
I. 서론

치주질환은 치주조직의 염증성 이상으로 변

연 치은염에서 급속 진행형 치주염에 이르기까

지 양상이 매우 다양하며, 치은의 염증, 치조골

의 파괴, 치주낭의 형성 등을 통해 부착소실을

일으켜 결과적으로 치아의 기능상실을 초래한

다. 치아를 감싸고 치조골을 덮으며, 치주조직

의 가장 외측에 존재하는 치은은 치주질환시

섬유성, 출혈성, 부종성 등의 다양한 외견을 보

이며, 조직소견상으로는 결체조직과 모세혈관

분포의 변화와 염증세포의 침윤 등이 발생한다
1 - 3 ). 또한 접합상피는 증식하여 치주낭을 형성

하게 되고, 하부의 치조골도흡수가 발생한다. 

치주치료를 통해 염증의 원인을 제거하고 치

은조직의 치유를 도모할 때, 치은 결합조직에서

가장 많은 세포성분인 섬유아세포의 증식과 분

화, 이주, 그리고 치근표면으로의 새로운 부착

등이 중요한 의미를 가지며4 , 5 ), 섬유아세포의

증식과 부착을 통한 치유와 재생을 이루기 위해

서는 일차적으로 조직 파괴의 주원인인 치주병

원균의 철저한 제거가 필요하다. 특히 치주병원

균으로부터 분비되는 내독소는 섬유아세포의

증식과 부착을 억제한다고 알져져 있다6 , 7 ). 그

러나, 치근면으로의 재부착 시에 백악질에 존재

하는 치주병원균과 재부착을 촉진하는 물질 등

의 역할이 명확하게 규명되어 있지 않다.

Fardal 등은 치근이 치주질환에 이환되어 있어

도 세포의 초기부착을 억제하지 못한다고 하였

고8 ), Adelson 등은 치근면활택술을 시행한 치

근면과 시행하지 않은 치근면의 비교 연구에서

세포부착, 성장양상, 세포의 이주나 독성반응

등에 있어 차이를 발견하지 못했다고 보고하였

다9 ). 그러나, 치근면에의 재부착을 촉진하고 치

료의 결과를 보다 예견성 있게 하기 위해서는

치근면에 구연산1 0 ), 테트라싸이클린1 1 ), 파이브

로넥틴1 2 ), 라미닌1 3 ), 레이저1 4 ) 등을 처리하는

것이 좋다고 알려져 있다. 이중 구연산과 테트

라싸이클린은 치근면의 탈회를 통해 교원질 섬

유다발을 노출시켜 부착을 촉진한다. 그러나,

이들 제제의 사용은 연조직에 손상을 줄 수 있

어 치근면에 국한되어야 하며, 또한 치근면 탈

회가 재부착에 기여하는지는 아직까지 확실하

지 않다1 5 ).

G l y c o s a m i n o g l y c a n은 분자량이 큰 선형 다

당류의 총칭으로 N-acetyl- hexosamine과

hexose 또는 hexuronic acid로 된 이당류가중

복되어 있는 구조이며, 이들은 이당류 중 하나

또는 두 개가 황산화되어 있다. 여기에 속하는

화합물로는 chondroitin sulfate, dermatan
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sulfate, heparan sulfate, heparin, keratan

