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チタン表面での骨芽細胞分化に対する IL-17F の促進作用
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オッセオインテグレーション成功のためにはチタン骨内インプラント上の骨芽細胞の分化が必須で，

それは種々のサイトカインにより制御されている．最近の研究では，前炎症性サイトカインの一つであ

る IL-17F が骨芽細胞分化の初期段階で作用することが示唆されている．しかし，IL-17F および IL-17F

とは異なる IL-17 スーパーファミリーの一員である IL-17A の，チタン表面上での骨芽細胞分化過程への

作用は依然明らかではない．本研究では，まずラット動物実験系を用いて検討した．すなわち，ラット

の上顎両側第一臼歯を抜去し，その一方の抜歯窩にチタン棒（φ 1.0 mm x 2.4 mm）を埋入した．埋入後

1 から 7 日目にラットを屠殺，両抜歯窩およびその修復組織を採取し，IL-17F および IL-17A の動態を

nested RT-PCR により検索した．次に in vitro 実験系で，IL-17F および IL-17A の，チタン disk 上で培

養したMC3T3-E1 細胞の骨芽細胞分化マーカーの発現に対する直接的な作用を検討した．In vivo 実験

の結果，チタン埋入により処置後 3日目で IL-17F の産生頻度が有意に上昇すること，一方，IL-17A の産

生頻度は，チタン埋入の有無に関わらず，処置後 3日目まで徐々に上昇することが明らかとなった．In

vitro 実験の結果からは，IL-17F 添加によりチタン disk 上で培養したMC3T3-E1 細胞が刺激され，アル

カリフォスファターゼおよび骨シアロタンパクの発現が増強されることが示唆された．これらの結果か

ら，IL-17F は，骨芽細胞分化マーカーの発現増強を介して，チタン表面での骨芽細胞分化を促進するこ

とが示唆された． 
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緒 言

近年，歯牙欠損に対する補綴処置としてチタ

ンを原材料とした人工歯根を顎骨に埋入し，機

能性および審美性の回復を目的とするインプラ

ント治療の需要性が高まっている．インプラン

ト体はオッセオインテグレーションにより歯槽

骨と強固に結合し１），人工歯根として機能を果

たすことが明らかにされているが，この過程の

中で，まずインプラント体の埋入時の外科処置

により，埋入局所では一時的な炎症応答が起き

ており２），炎症性サイトカイン産生が誘導され

る３）．これらの炎症性サイトカインは局所の細

胞増殖４），細胞分化５, ６）に関わり，創傷治癒過

程に重要な役割を担っていることが明らかにさ

れている．2005 年に Park ら７）により炎症応答

の制御に関わるヘルパー T細胞 subset として

T helper 17（Th17）が見いだされ，Th17 は感

染防御や組織修復に作用することが複数のグ

ループから報告されている８, ９）． Th17 の産生

する Interleukine-17（IL-17）スーパーファミ

リーはこれまでのところ IL-17A から IL-17F

の 6 つのサブタイプに分類されており10），各サ

ブタイプの作用の特長，異同等については現在，

研究が進められている11）．この中で，IL-17A

と IL-17F はアミノ酸レベルでの相同性が高く

（50％）レセプターも共有する12）が，その生理活

性は異なることが最近の研究から明らかにされ

てきた．両者とも線維芽細胞，上皮細胞，血管

内皮細胞，マクロファージ等に作用して IL-1

β，IL-6 や TNF-α等の炎症性サイトカイン，

matrix metalloproteinase や抗菌ペプチドの発

現を誘導し，炎症誘導や細菌感染防御に関与し

ている13-16）が，IL-17A は多発性硬化症17），関節

リウマチ等の自己免疫疾患の発症18）やアレル

ギー応答に中心的役割を果たすこと19）が示唆さ

れている．一方，IL-17F は自己免疫疾患やアレ

ルギー応答に関与せず，骨芽細胞分化能を亢進

し，初期の骨修復に関与する可能性が示唆され

ている20-22）．その他の IL-17 サブタイプの特徴

は未だ明確にはされていないものの，IL-17B，

IL-17C および IL-17D が単球に作用し，炎症性

サイトカインの産生に関与すること23-25），IL-

17E が Th2 からの IL-4, IL-5 および IL-13 の産

生を介してアレルギーに関与すること26）が示唆

されている．しかし，これまでのところ，歯科

領域，特にインプラント体埋入後の組織修復お

よびオッセオインテグレーションに与える

Th17 ／ IL-17 の役割については明らかにはさ

れていない．そこで本研究では，オッセオイン

テグレーションにつながるチタン表面での骨芽

細胞の細胞増殖，細胞分化に対する IL-17 の役

割を明らかにする目的で，動物実験系を用いて

抜歯窩およびその修復組織での IL-17（IL-17F

および IL-17A）の動態について検索するとと

もに，チタン埋入にともなう影響について検討

した．また株化骨芽細胞（MC3T3-E1）を用い

て，IL-17 による細胞増殖活性，チタン表面培

養での MC3T3-E1 細胞の骨芽細胞分化マー

カーの変動と IL-17 の作用についても検討を

行った．

材料および方法

１．抜歯窩およびチタン棒埋入抜歯窩からの

cDNA精製

8 週齢の雄性Wistar 系ラット（日本クレア，

東京）の上顎両側第一臼歯を抜去し，片側抜歯

窩に滅菌した円柱状のチタン棒（φ 1.0 mm x 2.

4 mm）を埋入した．チタン棒は補綴・インプラ

ント学講座准教授 武部 純 博士より恵与を受

けた．抜歯窩を縫合した後，埋入 1，3，5，7日

目に吸入麻酔薬により屠殺し，トレフィンバー

（φ 6.0 mm，GC，東京）を用いて抜歯窩組織を

採取した．採取した組織からの RNA 精製は

ISOGEN（ニッポンジーン，東京）を用いて行っ

た．既報27）に従い，得られた RNA は 2.5 µM

Oligo dT（Invitrogen, Carlsbad, CA, USA），10

mM DTT （Invitrogen）， 625 µM dNTP

（Invitrogen），20 U RNasinⓇ Plus（Promega,

Madison, WI, USA）, First Strand buffer

（Invitrogen），100 U SuperScriptⓇ II Reverse

Transcriptase（Invitrogen）を用い，30˚C 10 分，

チタン表面での骨芽細胞分化に対する IL-17F の促進作用 15
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55˚C 30 分，99˚C 5 分の条件下で逆転写を行い

