
대한구강해부학회지 제 38권 제1호

Korean J Oral Anatomy Vol. 38, no. 1 (2017) pp.43~48

43

서론

치아발생 종시기에 상아질발생(dentino-
genes is )은 구강상피 로부터 유래한 법랑질기관의  
내법랑상피 조직(inner enam el epithelium )과 신경
능선에서  유래한 치아유두의  외배엽성 중간엽조직
(ectom es enchym e) 사이의  상호작용을  통하여 개
시된 다. 교두가  형성 되는 부위에서  치아유두에 존
재하는 외배엽성 중간엽줄기세포는 상아질모세포

로 분화하고, 법랑질기관의  내법랑질상피 세포는 
법랑질모세포로 분화하게 된 다. 상아질모세포의  
상아질 형성  후, 법랑질모세포는 법랑질을  형성 하
며 치관형성 이 이루어진다1,2).

치아는 법랑질(enam el), 상아질(dentin), 그리
고 백악질(cem entum )의  세가 지 경조직이 존재하
는 기관이다. 그 중 법랑질과 백악질은 치아의  치
관과 뿌리의  표면을  덮고 있다. 이와 는 다르게 상
아질은 치아 전반에 분포하여 상아질-치수 복합
체를  형성 하며 치아 내 결합조직을  둘러싸고 있다. 
상아질모세포는 치수의  주변에 존재하며 상아질의  
상아세관으로 세포 돌기를  형성 하는 형태적 특징
을  나타낸다3). 상아질모세포는 세포 기원 및 형태
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배의  교두정 상아질모세포에서  강한 발현을  시작하여 치경부에 이르는 단계적 감소를  제시하였다. 더불어 
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와  더불어 기능에 있어서  다른 세포로 대체 될 수 
없는 특징을  나타냄으로서  신경세포와 의  유사성 이 
존재한다4).

취약 X 증후군은 흔한 유전성  질환으로 다운 증
후군(Down s yndrom e) 다음으로 가 장 흔한 정신
지체의  원인으로 알려져 있다. 임상적으로 나타나
는 특징은 여성 의  경우 대체적으로 지능저하를  보
이며 조기난소기능저하증을  경험한다. 남성 의  경
우는 지능저하, 행동장애, 긴 얼굴, 크고 뚜렷한 귀, 
큰 고환, 튀어나온 턱 그리고 높은 구개궁 (high-
arched palate)등의  특징을  나타낸다. 특히, 취약 
X 증후군의  남성 과 여성 은 어린시기에 치아성 숙 
이 가 속화되었으며 일부에서 는 성 장 후 교합장애
(m alocclus ion)를  경험한다5-7). 

취약 X 증후군의  원인으로는 염색체 내 FMR-
1 유전자 변이로 인한 FMRP 발현이 저해 되는 것으
로 알려져 있다. 정상인의  경우 FMRP는 주로 뇌와  
고환에 분포하며, 난소 및 치아를  포함한 다른 기관
내의  발현이 보고되어지고 있다5,6). 더불어 FMRP
와  상호 작용하는 표적자들이 보고되면서  기관발생 
및 기능과 관련된  연구가  이루어지고 있다. 특히, 
MAP-1b m RNA는 FMRP의  표적물질로 보고되었
으며 세포 골격과 관련된  분자 조절 기전이 보고되
었다8). 희귀질환으로 분류되는 취약 X 증후군의  관
심이 증가 함에 따라 FMRP과 관련된  작용기전에 관
한 연구도 증가 하고 있다. 본 논문에서 는 치아발생
과정에서  발현되는 FMRP와  MAP-1b의  고찰 을  통
하여 치아형성 에 미치는 영향을  알아보고자 한다. 

