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치아의 상아질을 형성하는 상아질모세포는 신경

능선세포에서 기원한다. 상아질모세포의 분화과정은

다양한 세포외기질, 신호전달물질, 성장인자 그리고

여러 수용체들이 관여하는 고도로 조직화된 과정으

로 알려져 있다. 최근에 상아질모세포 분화조절인자

와 사기질모세포에 의한 상아질 형성의 상피간엽상

호작용에 관하여 많은 연구가 이루어지고 있다. 그

러나 아직 상아질모세포의 분화과정이나 상아질의

형성과정과 관련한 분자생물학적 기전에 대하여 명

확히 밝혀져 있지 않다.

최근 Dey 등(2001)이 상아질모세포의 분화과정에

관여하는 유전자를 연구할 목적으로 suppression
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RNA interference를 이용한 OD314 유전자의 발현
억제가 상아질모세포 전구세포에 미치는 영향
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간추림 : 상아질모세포는 신경능선세포에서 기원하며 상아질의 유기질을 형성하는데 상아질모세포의 분화과정이

나 상아질의 형성과정과 관련한 분자생물학적 기전은 아직 명확히 밝혀져 있지 않다. OD314는 흰쥐의 치아발생

과정과 세포배양실험에서 상아질 형성과정 특히 석회화결절이 형성되는 시기에 그 발현이 현저하며 상아질의 석

회화과정에 중요한 기능을 암시한다. 본 연구에서는 OD314 유전자의 발현을 RNA interference를 이용하여 억제하

여 상아질모세포내 다양한 유전자들의 단백질들을 평가함으로서 상아질의 형성과정에서 OD314의 기능을 알아보

고자 하였다. 

1. MDPC23 세포에 ascorbic acid와 β-glycerophosphate 첨가하여 석회화 결절 형성을 유도한 실험에서 배양 후 14

일에 석회화 결절이 관찰되었다. 

2. MDPC23 세포의 석회화 결절 형성과정에서 OD314, OC 및 DSPP mRNA는 배양초기부터 석회화 결절이 형성

된 14일에도 동일한 발현을 보인 반면, ON mRNA는 석회화 결절이 형성되기 시작하는 7일부터 발현이 감소되

었다. 

3. MDPC23 세포의 배양과정에서 OD314 단백질은 17 kDa 정도의 크기로 배양 시작부터 7일까지 동일한 발현을

보였으며 석회화 결절이 형성된 14일에는 더욱 강한 발현을 보였다.

4. MDPC23 세포에 OD314 siRNA를 transfection한 실험에서 OD314, OC, ON 및 DSPP의 mRNA의 발현이 감소

하였고 OD314의 단백질 발현 또한 OD314 siRNA를 transfection한 세포에서 감소하였다. 

이상의 결과를 종합하면 OD314가 상아질모세포의 주요 유전자들의 조절에 관여할 것으로 사료되나 이를 명확히

하기 위하여 앞으로 OD314에 대한 기능과 상아질모세포 관련인자들과의 상호연관성에 대한 향후 보완 연구가

필요할 것으로 사료된다.

찾아보기 낱말 : OD314, 상아질모세포, RNA interference, 석회화
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subtractive hybridization방법을 이용하여 치아유두

세포와 뼈모세포에 비하여 상아질모세포와 치수세

포에서 선택적으로 발현되는 유전자인 OD314의

cDNA를 동정하고 Northern 분석을 통하여 OD314

가 상아질모세포에서 주로 발현된다고 보고하였다.

또한 최근에 Kim (2003)은 OD314가 현재까지 기능

이 알려져 있지 않는 새로운 단백질이며 주로 세포

질에 분포한다고 하였고, mRNA in-situ hyhybridiz-

ation과 면역조직화학적 염색에서 OD314 유전자가

상아질모세포에서 주로 발현된다고 하였다. 또한 사

람의 치수세포의 배양실험에서 OD314는 치수세포

가 상아질모세포로 분화하는 과정에서 분화과정의

초기에서 발현되어 그 발현이 유지되다가 석회화과

정에서 더욱 증가한다고 하였다. 