cDNAとした．なお本研究は，岩手医科大学動

物実験委員会の承認を得て行った（承認番号

24-019）．

２．抜歯窩およびその修復組織での IL-17 の

動態

抜歯窩局所の IL-17Fおよび IL-17A の産生は

nested RT-PCR 法により検討した28）．Nested

RT-PCR 法の第一段階の PCR は市販の IL-17F

のプライマー（タカラバイオ，大津），および

IL-17A（NM_001106897）の塩基配列を基に設

計，作製したプライマーを，第二段階では IL-

17F（NM_001015011）の塩基配列を基に設計，

作製したプライマーおよび市販のラット IL-

17A のプライマー（タカラバイオ）を用いて

行った（表 1）．得られた cDNA をテンプレー

トとして，1st PCR反応はラット IL-17F 特異的

プライマーあるいはラット IL-17A 特異的プラ

イ マ ー 0.15 µM，1x AmpliTaq GoldⓇ 360

Master Mix（Applied Biosystems, Foster City,

CA, USA）を 94˚C 15 秒，58˚C 15 秒，72˚C 15 秒

を１サイクルとして 40 サイクル行った．増幅

された PCR 産物を NucleoSpinⓇ Gel and PCR

Clean-up（タカラバイオ）を用いて精製，濃縮

を行った．2nd PCR は精製された PCR 産物を

テンプレートとして，ラット IL-17F 特異的

nested プライマーおよびラット IL-17A 特異的

nested プ ラ イ マ ー 0.15 µM，1x AmpliTaq

GoldⓇ 360 Master Mix を 94˚C 15 秒，56˚C 15 秒，

72˚C 15 秒を 1サイクルとして 40 サイクル行っ

た．PCR 反応終了後，3％アガロースゲル電気

泳動（0.1 µg/ml エチジウムブロマイド，44.5

mMTris-borate，1 mMEDTA, pH 8.0）を行い

検出した．

３．チタン表面での MC3T3-E1 細胞の増殖

および IL-17添加による作用

本研究では，医療工学講座准教授 平 雅之

博士より恵与を受けた表面処理を行っていない

滑沢なチタン disk（φ 20.0 mm x 1.0 mm）を供

試した．IL-17F および IL-17A の細胞増殖活性

はマウス株化骨芽細胞株（MC3T3-E1 細胞）を

用いて Nam ら22）の方法に準じて行った．すな

わち，血清を含まないαMEM（Invitrogen）に

100 U/ml penicillin お よ び 100 µg/ml

streptomycin を添加した培地に，MC3T3-E1 細

胞を１ x 10５ cells/5 ml/well の密度でチタン表

面上または培養プレート（Nunc, Roskilde,

Denmark）に播種した．細胞をリコンビナント

マウス IL-17F（rmIL-17F）（フナコシ，東京）ま

たはリコンビナントマウス IL-17A（rmIL-17A）

（フナコシ）を用いて 20 ng/ml で刺激し，37˚C,

5% CO2 - 95% Air の条件下で培養した．細胞増

殖活性は刺激後 1，3，5日目の付着細胞数から

検討した．

４．チタン表面での骨芽細胞の骨芽細胞分化に

対する IL-17の役割

IL-17F および IL-17A による骨芽細胞分化誘

導能の検討は，Yokota ら29）に準じて行った．

すなわち，骨芽細胞分化マーカーのうち，I 型

コラーゲン（Col1A）（NM_007742），アルカリ

フォスファターゼ（ALPL）（NM_007431），骨

シアロタンパク（IBSP）（NM_008318），および

オステオカルシン（BGLAP）（NM_031368）の

発現量を real-time RT-PCR 法により測定した．

すなわち無血清 α MEM 培地（100 U/ml

penicillin および 100 µg/ml streptomycin 含有）

に懸濁した MC3T3-E1 細 胞 1 x 10５ cells/

5 ml/well を，培養プレート上またはチタン表

面上に播種し，rmIL-17F または rmIL-17A（20

松本 知生，下山 佑，丸尾勝一郎，木村 重信16

表 1 Nested RT-PCR に使用したプライマー

  (5' to 3') reference 

 GAPDH GGCACAGTCAAGGCTGAGAATG 
Takara bio. 

 ATGGTGGTGAAGACGCCAGTA 

 IL-17F (1st) CAAGTCTTGGCAAGGGTGACTTA 
Takara bio. 

 CTGCTCCCGAGCTGATGATG 

 IL-17A (1st) CTGATCAGGACGAGCGACCA 
In this study 

 GGAGAAAGTTATTGGCCTCGG 

 IL-17F (2nd) GACCCGGAGACCTCTCAGAA 
In this study 

 CTTCATGCTGGATTCCCCGA 

 IL-17A (2nd) CTGATCAGGACGAGCGACCA 
Takara bio. 

 ACTGTAGCCTCCAGGTTCAGTAGCA
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ng/ml）で刺激し，37˚C，5% CO2 - 95% Air の条