본론

취약 X 증후군(Fragile X syndrome)

취약 X 증후군(Fragile X s yndrom e)은 X염
색체에 위치한 FMR-1 유전자의  5’-UTR(5’-

untrans lated region)에서  CGG 삼핵산 반복
(trinucleotide repeat) 수가  비정상적으로 증가 하
여 정신지체가  발생하는 증후군이다. 1969년 Lubs 
는 정신지체를  보이는 남성 과 몇 명의  여성  보인자
(carrier)에서  X 염색체의  장완(long arm )에 취약
한 부위(fragile s ite)가  존재하는 것을  보고하였다. 
이 연구에서  X 염색체와  관련된  정신지체 가 계에
서  정신지체아의  핵형분석을  시행하였으며 처음으
로 취약 X 염색체를  명명하였다. 1943년 Martin과 
Bell이 X-연관열성 유전방식으로 유전되는 정신지
연의  큰 가 계를  보고하면서  Martin-Bell증후군이
라고도 일컬어진다. 1977년 Sutherland가  특수한 
염색체 검사를  통하여 X 염색체 장완의  말단, 정확
히 Xq27-q28 부위가  끊어져 존재함을  밝힘으로
써 취약 X 증후군이 X-연관열성 유전방식에 의 하
여 유전됨을  증명하였다. 1991년 Verkerk 등과 Yu 
등의  두 연구 그룹에서  취약 X 증후군에서  중요한 
유전자 FMR-1을  발견하였으며 X 염색체 장완의  
27.3 부위(Xq27.3) 에 위치한다는 것을  보고하였
다9-12). 

Fragile X mental retardation protein (FMRP)

FMRP는 FMR-1 유전자에 의 해  형성 되는 
RNA-binding 단백질로서  핵과 세포질 사이를  이
동하며 기능을  나타내는 것으로 알려져 있다13,14). 
FMRP는 단백질 내 K-hom ology 도메인(KH 
dom ain)과 Arginine-Glycine-Glycine (RGG) 
box를  통하여 RNA와  결합한다. 일반적으로, KH 
도메인은 RNA-binding 단백질에서  cons erved 도
메인이다. FMRP내 KH 도메인의  유전적 변이는 
FMRP와  RNA의  결합을  차단한다. 즉, FMRP의  돌
연변이는 FMRP의  결합으로 정상 상태의  번역 억
제 기능을  수행할 수 없게 된 다15,16). FMR-1 유전
자의  DNA 염기서 열에서  CGG 삼핵산 반복수가  비
정상으로 증폭되면 FMR-1 유전자로부터 FMRP 

생성 이 결여되며, 이러한 변이는 남자에서 는 약 
4,000명당 1명 그리고 여자에서 는 약 8,000명당 1
명으로 발생하는 취약 X 증후군에 직접적인 관련
성 이 있다17-19). 보고에 의 하면 취약 X 증후군 환자 
및 Fm r1 knock-out m ous e를  이용한 연구에서  수
상돌기 가 시(dendritic s pine) 성 숙 이 지연되었다. 
이러한 연구 결과는 신경계에서  FMRP와  결합하는 
m RNA 표적자의  번역 억제 조절 기전에 FMRP의  
관련성 을  제시하였으며 FMRP가  신경계 시냅스 발
생(s ynaptic developm ent) 및 가 소성 (plas ticity)
에 중요한 조절자임을  보고하였다20-24).

Microtubule-Associated Protein 1b (MAP-1b)

MAP-1b는 신경계 발생과정에서  신경모세포
(neuroblas t)에서  발현되며 축삭발생 과정에 중요
한 단백질이다25-27). MAP-1b knock-out m ous e
를  이용한 연구에 따르면 축삭돌기의  발아가  손
상됨을  보여주었고, 다른 MAP fam ily (MAP-1a, 
MAP-1c, MAP 2, MAP-2c, MAP-4, tau)에 의 
하여 그 기능이 대체 될 수 없음을  제시하였다28,29). 
MAP-1b는 세포 내의  액틴과 미세소관의  조절 작
용을  통한 축삭돌기 구조의  형성 에 그 기능이 알
려져 있다30). 세포 내에서  MAP-1b 인산화는 미
세소관의  역동성 과 안 정성 에 기여하며 미세소관
과 액틴의  결합에 영향을  미침으로서  신경돌기의  
성 장원뿔 성 장 및 발생을  조절한다31). 바꾸어 말하
면 MAP-1b는 신경세포에서  축삭 성 장(growth), 
발생(developm ent), 가 지(branch) 그리고 재생
(regeneration)등의  형태 변화를  조절하는데 그 역
할이 있다.