sulfate, hyaluronic acid 등이 있다. 이 중 치주

조직에는 dermatan sulfate, chondroitin sul-

fate, heparan sulfate 등이 대부분을 차지하고

있으며, 그 이외에는 소량이 존재한다. 치은의

g l y c o s a m i n o g l y c a n은 건조 중량으로 환산했을

때 약 0 . 3 %를 차지하고 있으며, 치은 이외에 골
1 6 ), 백악질1 7 ), 치은1 8 ), 치주인대1 9 ) 등 모든 조

직에 분포한다. 이들 glycosaminoglycan 중 치

은결합조직에 존재하는 가장 주요한 성분은

dermatan sulfate이다. 치은결합조직에서

dermatan sulfate는 약 6 0 %를 차지하고 있으

며, 5%의 heparan sulfate와 그 외 소량의

hyaluronic acid, chondroitin sulfate 등이 존

재한다. 치조골에는 chondroitin sulfate가 가

장 많이 분포하며, 치주인대에는 d e r a m a t a n

sulfate, 백악질은 chondroitin sulfate가 가장

많이 분포하는 g l y c o s a m i n o g l y c a n이다2 0 ). 이

와 같이 g l y c o s a m i n o g l y c a n의 분포가 상이한

것은 조직의 고유 기능 유지 및 구조와 밀접하

게 관련되어있을 것으로 생각되지만, 명확하게

규명되어 있지는 않다. Dermatan sulfate와

chondroitin sulfate는 연골아세포와 신경세포,

일부의 종양세포에서 부착과 증식을 촉진하며,

heparan sulfate도 피부 섬유아세포의 부착을

촉진하는 것으로 알려져 있다. 

한편 이와 같은 치주조직의 기질은 섬유아세

포, 조골세포, 백악아세포 등에 의해 합성되고,

박테리아와 숙주반응의 산물인 g l u c u r o n i d a s e ,

collagenase, elastase, hyaluronidase, neutral

proteinase, heparinase, chondrosulfatase 등

의 효소에 의해 파괴된다. 이런 기질의 파괴와

함께 치은섬유아세포로부터 분비되는 g l y-

c o s a m i n o g l y c a n의 성분도 변화하게 되는데2 1 ),

일반적으로 결합조직내의 dermatan sulfate는

감소하는 반면, chondroitin sulfate는 증가한

다2 2 ). 감소하는 dermatan sulfate와는 달리

chondroitin sulfate의 증가는 염증세포에 의한

합성과 분비로 발생하게 되는 것으로 알려져

있다2 3 ). 치은열구액에도 변화가 발생하는 데

정상 열구액에서는 발견되지 않는 c h o n d r o i t i n

sulfate, heparan sulfate, dermatan sulfate,

hyaluronic acid 등이 발견된다2 4 ). 이런 치주조

직내에서 일어나는일련의 g l y c o s a m i n o g l y c a n

변화는 섬유아세포에 영향을 줄 것으로 사료된

다2 5 ). 

본 연구는 치주조직의 세포외기질에 존재하

는 glycosaminoglycan 중 대부분을 차지하는

dermatan sulfate, chondroitin sulfate,

heparan sulfate 등을 이용하여 이들이 치은조

직의 주 세포성분인 치은섬유아세포의 부착과

증식에 미치는 영향을 알아보기 위하여 실시하

였다.

II. 연구재료 및 방법

1. Glycosaminoglycan의준비

G l y c o s a m i n o g l y c a n은 치주조직에 가장 많

이 존재하는 dermatan sulfate(Sigma chemi-

cal Co., USA), chondroitin sulfate(Sigma

chemical Co., USA), heparan sulfate(Sigma

chemical Co. USA)를 준비하였으며, 10- 7g /

㎖, 10- 6g /㎖, 10- 5g /㎖, 10- 4g /㎖의 농도를 사

용하였다.

2. 치은섬유아세포의 배양

이 연구에 사용된 치은섬유아세포는 원광대

학교 치과병원에 내원하여 치은절제술을 시행

한 환자의 치은조직으로부터 얻어졌다. 조직을

D u l b e c c o’ s Modified Eagle’ s

Medium(DMEM, Gibco Co., USA)이 담겨있

는 1 5㎖ t u b e에 담아 혈액이나 이물질을 제거

하기 위해 3회 세척한 후, 10% FBS(fetal

bovine serum, Gibco Co., USA)와 1% 항생

제 (Penicillin G 10,000 units/ml,

Amphotericin B 25㎍/㎖, Gibco Co., USA)가
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첨가된 D M E M이 들어 있는 100mm 조직배양