본 연구는 상아질모세포 분화과정에서 OD314의

기능을 연구하기 위하여 siRNA (small interfering

RNA)를 이용한 RNA interfernce 방법을 상아질모세

포 전구세포(preodontoblast)에 적용하였다. 상아질

모세포 전구세포로 구성된 MDPC23 세포 (mouse

dental papillae cell 23)에 OD314 siRNA construct를

transfection 한 후 RT-PCR 분석과 Western blot 분

석을 통하여 상아질모세포내 주요 유전자들의 발현

변화를 분석하여 OD314 유전자의 기능을 확인하고

자 하였다.

재료 및 방법

1. OD314 siRNA의 construct와 cell transfection 

1) OD314 유전자의 siRNA construct 제작

siRNA converter program (http//www.Ambion.com)

을 이용하여 OD314의 염기서열에서 siRNA를 위한

sense (5′-AAG TGC CTC AAG ATC AAA CTT

CAA GAG AGT TTG ATC TTG AGG CAC TTT

TTT TT-3′)와 anti-sense (5′-AAT TAA AAA AAA

GTG CCT CAA GAT CAA ACT CTC TTG AAG

TTT GAT CTT GAG GCA CTT GGC C-3 ′ )
oligomer를 제작(Bioneer, Daejeon, Korea)하였다. 이

를 annealing (Buffer; 100 mM K-acetate, 30 mM

HEPES-KOH pH 7.4, 2 mM Mg-acetate)한 후 U6

vector (pSilencer 1.0-U6 vector, Ambion, Austin, TX,

USA, Fig. 1)를 이용해 ligation하여 construct를 제작

하였다. Construct의 염기서열을 분석(Bioneer, Dae-

jeon, Korea)하여 평가한 후 실험에 이용하였다.

2) Cell transfection

MDPC23 세포를 3.0×106개씩 6 well plate (Nunc,

Rochester, NY, USA)에 넣고 10% fetal bovine serum

(FBS, Gibco BRL, Rockville, NY, USA)이 함유된

Dulbecco’s Modified Eagles Medium (DMEM, Gibco

BRL, Rockville, NY, USA)을 이용하여 하룻밤 동안

배양 시켰다. 다음날 세포를 lipofectamine plus rea-

gent (Invitrogen, Carlsbad, CA, USA)를 이용하여

U6-OD314 siRNA 플라스미드를 2 µg씩을 serum-

free 배양액 OPTI-MEM (Gibco BRL, Rockville, NY,

USA)이 함유된 배지에서 5시간 동안 transfection하

였다. 배양 5시간 후 10% fetal bovine serum이 포함

된 DMEM 배양액을 첨가 한 다음 incubator (37�C,

5% CO2)에 48시간 더 배양하고 total RNA와 단백

질을 추출하여 이를 RT-PCR과 western 분석에 이

용하였다.
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Fig. 1. Schematic representation of pSilencer 1.0-U6 vector.
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2. MDPC23 세포의 OD314 발현 분석

1) 세포 배양 및 석회화 결절의 확인

MDPC23 세포를 10% Fetal Bovine Serum과 항생

제가 함유된 DMEM에 ascorbic acid (50 µL/mL)와

β-glycerophosphate (10 mM)를 첨가한 배양액으로

배양하였다. 배양 0일, 4일, 7일 그리고 14일후 세포

를 phosphate buffered saline (PBS)으로 3회 세척한

후, 70% ethanol로 20분 동안 고정한 다음 0.1%

NH4OH가 함유된 1% Alizalin Red-S (Sigma-Aldrich,

St. Louis, Mo, USA)용액으로 5분간 염색하였다. 

2) RT-PCR (reverse transcription polymerase

chain reaction)

MDPC23 세포를 PBS로 수세한 후 Trizol regent

(Invitrogen, Carlsbad, CA, USA)로 total RNA를 추

출하였다. RT premix kit (Bioneer, Daejeon, Korea)를

이용하여 frist strand cDNA를 합성하고 OD314, ost-

eocalcin (OC), osteonectin (ON), Dentin saialophosp-

hoprotein (DSPP) 및 control로 GAPDH 특이적

primer (Table 1)를 이용하여 PCR 증폭을 시행하였

다. PCR은 95�C에서 1분, 55�C에서 1분, 72�C에서 1

분 30초의 조건으로 30 사이클을 시행하였다. PCR

생성물을 1.5% Agarose gel에 전기영동하여 유전자

발현을 확인하였다. 분리된 유전자 단편들을 pGEM-

Teasy Vector System (Promaga, Madison, WI, USA)을

이용하여 subcloning하고 이를 염기서열을 분석(Bio-

neer, Daejeon, Korea)한 후, Blast search program

(http://ncbi.nlm.nih.gov/)을 이용하여 OC, ON, DSPP

및 GAPDH 유전자로 보고 된 염기서열과 동일한지

확인하였다. 