件下で培養した．刺激後 1，3，5日目に付着細

胞を回収した．RNA の精製は RNeasyⓇ Mini

Kit（Qiagen, Düsseldorf, Germany）を用い，

PrimeScriptⓇ RT Master Mix（タカラバイオ）

により逆転写を行った．得られた cDNA 100

ng をテンプレートとして 1x SYBRⓇ Premix

Ex TaqII（タカラバイオ），0.4 µMプライマー

（表 2），95˚C 5 秒，60˚C 30 秒を 1サイクルとし

て 40 サイクル行った．蛍光検出は Thermal

Cycler DiceⓇ Real Time System Single（タカラ

バイオ）を用いて行った．

５．統計解析

動物実験系での IL-17F および IL-17A の検

出率についての統計解析は Fisher の正確確率

検定で行った．MC3T3-E1 細胞を用いた in

vitro 実験系では Studentʼs-t検定により解析し

た．すべての結果において有意水準は 0.05 未

満とした．

結 果

１．抜歯窩およびチタン棒埋入抜歯窩での IL-

17の発現

抜歯窩修復組織での IL-17F および IL-17Aの

発現については，当初，real-time RT-PCR によ

る定量的測定を試みた．しかし，その絶対量は

極めて少なく，多くは検出限界付近の値を示し

たため，nested RT-PCR による定性的測定を用

いて，発現が認められたサンプルの割合（検出

率）で IL-17F および IL-17A の発現を検討し

た．IL-17F および IL-17A の発現は個体により

発現パターンは異なっており，IL-17F あるいは

IL-17A のいずれかが認められた群の中では IL-

17A のみ陽性の群が最も多く，ついで IL-17F

および IL-17A がともに陽性の群が多く，IL-

17F のみ陽性の群が最も少なかった（それぞれ

55.8％，33.7％および 10.5％）．図 1A には３つ

の発現パターンの一例を示した．

抜歯直後と比較して抜歯後 1日目の組織サン

プルでは，IL-17F および IL-17A のいずれの検

出率も上昇する傾向を示し，抜歯後 7日目には

低下した（図 1B，C）．チタン棒を埋入した群

でも，抜歯のみの群と同様の傾向を示したが，

埋入後 3 日目で IL-17F の検出率がチタン棒埋

入群で有意に高かった（p < 0.05）（図 1B，C）．

２．チタン表面での MC3T3-E1 細胞の増殖

および IL-17添加による作用

IL-17F および IL-17A の骨芽細胞に対する細

胞増殖活性について検討した結果，培養プレー

トに播種した MC3T3-E1 細胞は培養 5 日目ま

で細胞増殖は起こらず，さらに，いずれの IL-

17 を添加してもMC3T3-E1 細胞の増殖は認め

られなかった．また，チタン表面で培養した

MC3T3-E1 細胞についても，IL-17 の添加，非

添加に関わらず，培養５日目まで有意な細胞増

殖は観察されなかった（図 2）．

チタン表面での骨芽細胞分化に対する IL-17F の促進作用 17

  (5' to 3') reference 

 GAPDH TGTGTCCGTCGTGGATCTGA 
Takara bio. 

 TTGCTGTTGAAGTCGCAGGAG 

 Col1A GACTAGTTCAGCTTTGTGGACCTC 
Takara bio. 

 GGGACCCTTAGGCCTAAGTGTA 

 ALPL GCAGTATGAATTGAATCGGAACAAC
Takara bio. 

 ATGGCCTGGTCCATCTCCAC 

 IBSP GGCTATTGATCAAGCAGCACACA 
Takara bio. 

 CGCAGTTAGCAATAGCACAAACAC 

 BGLAP CGGCCCTGAGTCTGACAAA 
Takara bio. 

 TCTGTAGGCGGTCTTTAAGCCATA 

 

表 2 Real-time PCR に使用したプライマー
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図 1：抜歯窩およびその修復組織での IL-17 の動態

A）チタン埋入抜歯窩修復組織（＃ 1, 2）および抜歯窩修復組織（＃ 3）の IL-17F，IL-17A mRNA発現を示す．

B, C）抜歯窩，チタン埋入抜歯窩の修復組織での IL-17F（B），IL-17A（C）の発現率の変動を示す．図中の（△）

はチタン埋入抜歯窩修復組織，（◯）は抜歯窩修復組織での IL-17F あるいは IL-17A の発現を示す．（＊）は有意

な発現率の差（p < 0.05）を示す．
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３．チタン表面培養での MC3T3-E1 細胞の