FMRP와 MAP-1b 결합 

FMRP는 번역 억제자로서  현재까지 400개 이
상의  m RNA가  FMRP와  결합하여 작용하는 것으
로 알려져 있다. MAP-1b는 신경돌기와  시냅스 

형성 에 작용하며 FMRP에 의 하여 번역 억제를  조
절을  받는 표적자로 예측되었다. 2004년 Yue등은 
Wild-type과 Fm r1 knock-out m ous e를  이용하여 
뇌발생과정에 FMRP와  MAP-1b m RNA 관련성 을  
규명하였다. 면역침강반응의  실험을  이용하여 생
후 7일 해 마(hippocam pus ) 발생과정에 FMRP와  
MAP-1b m RNA의  직접적인 결합을  제시하였다. 
또한, FMRP 번역 억제를  통하여 시냅스형성 동안   
MAP-1b 단백질 감소를  보여주었다8). 

취약 X 증후군과 치아성숙도

통계 분석 연구에 따르면 연구에 참여한 취약 X 
증후군의  남자 (4,9세-17.6세) 28명에서 는 키, 골 
성 장에 비하여 치아성 숙 이 빨라짐을  보고하였고, 
여자 보인자 (5.8세, 10.4세, 12.7세) 3명에서  유사
한 양상으로 보고하였다7). 이러한 연구 결과는 취
약 X 증후군과 직접적으로 관련된  FMRP가  치아발
생에 영향을  미칠 수 있는 근거로 제시 될 수 있다. 
더 나아가  FMRP와  결합하여 작용하는 다양한 표
적물질이 치아형성  과정에 관련되어 질 수 있음을  
시사한다.

상아질형성에서 FMRP와 MAP-1b 발현

1) FMRP

상아질형성 에 반드시 필수적인 상아질모세포에
서  FMRP가  발현되었다. 배양된  상아질모세포를  
이용한 면역조직화학법에서  FMRP는 상아질모세
포 세포체의  세포막과 세포돌기에 발현되었다4).

2) MAP-1b

종시기 치배의  교두정에서  치경부에 이르는 상
아질모세포의  분포는 단계적인 상아질모세포 발생
과정을  나타낸다. MAP-1b 항체를  이용한 연구 결
과는 교두정 부위의  상아질모세포에서  강한 발현
을  시작하여 치경부까지의  단계적 감소를  제시하
였다. MAP-1b anti-s ens e probe를  이용한 In s itu 
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와  더불어 기능에 있어서  다른 세포로 대체 될 수 
없는 특징을  나타냄으로서  신경세포와 의  유사성 이 
존재한다4).

취약 X 증후군은 흔한 유전성  질환으로 다운 증
후군(Down s yndrom e) 다음으로 가 장 흔한 정신
지체의  원인으로 알려져 있다. 임상적으로 나타나
는 특징은 여성 의  경우 대체적으로 지능저하를  보
이며 조기난소기능저하증을  경험한다. 남성 의  경
우는 지능저하, 행동장애, 긴 얼굴, 크고 뚜렷한 귀, 
큰 고환, 튀어나온 턱 그리고 높은 구개궁 (high-
arched palate)등의  특징을  나타낸다. 특히, 취약 
X 증후군의  남성 과 여성 은 어린시기에 치아성 숙 
이 가 속화되었으며 일부에서 는 성 장 후 교합장애
(m alocclus ion)를  경험한다5-7). 

취약 X 증후군의  원인으로는 염색체 내 FMR-
1 유전자 변이로 인한 FMRP 발현이 저해 되는 것으
로 알려져 있다. 정상인의  경우 FMRP는 주로 뇌와  
고환에 분포하며, 난소 및 치아를  포함한 다른 기관
내의  발현이 보고되어지고 있다5,6). 더불어 FMRP
와  상호 작용하는 표적자들이 보고되면서  기관발생 
및 기능과 관련된  연구가  이루어지고 있다. 특히, 
MAP-1b m RNA는 FMRP의  표적물질로 보고되었
으며 세포 골격과 관련된  분자 조절 기전이 보고되
었다8). 희귀질환으로 분류되는 취약 X 증후군의  관
심이 증가 함에 따라 FMRP과 관련된  작용기전에 관
한 연구도 증가 하고 있다. 본 논문에서 는 치아발생
과정에서  발현되는 FMRP와  MAP-1b의  고찰 을  통
하여 치아형성 에 미치는 영향을  알아보고자 한다. 