3) 항 OD314 항체의 제작

Kim (2003)에 의하여 OD314 단백질의 영역에서

주문 제작된 항체 CST15와 CPE14를 실험에 이용하

였다. 

4) Western blot 분석

MDPC23 세포를 PBS로 3회 수세한 후 RIPA buf-

fer (0.1% SDS, 0.1% deoxycholic acid, 2% NP-40,

150 mM NaCl, 2 mM EDTA, 2 mM PMSF, 50 mM

Tris-HCl, pH 7.4)로 4�C에서 20분 동안 세포를 용

해하여 단백질을 추출하였다. 단백질 정량 후 20 µg

의 단백질을 14% SDS PAGE (sodium dodecyl sulfate

polyacrylamide gel electrophoresis)를 시행한 후

PVDF membrane (Pall corp, Easrtern Hills, NY, USA)

에 10V의 전압으로 40분 동안 transfer시켰다. Tran-

sfer된 PVDF membrane을 4�C에서 16시간 동안 5%

non-fat dry milk/PBS-Tween 20으로 blocking한 뒤

PBS-Tween 20 용액으로 수세한 후 OD314에 대한

1차항체로 1시간 30분 동안 반응시킨 다음 PBS-

Tween 20 용액으로 5분간 3회 수세하였다. Goat

anti-rabbit IgG (Santa cruz Biotech, Santa cruz, CA,

USA)를 1 : 20,000의 배율로 희석하여 1시간 동안

반응시킨 후 PBS-Tween 20 용액으로 15분간 3회

수세하였다. Supersignal West Femto Maximum

Sensitivity Substrate (Pierce, Rockford, IL, USA)로 2

분간 반응시킨 후 암실에서 X-ray film (Fuji, Mina-

moto, Tokyo, Japan)으로 현상한 후 분석하였다.

3. OD314 siRNA construct를 transfection한 후

유전자들의 발현분석

정상 MDPC23 세포와 OD314 siRNA construct를

transfection한 MDPC23 세포에서 tRNA와 단백질을 추

출하여 RT-PCR 분석과 Western 분석을 시행하였다.
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Table 1. Polymerase chain reaction (PCR) Primer set

Protein Primer sequence (5′-3′) Size Tm
(bp) (�C)

OD314 S 422-446 ATGTCCTATGTGGTTCCTGTAAAA 593 55
AS1015-986 ATGAGATCAGTGAAGAGGCTTTATATACTT

ON S 1240-1255 ACATGGGTGGACACGG 405 52
AS 1644-1627 CCAACAGCCTAATGTGAA

OC S 19-39 ATGAGAGCCCTCACACTCCTC 303 66
AS 321-301 CTAGACCGGGCCGTAGAAGCG

DSPP S 784-802 AATGGGACTAAGGAAGCTG 814 54
AS 1597-1580 AAGAAGCATCTCCTCGGC

GAPDH S 386-402 CCATGGAGAAGGCTGGG 195 55
AS 580-561 CAAAGTTGTCATGGATGACC

DSPP, Dentin sialophosphoprotein; OC, osteocalcin; ON, osteonectin;
GAPDH, glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase.



결 과

1. 세포배양 및 석회화 결절의 형성

배양 초기의 MDPC23 세포는 다각형모양으로 섬

유모세포와 유사한 형태를 보였다. 배양 7일경부터

세포증식이 관찰되었고 특히 배양 14일부터는 여러

층으로 된 결절을 형성하였다. 관찰되는 결절을 Aliz-

arin-red S로 염색한 결과 대부분의 결절들은 석회화

결절로 확인되었다(Fig. 2). 

2. MDPC23 세포에서 OD314의 발현 분석

1) RT-PCR 분석

MDPC23 세포의 석회화 결절 형성과정에서 OD314

와 OC 그리고 DSPP mRNA는 배양 시작부터 발현

되기 시작하여 배양 4일, 7일과 석회화 결절이 형성

된 14일에도 동일한발현 양상이 유지되었다. 그러나

ON mRNA는 배양 시작 후 4일까지 발현이 유지되

다가 석회화 결절이 형성되기 시작하는 7일부터는

발현이 다소 감소하였다(Fig. 3). 

