과 Mitchellia은 CGRP의 세포에 대한 작 
용기전은 adenylate cyclase를 직접 자극하여 세포내 
에 secondary messenger인 cAMP를 증가 시킨다고 
하였고，Davidovitch 등4>은 치아이동시 치주인대 세 
포의 cAMP가 증가됨을 관찰한 바 있다.

이와 같이 CGRP 는 치주인대내 세포에 직접 작용 
하는 경로와 혈관이완，말초조직 혈류증가，혈장단백 
질 유출 등에 의한 말초조직 내 염증세 포 침윤，cyto­

kine 의 분비를 통한 간접적인 경로를 통하여 치아이 
동에 관여한다고 볼 수 있다. 그러나 신경전달 물질은 
매우 많은 종류가 존재하며 생채 내에서의 반응은 여 
러 신경전달 물질과 호르몬，그리고 cytokine등이 복 
합적으로 작용하므로 CGRP가 치아이동에 관여한다 
는 것은 분명하나 어떤 기전으로 관여하는 지에 대하 
여는 명확하지 않으므로 향후 많은 연구를 통하여 밝 
혀야 할 것이다.

IV. 요 약

치아이동에 관여하는 것으로 알려진 CGRP 면역 
양성 신경섬유의 교정력 적용시간에 따른 변화를 관 
찰하고 압박 및 신장력을 받는 부위에 따른 변화를 
관찰하기 위하여 200gm 내외의 생후 9주령 백서 상 
악 제1 대구치에 Ni-Ti coil spring으로 80gm내외의 
교정력을 12시간, 1일，3일，7일, 12일동안 가한후 희 
생하여 면역 조직화학법으로 염색하여 관찰 하였다.

1. 교정력 적용 12시간 및 1일군에서 압박 및 신장측 
모두에서 CGRP 면역 양성 신경섬유가 감소되었다.

2. 교정력 적용 3일군에서 CGRP 면역 양성 신경섬유 
는 많은 가는 분지가 관찰되어 증가되었고 특히 신 
장측에서 현저하였다.

3. 교정력 적용 7일군에서는 비교적 굵은 CGRP 면역 
양성 신경섬유도 증가 되었으며 신장측에서 현저

하였다.

4. 교정력 적용 12일군에서 압박측 치주인대에서는 
거의 정상과 유사하였으나 신장측 치주인대에서는 
증가된 채 유지되었다.

5. CGRP 면역 양성 신경섬유는 압박측보다 신장측에 
서 더 많이 증가하여 치아이동시 CGRP가 말초조 
직에서 염증반응에 관여함과 동시에 골 개조에도 
상당한 연관성을 가지고 있을 것으로 생각된다.
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-ABSTRACT-

The changed expression of CGRP imm니 no-positive nerve in the periodontal 
ligament of rat molar during tooth movement

Jung-Ok Sung*, Hyo-Sang Park**, Yong-Chul Bae***, Jae-Hyun Sung*

* Department cf Orthodontics, College of Dentistry，Kyungpook National University 
** Department cf Dental College of Medicine, Keimyung University 

*** Department of Oral Anatomy, College of Dentistry, Kyungpook National University

Bone resorptiion was predominate in compression site，bone formation in tension site of periodontal ligament during tooth 

movement. The biologic response at compressnon site was different from tension site. Thus the CGRP imrnuno-positive 
nerve fiber will respond differently to mechanical force according to the area( compression or tension site).

The purpose of this study was to investigate this response of CGRP immun요positive nerve fiber in the periodontal 
ligament according to the duration of applied force and the area (compression or tension site) during experimental tooth 
movement.

The experimental animals were 7 week old male rat (approximately 200 gm). The orthodontic force was applied mesially 
to the right maxillary molar using the Ni-Ti coil spring during 12hours, 1，3，7，and 12days. Immunohistochemical staining 
using antibody against CGRP was performed after sacrifice.
The results were as follows.

The CGRP immuno-positive nerve bundle showed reduced immunoreactivity and nerve fibers reduced in density after 

application of orthodontic force for 12 hours and Iday.
The CGRP immuno-positive nerve libers' showed many thin branches at the apical periodontal ligament after application 

of force for 3 days as compared with normal. The tension site in the apical periodontal ligament showed more branches 
than the compression site.

In 7 day group, the CGRP immuno-positive nerve fibers increased in terms of the number and had many thin branches 

in the apical periodontal ligament. The tension site had more branches than the compression site.
In 12 day group, the CGRP immuno-positive nerve fibers showed similar distribution to normal control at compression 

site of apical periodontal ligament, but the fibers at the tension site increased in number.
The CGRP immuno-positive nerve fibers showed more increased at tension site than compression site after application 

of orthodontic force. Therefore it seems to have some relation to the bone remodeling besides the local inflammatory 
process.

KOREA. J. ORTHOD. 1996 ； 26 ： 581-590

했 Key words： CGRP immuno-positive nerve fiber, local inflammatory process, bone remodeling
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