본론

취약 X 증후군(Fragile X syndrome)

취약 X 증후군(Fragile X s yndrom e)은 X염
색체에 위치한 FMR-1 유전자의  5’-UTR(5’-

untrans lated region)에서  CGG 삼핵산 반복
(trinucleotide repeat) 수가  비정상적으로 증가 하
여 정신지체가  발생하는 증후군이다. 1969년 Lubs 
는 정신지체를  보이는 남성 과 몇 명의  여성  보인자
(carrier)에서  X 염색체의  장완(long arm )에 취약
한 부위(fragile s ite)가  존재하는 것을  보고하였다. 
이 연구에서  X 염색체와  관련된  정신지체 가 계에
서  정신지체아의  핵형분석을  시행하였으며 처음으
로 취약 X 염색체를  명명하였다. 1943년 Martin과 
Bell이 X-연관열성 유전방식으로 유전되는 정신지
연의  큰 가 계를  보고하면서  Martin-Bell증후군이
라고도 일컬어진다. 1977년 Sutherland가  특수한 
염색체 검사를  통하여 X 염색체 장완의  말단, 정확
히 Xq27-q28 부위가  끊어져 존재함을  밝힘으로
써 취약 X 증후군이 X-연관열성 유전방식에 의 하
여 유전됨을  증명하였다. 1991년 Verkerk 등과 Yu 
등의  두 연구 그룹에서  취약 X 증후군에서  중요한 
유전자 FMR-1을  발견하였으며 X 염색체 장완의  
27.3 부위(Xq27.3) 에 위치한다는 것을  보고하였
다9-12). 

Fragile X mental retardation protein (FMRP)

FMRP는 FMR-1 유전자에 의 해  형성 되는 
RNA-binding 단백질로서  핵과 세포질 사이를  이
동하며 기능을  나타내는 것으로 알려져 있다13,14). 
FMRP는 단백질 내 K-hom ology 도메인(KH 
dom ain)과 Arginine-Glycine-Glycine (RGG) 
box를  통하여 RNA와  결합한다. 일반적으로, KH 
도메인은 RNA-binding 단백질에서  cons erved 도
메인이다. FMRP내 KH 도메인의  유전적 변이는 
FMRP와  RNA의  결합을  차단한다. 즉, FMRP의  돌
연변이는 FMRP의  결합으로 정상 상태의  번역 억
제 기능을  수행할 수 없게 된 다15,16). FMR-1 유전
자의  DNA 염기서 열에서  CGG 삼핵산 반복수가  비
정상으로 증폭되면 FMR-1 유전자로부터 FMRP 

생성 이 결여되며, 이러한 변이는 남자에서 는 약 
4,000명당 1명 그리고 여자에서 는 약 8,000명당 1
명으로 발생하는 취약 X 증후군에 직접적인 관련
성 이 있다17-19). 보고에 의 하면 취약 X 증후군 환자 
및 Fm r1 knock-out m ous e를  이용한 연구에서  수
상돌기 가 시(dendritic s pine) 성 숙 이 지연되었다. 
이러한 연구 결과는 신경계에서  FMRP와  결합하는 
m RNA 표적자의  번역 억제 조절 기전에 FMRP의  
관련성 을  제시하였으며 FMRP가  신경계 시냅스 발
생(s ynaptic developm ent) 및 가 소성 (plas ticity)
에 중요한 조절자임을  보고하였다20-24).

Microtubule-Associated Protein 1b (MAP-1b)

MAP-1b는 신경계 발생과정에서  신경모세포
(neuroblas t)에서  발현되며 축삭발생 과정에 중요
한 단백질이다25-27). MAP-1b knock-out m ous e
를  이용한 연구에 따르면 축삭돌기의  발아가  손
상됨을  보여주었고, 다른 MAP fam ily (MAP-1a, 
MAP-1c, MAP 2, MAP-2c, MAP-4, tau)에 의 
하여 그 기능이 대체 될 수 없음을  제시하였다28,29). 
MAP-1b는 세포 내의  액틴과 미세소관의  조절 작
용을  통한 축삭돌기 구조의  형성 에 그 기능이 알
려져 있다30). 세포 내에서  MAP-1b 인산화는 미
세소관의  역동성 과 안 정성 에 기여하며 미세소관
과 액틴의  결합에 영향을  미침으로서  신경돌기의  
성 장원뿔 성 장 및 발생을  조절한다31). 바꾸어 말하
면 MAP-1b는 신경세포에서  축삭 성 장(growth), 
발생(developm ent), 가 지(branch) 그리고 재생
(regeneration)등의  형태 변화를  조절하는데 그 역
할이 있다.