2) Western blot 분석

MDPC23 세포의 석회화 결절 형성과정에서 OD314

단백질은 17 kDa의 크기로 배양 시작부터 발현되기

시작하여 배양 4일, 7일까지 유지되었으며 석회화 결

절이 형성되는 14일에는 발현이 더욱 증대된 소견을

보였다(Fig. 4). 

3. OD314 siRNA를 transfection한 후 유전자의

발현분석

1) RT-PCR 분석

OD314 siRNA를 transfection한 MDPC23 세포에

서 transfection하지 않은 MDPC23 세포보다 OD314

mRNA의 발현이 감소하였으며, OC, ON 그리고 DSPP

mRNA의 발현까지 현저하게 감소하였다(Fig. 5).
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Fig. 2. Mineralized nodule formation in MDPC23 cells after 14
days of culture. Cells were induced for mineralization in
the prescence of ascorbic acid and β-glycerophosphate
as described under “Materials and Methods”. The nodules
were detected by Alizalin red-S staining.

Fig. 3. Expression of OD314, DSPP ON, and OC transcripts in
the culture of MDPC23 cells. Total RNAs were extracted
from cultured cells after 0, 4, 7 and 14 days of culture.
GAPDH used as a control (DSPP, dentin sialophosphpp-
rotein; ON, osteonectin; OC, osteocalcin; GAPDH, glyc-
eraldehyde 3-phosphate dehydrogenase).

Fig. 4. Expression of OD314 protein during mineralization of
MDPC23 cells. Proteins were extracted from cultured
MDPC23 cells after 0, 4, 7 and 14 days and analyzed by
Western blot with anti-OD314 antibody. OD314 was
expressed as a 17 kDa protein in cultured cells. 

0 d 4 d 7 d 14 d

593 bpOD314

ON 405 bp

303 bpOC

814 bpDSPP

195 bpGAPDH

0 d 4 d 7 d 14 d

17 kDaOD314



2) Western 분석

OD314의 단백질의 발현 또한 OD314 siRNA를

transfection한 MDPC23 세포에서 transfection하지

않은 MDPC23 세포에서 보다 감소하였다(Fig. 6).

고 찰

상아질 형성과정은 상아질모세포에 의하여 유기

기질이 먼저 생성되고, 이차적으로 기질을 수산화인

회석 결정으로 석회화하는 순서로 이루어진다. 상아

질은 대부분이 무기질로 구성되어 있으며 유기질은

주로 제I형 아교질과 비아교성 단백질로 구성되어

있는데, 비아교성 단백질에는 decorin, biglycan, osteo-

nectin (ON), osteocalcin (OC), osteopontin (OPN),

bone sialoprotein (BSP), dentin matrix protein 1 (DM-

P1), dentin matrix protein 2 (DMP2) 그리고 dentin

sialophosphoprotein (DSPP) 등이 알려져 있다(Gorter

등 1987, Berdal 등 1991, Butler 등 1992, Davideau

등 1996, Hirst 등 1997, About 등 2000, Shiba 등

2002, Sui 등 2002, Kim 2003). OC는 뼈세포의 기질

에서 대부분을 차지하는 비아교질성 단백질 중 하

나이다(Price 등 1976). ON은 뼈기질에서 광범위하

게 발현되는 비아교질성 단백질로써 사람의 상아질

모세포와 풋상아질에서 관찰되고 있다(Fujisawa와

Kuboki 1989, Mundlos 등 1992, Reichert 등 1992,

Yan과 Sage 1999). 이와 달리 DSPP는 상아질에서만

특이하게 발현되는 유전자로 알려져 있는데, 독특하

게도 하나의 유전자에서 dentin phosphoprotein (DP

P)과 dentin sialoprotein (DSP)이 합성되어 따로 따

로 분비 된다(Veis와 Perry 1967, Gorter de Vries 등

1987, George 등 1993, Butler와 Ritchie 1995, D’Souza

등 1997, Butler 1998, Qin 등 2001). 이러한 세포외기

질들은 상아질모세포의 분화와 상아질의 형성과정에

서 이차적으로 생성되거나 석회화 과정에 관여하는

것들(Qin 등 2002, 2003) 로 간주 할 수 있기 때문에

상아질모세포의 분화와 상아질 형성을 초기에 조절

하는 다른 인자에 관한 연구가 필요하다. 