접시에 옮겨 No. 15 blade를 사용하여 1 m m2

으로 세절하고, 60mm 배양접시에 5 - 6개 조각

을 고르게 분포시켰다. 약 3 0분간 3 7℃, 100%

습도, 5% CO2 배양기에서 배양하여 배양접시

바닥에 조직이 고르게 부착되도록 배양시킨 후,

각 배양접시당 10% FBS와 1% 항생제가 포함

된 DMEM 3㎖을 첨가하였다. 단일세포층이 형

성될 때까지 2 - 3일 간격으로 배양액을 교환하

였다. 단층밀생이 형성된 후 배양액을제거하고

2회 세척 후, 0.25% Trypsin/EDTA(1×,

Gibco Co., USA)를 이용하여 세포배양 접시에

부착된 세포를 분리시킨 후 60mm 조직배양용

접시에 분주하였다. 배양액은 세포의 충분한 증

식이 나타날 때까지 2 - 3일 간격으로 교환하였

고 계대배양은 1 : 3 - 4의 비율로 시행하였다. 본

실험에서는 5 - 8회 계대배양된 치은섬유아세

포를 사용하였다.

3. 부착도평가

살아있는 세포의 대사활성을 측정하기 위한

방법으로 3-(4,5-dimethylthiazol-2-y) -

2,5-diphenyl tetrazolium bromide(MTT)를

사용하여 세포증식을 측정하였다. MTT는 살

아있는 세포의 미토콘드리아에 d e h y d r o g e-

n a s e에 의해 환원되어 불용성 formazan 염으

로 되는데 이를 정량화하여 세포증식이나 세포

독성을 측정하는 데 사용한다. 

치은섬유아세포를 0.25% trypsin/EDTA로

떼어내어 trypan blue로 염색한 후 h e m o c y-

t o m e t e r로 세포수를 세어 24-well plate에 각

w e l l당 1×1 04개의 세포가 넣어지도록 분주하

고, 분주와 동시에 dermatan sulfate, heparan

sulfate, chondroitin sulfate를 1 0- 7g /㎖, 10-

6g /㎖, 10- 5g /㎖, 10- 4g /㎖의 농도로 첨가하고

9 0분, 3시간, 12시간 동안 배양하였다. 각각의

실험군에 대한 대조군으로는 D M E M용액을 사

용하였다. 배양 후 부착되지 않은 세포를 제거

하기 위해 배지를 제거하고새로운 D M E M을 1

㎖씩 각 w e l l에 첨가한 후 제거하였다. 부착된

세포의 양을 측정하기 위해 P B S ( 1 0× p h o s-

phate buffered saline, Gibco Co., USA)로 용

해한 MTT(Sigma Co. USA)를 첨가하여 형성

된 formazan 결 정 을 5 0 0㎕ 의

DMSO(Dimethyl sulfoxide, Sigma, USA)를

첨가하여 용해시킨 후 96-well plate로 옮겼

다. 배양접시를 잘 흔들어 용액을 균질화 시킨

후 ELISA analyser(Spectra. MAX 250,

Molecular Devices Co. USA)에 넣고 570 nm

의 파장에서 흡광도를측정하였다.

4. 증식도평가

계대배양된 치은섬유아세포를 t r y p s i n -

E D T A로 떼어내어 trypan blue로 염색한 후

h e m a t o c y t o m e t e r로 세포 수를 세어 2 4 - w a l l

p l a t e에 각 w e l l당 1×1 04개의 세포가들어가도

록 분주하였다. 세포들이 부착할 수 있도록 1일

간 3 7℃, 5% CO2, 100% 습도의 배양기에서 배

양한 후 새로운 DMEM 450㎕를 각각의 w e l l에

첨가하였다. 그리고 dermatan sulfate, chon-

droitin sulfate, heparan sulfate를 1 0- 7g /㎖,

1 0- 6g /㎖, 10- 5g /㎖, 10- 4g /㎖의 농도로 첨가하

여 4 8시간, 72시간 동안 배양하였으며, 대조군

에는 D M E M을 넣었다. 48시간과 7 2시간이 경

과한 후 P B S로 용해한 3 0 0㎕의 M T T를 각각

의 w e l l에 넣어 formazan 염으로 환원시키고,

5 0 0㎕의 D M S O를 첨가하여 형성된 f o r m a z a n

결정을 용해시킨 후 96-well plate로 옮겼다.