FMRP와 MAP-1b 결합 

FMRP는 번역 억제자로서  현재까지 400개 이
상의  m RNA가  FMRP와  결합하여 작용하는 것으
로 알려져 있다. MAP-1b는 신경돌기와  시냅스 

형성 에 작용하며 FMRP에 의 하여 번역 억제를  조
절을  받는 표적자로 예측되었다. 2004년 Yue등은 
Wild-type과 Fm r1 knock-out m ous e를  이용하여 
뇌발생과정에 FMRP와  MAP-1b m RNA 관련성 을  
규명하였다. 면역침강반응의  실험을  이용하여 생
후 7일 해 마(hippocam pus ) 발생과정에 FMRP와  
MAP-1b m RNA의  직접적인 결합을  제시하였다. 
또한, FMRP 번역 억제를  통하여 시냅스형성 동안   
MAP-1b 단백질 감소를  보여주었다8). 

취약 X 증후군과 치아성숙도

통계 분석 연구에 따르면 연구에 참여한 취약 X 
증후군의  남자 (4,9세-17.6세) 28명에서 는 키, 골 
성 장에 비하여 치아성 숙 이 빨라짐을  보고하였고, 
여자 보인자 (5.8세, 10.4세, 12.7세) 3명에서  유사
한 양상으로 보고하였다7). 이러한 연구 결과는 취
약 X 증후군과 직접적으로 관련된  FMRP가  치아발
생에 영향을  미칠 수 있는 근거로 제시 될 수 있다. 
더 나아가  FMRP와  결합하여 작용하는 다양한 표
적물질이 치아형성  과정에 관련되어 질 수 있음을  
시사한다.

상아질형성에서 FMRP와 MAP-1b 발현

1) FMRP

상아질형성 에 반드시 필수적인 상아질모세포에
서  FMRP가  발현되었다. 배양된  상아질모세포를  
이용한 면역조직화학법에서  FMRP는 상아질모세
포 세포체의  세포막과 세포돌기에 발현되었다4).

2) MAP-1b

종시기 치배의  교두정에서  치경부에 이르는 상
아질모세포의  분포는 단계적인 상아질모세포 발생
과정을  나타낸다. MAP-1b 항체를  이용한 연구 결
과는 교두정 부위의  상아질모세포에서  강한 발현
을  시작하여 치경부까지의  단계적 감소를  제시하
였다. MAP-1b anti-s ens e probe를  이용한 In s itu 
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hybridization 결과는 상아질모세포의  세포체와  세
포돌기에 분포하였다. 또한, 우식치아에서  수복상
아질 형성 을  위하여 새롭게 분화하는 odontoblas t-
like cell에서  MAP-1b가  발현되었다4). 

결론 및 고찰 

FMR1 유전자의  산물인 FMRP는 FMR1 유전자 
내의  결함으로 인해  유발되어 장애로 분류하는 취
약 X 증후군의  대표적인 단백질이다. 외배엽으로
부터 발생하는 신경세포의  축삭 조절에 FMRP의  
역할은 상당히 중요한 부분을  차지한다. 신경계 발
생과정을  살펴보면 신경관형성 과정(neurulation)
과 치아발생과 연관된  신경능선세포 사이의  관련
성 을  고려 할 수 있다. 발생 완료 후 나타나는 신경
세포의  형태적 특징은 치아 형성  시 상아질형성 을  
유도하는 상아질모세포의  기원 및 형태의  유사성 
이 존재한다. 선행 보고의  연구 결과로부터 치아발
생동안  상아질모세포에서  FMRP와  MAP-1b의  발
현이 확인되었으나 상아질모세포에서 의  직접적인 
조절기전에 대한 연구는 미미한 실정이다. 따라서  
치아발생에서  FMRP와  MAP-1b의  관련된  신호 
전달 기전을  밝혀냄으로서  상아질형성 의  발생 및 
수복에 대한 이해 를  증가 시키는데 매우 중요할 것
이다.
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hybridization 결과는 상아질모세포의  세포체와  세
포돌기에 분포하였다. 또한, 우식치아에서  수복상
아질 형성 을  위하여 새롭게 분화하는 odontoblas t-
like cell에서  MAP-1b가  발현되었다4). 