상아질모세포의 특성을 연구하기 위해서는 상아

질모세포를 실험관에서 배양하는 방법이 필수적인

데, 현재까지 알려진 방법으로는 주로 3가지가 이용

되고 있다. 첫째는 치수를 배양하는 것이고 둘째는

직접 상아질모세포를 현미경상에서 분리하여 배양

하는 방법, 그리고 마지막으로 치아유두세포를 배양

하는 방법이 있다. 첫 번째 방법은 치수내 다양한

세포가 존재하여 다량의 상아질모세포가 배양될 수

있는가의 문제점이 있다. 두 번째 방법은 순수한 상

아질모세포만을 배양할 수 있으나 숫자가 적고 분

열 배양기간이 짧다는 문제점이 있다. 마지막 방법

은 치아유두세포에서 상아질모세포로 분화하는 방

법으로 다양한 세포들을 상아질모세포로만 분화하

도록 하는데 어려움이 있다. 

본 실험에서는 Hank 등(1998)이 CD-1 태생 흰쥐

의 큰어금니에서 얻은 치아유두에서 만들어낸 상아
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Fig. 6. Altered protein expression in the OD314 siRNA-tran-
sfected MDPC23 cells analyzed by Western blot with
anti-OD314 antibody (T, transfected MDPC23 cells; C,
MDPC23 cells). 

Fig. 5. Altered mRNA expression in the OD314 siRNA-trans-
fected MDPC23 cells (T, transfected MDPC23 cells; C,
MDPC23 cells; DSPP, dentin sialophosphpprotein; ON,
osteonectin; OC, osteocalcin; GAPDH, glyceraldehyde
3-phosphate dehydrogenase). 
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질모세포양의 세포주를 사용하였으며 이 세포주를

Sun 등(1998)이 RT-PCR, Northern 분석 등을 통하

여 상아질모세포의 특성을 갖는 것을 확인하였다.

배양 과정은About 등(2000)의 석회화 결절 형성을

유도한 실험 방법을 참고하였으며 본 연구에서도

ascorbic acid와 β-glycerophosphate의 첨가 후 배양

14일에 Alizarin-red S 염색으로 nodule이 석회화 결

절임을 확인하였다(Fig. 2). 

MDPC23 세포로부터 석회화 결절의 형성을 유도

한 후 OD314, DSPP, OC, ON mRNA의 발현을 분

석한 RT-PCR 분석에서 OD314와 DSPP 그리고

OC mRNA는 배양 0일, 4일, 7일과 석회화 결절이

형성된 14일에도 동일한발현 양상이 유지되었으나,

ON mRNA는 배양 시작 후 4일까지 발현이 유지되

다가 석회화 결절이 형성되기 시작하는 7일이 되면

서 발현이 다소 감소하는 소견을 보였다(Fig. 3). 이

결과는 OC는 석회화된 상아질에서 주로 발현되는

반면에 ON은 상아질모세포 초기 분화과정이나 상

아질이 석회화되기 전 단계인 전상아질에서 발현된

다는 Papagerakis 등(2002)의 연구 결과와 일치한다.

특히, 상아질모세포의 특이적 유전자로 알려진 DSPP

가 배양 과정에서 전반적으로 발현된 것으로 보아

MDPC23 세포가 상아질모세포의 특성을 나타내고

있음을 확인할 수 있으며, OD314는 상아질모세포에

서 발현된다고 생각할 수 있다. 석회화 결절의 형성

을 유도한 배양과정의 Western 분석에서 OD314 단

백질은 배양 0일부터 발현되기 시작하여 4일, 7일 까

지 유지되다가 석회화 결절이 형성되는 14일에는 발

현이 더욱 증대하였다(Fig. 5). 이 결과에서 OD314

단백질이 상아질모세포의 석회화 과정에 깊은 관련

성을 가지고 있는 단백질이라는 것을 유추할 수 있

다. 그러나 OD314 단백질의 발현 양상은 mRNA의

발현과 다른 양상을 보이는데 이는 RT-PCR 분석과

단백질 분석의 감응도의 차이라고 생각할 수 있다. 