骨芽細胞分化マーカーの変動および IL-17

の作用

MC3T3-E1 細胞の細胞増殖に対してはチタ

ン表面培養および IL-17 添加の影響が観察され

なかったことから，次に，骨芽細胞分化に対す

る作用について，骨芽細胞分化マーカーの動態

から検討した．その結果，MC3T3-E1 細胞のチ

タン表面培養では，通常の培養プレートを用い

た場合と比較して，Col1A，IBSP については著

明な差は観察されなかった（図 3A，C）が，

ALPL については培養 3日目および 5日目に発

現が増強する傾向が観察された（図 3B）．

BGLAP についてはチタン表面培養 3 日目およ

び 5 日目で発現が有意に増強されていた（p <

0.05）（図 3D）．

チタン表面培養での MC3T3-E1 細胞の骨芽

細胞分化マーカー発現に対する IL-17 の作用に

ついても Col1A 発現についてはいずれの IL-

17 の添加によっても対照群との間に有意な差

は認められなかった（図 3A）が，ALPL につい

ては IL-17F 添加によりチタン表面培養 3 日目

でその発現が有意に増強され（p < 0.05），培養

5 日目においても発現増強作用が持続する傾向

が観察された（図 3B）．逆に，IBSP 発現につい

ては IL-17F 添加によりチタン表面培養 1 日目

に発現増強傾向が認められ，培養 3日目で有意

な発現増強作用が観察された（p < 0.05）（図

3C）．BGLAP については，培養 3 日目で IL-

17A 添加により，培養 5 日目で IL-17F 添加に

より発現増強傾向が認められたが，いずれも有

意な差は観察されなかった（図 3D）．

考 察

IL-17 スーパーファミリーのうち，IL-17F は

骨折部位の修復過程の初期に誘導され骨芽細胞

分化を亢進し，初期の骨修復に関与する可能性

が示唆されている22）．一方，IL-17A は，IL-17F

チタン表面での骨芽細胞分化に対する IL-17F の促進作用 19

図 2：MC3T3-E1 細胞に対する IL-17F および IL-17A の増殖活性

培養プレートおよびチタン表面培養時のMC3T3-E1 細胞に対する IL-17F および IL-17A の細胞増殖活性（□；

プレート培養群， ；プレート培養＋ IL-17F 刺激群， ；プレート培養＋ IL-17A 刺激群，■；チタン表面培養

群， ；チタン表面培養＋ IL-17F 刺激群， ；チタン表面培養＋ IL-17A 刺激群）を示す．
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図 3：チタン表面培養のMC3T3-E1 細胞の骨芽細胞分化マーカー発現に対する IL-17 の作用

MC3T3-E1 細胞をチタン表面培養し，IL-17F，IL-17A 刺激した際の骨芽細胞分化マーカー（A；Col1A, B；ALPL,

C；IBSP およびD；BGLAP）のmRNA発現量を示す（□；プレート培養，■；チタン表面培養， ；IL-17F 刺

激群， ；IL-17A 刺激群，ND；検出されず）．チタン表面培養と比較して（＊）は有意なmRNA発現増強，（＃）

は有意なmRNA発現の低下（p < 0.05）を示す．
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とアミノ酸レベルでの相同性が高くレセプター