결론 및 고찰 
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약 X 증후군의  대표적인 단백질이다. 외배엽으로
부터 발생하는 신경세포의  축삭 조절에 FMRP의  
역할은 상당히 중요한 부분을  차지한다. 신경계 발
생과정을  살펴보면 신경관형성 과정(neurulation)
과 치아발생과 연관된  신경능선세포 사이의  관련
성 을  고려 할 수 있다. 발생 완료 후 나타나는 신경
세포의  형태적 특징은 치아 형성  시 상아질형성 을  
유도하는 상아질모세포의  기원 및 형태의  유사성 
이 존재한다. 선행 보고의  연구 결과로부터 치아발
생동안  상아질모세포에서  FMRP와  MAP-1b의  발
현이 확인되었으나 상아질모세포에서 의  직접적인 
조절기전에 대한 연구는 미미한 실정이다. 따라서  
치아발생에서  FMRP와  MAP-1b의  관련된  신호 
전달 기전을  밝혀냄으로서  상아질형성 의  발생 및 
수복에 대한 이해 를  증가 시키는데 매우 중요할 것
이다.
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ABSTRACT

The expression pattern of FMRP and MAP-1b during tooth 
development

Hyun-Jin Kim

 Department of Oral Anatomy, School of Dentistry, Wonkwang University

The FMRP (Fragile X Mental Retardation Protein) is the FMR-1(Fragile X Mental Retardation-1) gene 

product and a selective RNA-binding molecule as a translation repressor. The lack of FMRP caused by the 

disorder of FMR-1 gene results in fragile X syndrome (FXS) that exhibits advanced dental maturity. Microtu-

bule-associated protein 1b (MAP-1b) plays important roles in synapse and neurite development in the nervous 

system. In a previous study, it was reported that FMRP controls MAP-1b translation during the neural develop-

ment. In cultured odontoblasts, a positive immunoreactivity of FMRP was shown in the plasma membrane of 

the odontoblast cell bodies and at the base of odontoblast cell processes. The immunohistochemical staining of 

MAP-1b at the bell stage during tooth development was detected in polarized odontoblasts with a decreasing 

pattern from the tip of the cusp to the cervical region. In carious teeth, MAP-1b was positively expressed in the 

newly differentiated odontoblast-like cells. Therefore, this review suggests a close relationship between FMRP 

and MAP-1b during tooth development. 

Keywords: FMRP, MBP-1b, Tooth development Introduction 
Tooth is one of craniofacial organs which are 

regulated by Fgf signaling pathway during develop-

ment1,2,3,4,5). Fgf signaling is required for tooth bud 

formation as shown in mutant mice lacking Fgfr2 

IIIb6). FGF signaling plays a pivotal role in the fold-

ing of dental epithelia during tooth development by 

inducing cell proliferation in areas surrounding the 

non-dividing enamel knot7). It has also been reported 

that cells in enamel knot do not have FGF receptors8). 

The Ets (E-twenty six) is a large family of tran-

scription factors that are downstream targets of Fgf 

signaling, and the family is involved in the develop-

ment of various organs9,10,11).

The Ets version 5 (Etv5) is one of Ets family 

and is mainly expressed in the epithelium during 

development of many organs12). Complete absence of 

Etv5 results in embryonic lethality. Etv5 expression 

has been reported in the developing kidney, lung, 

Gene expression patterns of Etv5 and Etv6 in molar tooth germs at 
the cap stage
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The Fgf signaling pathway plays an important role in the sequential process of tooth development and mor-

phogenesis. Ets (E-twenty-six) is a family of transcription factors regulated by the Fgf signaling pathway and 

is involved in the development of various organs. Although most Ets proteins act as transcriptional activators, 

Etv5 (Ets version 5) and Etv6 (Ets version 6) reportedly act as transcriptional repressors. Expression of Etv5 

mRNA has been reported in developing teeth, whereas Etv6 expression has not been reported yet. In this study, 

we examined the expression pattern of Etv6 in tooth development and compared the expression patterns of 

Etv5 and Etv6. Etv5 was strongly expressed in epithelium, except in the enamel knot, while Etv6 was strongly 

expressed in dental lamina and stellate reticulum. Although their expression patterns overlapped in the stellate 

reticulum, there were many differences overall. This result suggests that Etv5 and Etv6 regulate different genes
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