RNAi (RNA interference)는 특정 유전자의 발현을

억제하여 그 기능을 연구하는 방법으로, siRNA (sm-

all interfering RNA)를 이용하여 서열 특이적으로

mRNA의 분해를 유도함으로써 단백질 합성을 차단

하고 그 결과 유전자의 발현을 간섭작용을 하는 기

법이다(Elbashir 등 2001, Brummelkamp 등 2002,

Paddison 등 2002, Sui 등 2002).

본 연구에서는 OD314 siRNA를 transfection하기

위하여 OD314 siRNA를 U6 vector로 subcloning하

였으며 이 vector는 U6 promotor에 의해 조절되며,

이는 RNA Polymerase III promotor로부터 정해진 거

리에서 합성을 시작하고, 4~5uridine을 만나면 합성

을 끝내게 된다 (Miyagishi와 Taira 2002). OD314

siRNA를 MDPC23 세포에 transfection한 후 trans-

fection을 한 MDPC23 세포와 transfection하지 않은

MDPC23 세포를 대조군으로 사용하여 비교한 RT-

PCR 분석에서 transfection한 MDPC23 세포에서 대

조군에 비해 OD314의 mRNA와 더불어 OC, ON,

DSPP의 mRNA의 발현이 감소하였다(Fig. 5). 또한,

transfection한 MDPC23 세포와 대조군을 비교한

Western 분석에서 OD314 단백질은 대조군에 비해

transfection한 MDPC23 세포에서 감소하는 양상을

보였다(Fig. 6.) 이 결과는 OD314가 다른 상아질모

세포 관련인자의 발현을 조절하는 작용을 한다고

유추할 수 있으며 또한 상아질모세포에 특이적이라

고 알려진 DSPP가 감소되는 것으로 보아 OD314가

DSPP의 발현에 영향을 준다는 것을 알 수 있다.

본 연구 결과를 종합해 보면 OD314의 유전적 발

현을 억제함에 따라 상아질에 존재하는유전자의 발

현이 감소되는 결과를 얻은 바, OD314가 상아질모

세포 분화과정과 상아질 형성과정에서 중요한 역할

을 할 것으로 사료된다. 앞으로도 OD314 유전자의

과발현 실험과 함께 knockout mouse 제작과정을 통

하여 OD314 유전자의 기능에 대한 향후 보완 연구

가 이루어져야 할 것으로 사료된다. 
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Abstract

Inactivation of the OD314 Gene by RNA Interference in 
Preodontoblast Cell Lines

Heung-Joong Kim1, Moon-Jin Jeong1, Ho-Hyun Son3, Joo-Cheol Park1,2

1Department of Oral Histology and 2BK21, School of Dentistry, Chosun University 
3Department of Conservative Dentistry, School of Dentistry, Seoul National University

Tooth development depends on reciprocal interactions between oral epithelium and ectomesenchyme. The

ectomesenchyme-derived odontoblasts secrete several collagenous and non-collagenous proteins to form a unique

extracellular matrix. OD314 was obtained by subtractive hybridization between odontoblasts and osteoblast/pulp cells,

and differentially or predominantly expressed in odontoblasts of rat incisors compared to osteoblasts and pulp cells.

However, little is known about the function of OD314 in odontoblast differentiation. In this study, to better understand

the function of OD314, we inactivated the OD314 gene in mouse MDPC23 cells using U6 promoter-driven siRNA

method. After the characterization of mineralized nodule formation and molecular expression of MDPC23 cell,

Inactivation effects of the OD314 were evaluated by RT-PCR and western blot.

1. Mineralized nodule formation was observed after 14 days of culture in MDPC23 cells.

2. The OD314, OC and DSPP mRNA were highly expressed throughout the cultures, while the expression of ON

decreased as the MDPC23 cells differentiated.

3. The OD314 protein was weakly expressed at 7 days of culture, but increased gradually as MDPC23 cells reached

mineralization stage.

4. The inactivation of OD314 by RNA interference downregulated the expressions of OD314, DSPP, OC, and ON

mRNA and OD314 protein in MDPC23 cells.

These results suggest that OD314 may play a important role in mineralization process of odontoblast and also regulate

odontoblast-related genes such as OC, ON, and DSPP.

Key words : OD314, Odontoblast, SiRNA, Mineralization, Regulation
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