も共有する12）にもかかわらず，自己免疫疾患の

発症やアレルギー応答に中心的役割を果たすこ

とが示唆されている18, 19）．他の IL-17 スーパー

ファミリーのサブタイプを含め，これまでに報

告された IL-17 の生理活性の多彩さは各サブタ

イプが異なった生理活性を発揮することによる

のかも知れない．本研究では，インプラントの

オッセオインテグレーションに関連するチタン

表面での骨芽細胞の細胞増殖，細胞分化（骨芽

細胞分化）に対する IL-17 の役割を明らかにす

る目的で，IL-17F および IL-17F と最も相同性

が高い IL-17A をターゲットに，ラット動物実

験系を用いて抜歯窩およびその修復組織での動

態ならびにチタン埋入にともなう影響について

検討した．その結果，いずれの IL-17 について

も real-time RT-PCR による定量的測定の検出

限界付近であったことからその絶対量は極めて

少ないことが示唆された．そこで，nested RT-

PCR による定性的測定により検出率として検

討した結果，抜歯直後の組織サンプルおよび抜

歯窩の修復組織で IL-17F および IL-17A の検

出率が上昇していた．さらに，抜歯窩の修復が

進んだ抜歯後 7日目ではいずれも低下する傾向

が観察された（図 1B，C）ことから，抜歯後の

歯槽骨の修復過程の初期段階で IL-17 が関与す

ることが示唆された．

つぎに本研究では，抜歯窩へのチタン棒埋入

にともなう影響について検討した．チタンは組

織修復の足場30, 31）となるだけでなく，その表面

形状・性状にもよるが，骨芽細胞分化誘導能を

有することが示唆されている32）．そこで，チタ

ン棒埋入群での IL-17F および IL-17A の検出

率をチタン棒非埋入群（抜歯のみの対照群）の

それと比較検討した．その結果，埋入後 3日目

で IL-17F の検出率がチタン棒埋入群で有意に

高かった（図 1B）ことから，チタンインプラン

トのオッセオインテグレーションに関連するチ

タン表面での骨芽細胞の細胞増殖／分化に IL-

17F が関与する可能性が示唆された．

骨芽細胞の増殖と分化は骨組織の修復に必須

の過程33）であることから，つぎに IL-17F およ

び IL-17A の骨芽細胞の細胞増殖，細胞分化に

対する作用について，MC3T3-E1 細胞を用いた

in vitro 実験系で検討した．細胞増殖について

は，通常の培養プレートでの MC3T3-E1 細胞

数の変動および IL-17F ／ IL-17A 添加の影響，

ならびにチタン disk を用いたチタン表面培養

でのMC3T3-E1 細胞数の変動および IL-17F ／

IL-17A 添加の影響について検討した．しかし，

いずれの培養法を用いた場合にも，また，いず

れの IL-17 サブタイプを添加した場合にも，

MC3T3-E1 細胞数の有意な変動は観察されな

かった（図 2）．この成績は IL-17（IL-17A）が

平滑筋細胞に対して細胞増殖活性を有するとの

Chang らの報告34）とは異なるが，対象とする細

胞により IL-17 の作用が異なることによるのか

も知れない．さらに，本研究結果からは，チタ

ン表面培養の骨芽細胞の細胞増殖に対する影響

も少ないことが示唆された．但し，チタンはそ

の表面形状・性状により骨芽細胞の骨分化誘導

能が大きく変わるとの報告32, 35, 36）や sub-μチタ

ン粒子は単独でマクロファージ活性化作用を有

するとのTaira らの報告37）からすれば，チタン

表面培養単独で骨芽細胞の細胞増殖に働く可能

性は残されている．

骨芽細胞分化過程では Col1A, ALPL, IBSP,

BGLAP などの骨芽細胞分化マーカーの発現が

誘導される38-41）．そこで本研究ではチタン表面

培養での MC3T3-E1 細胞の骨芽細胞分化マー

カーの変動と IL-17 の作用について検討を行っ

た．その結果，チタン表面培養では，通常の培

養プレートを用いた場合と比較して，Col1A で

は著明な差は観察されなかった（図 3A）が，

ALPL では培養 3日目および 5日目に発現が増

強する傾向が観察され（図 3B），BGLAP につ

いてはチタン表面培養 3日目および 5日目でそ

の発現が有意に増強されていた（図 3D）こと

から，チタン表面培養単独で骨芽細胞分化に働

くことが示唆された．チタン表面培養での

MC3T3-E1 細胞の骨芽細胞分化マーカー発現

に対する IL-17 の作用については，IL-17F 添加

チタン表面での骨芽細胞分化に対する IL-17F の促進作用 21
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によりチタン表面培養 3 日目で MC3T3-E1 細

胞のALPL および IBSP の発現が有意に増強さ

れた（図 3B，C）．本研究結果と，通常培養の

MC3T3-E1 細胞に対して IL-17F は Col1A，

IBSP および BGLAP の発現増強に働くとの

Nam ら22）の報告を勘案すると，IL-17F は骨芽

細胞分化マーカーの発現増強作用を介して，骨

芽細胞分化に作用していることが示唆された．

本研究の結果，１）抜歯後の歯槽骨の修復過

程の初期段階では，その絶対量は極めて少ない

ものの，IL-17 が関与すること，２）チタン表面

では骨芽細胞分化が促進されること，３）さら

にその骨芽細胞分化は IL-17F により増強され

ること，が示唆された．今後，チタンの表面形

状・性状の違いによる骨芽細胞の細胞増殖・細

胞分化への影響を含め，オッセオインテグレー

ションにつながるチタン表面での骨芽細胞分化

過程に関わる IL-17 の役割についてさらに詳細

に検討する予定である．
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Abstract : The osteoblast differentiation on the endosseous titanium (Ti) implants is required for

successful osseointegration, which could be promoted by various cytokines. Recent studies suggested a

pro-inflammatory cytokine, IL-17F, could be a candidate cytokine for inducing the cellular response in the

early phase of osteogenesis. However, the role of IL-17F as well as another member of the IL-17

superfamily, IL-17A, in regulating the osteoblast differentiation on Ti surfaces remains unclear. In this

study using a rat model, the first molars in both maxillary quadrants were extracted and a Ti bar (φ 1.0 x

2.4 mm) was topically applied to one extraction socket. One to 7 days after application, the animals were

sacrificed, and the tissue samples from both extraction sockets were collected. IL-17F and IL-17A in the

tissue specimens were detected by nested RT-PCR. Furthermore, the direct effect of IL-17s on the

cultured preosteoblast MC3T3-E1 cells on Ti disks was examined. In vivo studies indicated the frequency

of IL-17F-positive samples from the Ti-applied sockets increased significantly on day 3, whereas the

frequency of IL-17A-positive samples gradually increased up to day 3 regardless of Ti application. In vitro

studies suggested that IL-17F could stimulate the MC3T3-E1 cells on Ti disks to increase the expressions

of alkaline phosphatase and bone sialoprotein. Thus, IL-17F could enhance the osteoblast differentiation

on Ti surfaces via the upregulation of osteoblast differentiation markers.

Key Words : IL-17 (IL-17A and IL-17F), osteoblast differentiation, titanium surfaces
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