배양접시를 잘 흔들어 용액을 균질화 시킨 후

ELISA analyser (Spectra. MAX 250,

Molecular Devices Co. USA)에 넣고 570 nm

의 파장에서 흡광도를 측정하였다. 

5. 통계분석

실험결과의 분석은 SPSS WIN 8.0을 사용하

여 각 g l y c o s a m i n o g l y c a n의 농도에 따른 부착
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과 증식의 차이를 one way ANOVA와 t - t e s t

를 사용하여 신뢰도 9 5 %로 분석하였다

( p < 0 . 0 5 ) .

III. 연구결과

1 . Dermatan sulfate가치은섬유아세포의
부착에 미치는 영향

실험군의 모든 시간과 농도에서 부착도는 대

조군과 비슷하였는데, 10- 7g /㎖는 대조군보다

약간 증가하는 듯한 양상을 나타냈으며, 10-

6g /㎖, 10- 5g /㎖, 10- 4g /㎖의 농도에서는 약간

감소하는 듯한 양상을 나타냈다. 그러나, 모든

실험군에서 대조군에 비해 유의한 차이는 없었

다.

2 . Chondroitin sulfate가 치은섬유아세포
의 부착에 미치는 영향

약간의 증가를 보인 1 0- 6g /㎖의 9 0분, 3시

간, 12시간군을 제외한 모든 실험군은 대조군

과 비슷한 수준에서약간 억제하였으나, 유의성

있는 차이를 발견할 수 없었다.
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Table 1. Attachment of gingival fibroblasts after dermatan sulfate application (mean±S . D . )

t i m e c o n t r o l 1 0- 7g /㎖ 1 0- 6g /㎖ 1 0- 5g /㎖ 1 0- 4g /

㎖

90 minute 0 . 5 3 1±0 . 0 0 5 0 . 5 3 4±0 . 0 1 0 0 . 5 2 3±0 . 0 0 9 0 . 5 2 2±0 . 0 0 7 0 . 5 2 0±0 . 0 1 7

3 hour 0 . 5 4 1±0 . 0 1 0 0 . 5 5 1±0 . 0 0 9 0 . 5 2 8±0 . 0 1 5 0 . 5 2 1±0 . 0 0 2 0 . 5 1 7±0 . 0 2 5

12 hour 0 . 6 4 1±0 . 0 1 7 0 . 6 5 3±0 . 0 1 6 0 . 6 4 5±0 . 0 1 2 0 . 6 4 5±0 . 0 2 1 0 . 6 3 6±0 . 0 0 9

Table 2. Attachment of gingival fibroblasts after chondroitin sulfate application (mean±S . D . )

t i m e c o n t r o l 1 0- 7g /㎖ 1 0- 6g /㎖ 1 0- 5g /㎖ 1 0- 4g /

㎖

90 minute 0 . 5 4 6±0 . 0 1 2 0 . 5 4 6±0 . 0 2 2 0 . 5 5 2±0 . 0 2 4 0 . 5 4 3±0 . 0 1 7 0 . 5 4 2±0 . 0 2 0

3 hour 0 . 5 5 4±0 . 0 0 6 0 . 5 4 8±0 . 0 1 4 0 . 5 5 9±0 . 0 1 6 0 . 5 4 7±0 . 0 1 8 0 . 5 4 6±0 . 0 1 0

12 hour 0 . 6 6 7±0 . 0 1 0 0 . 6 6 4±0 . 0 0 4 0 . 6 7 1±0 . 0 1 8 0 . 6 5 9±0 . 0 2 0 0 . 6 5 9±0 . 0 1 5

Table 3. Attachment of gingival fibroblasts after heparan sulfate application (mean±S . D . )

t i m e c o n t r o l 1 0- 7g /㎖ 1 0- 6g /㎖ 1 0- 5g /㎖ 1 0- 4g /

㎖

90 minute 0 . 5 3 8±0 . 0 0 8 0 . 5 6 5±0 . 0 0 5 0 . 5 6 2±0 . 0 0 8 0 . 5 6 8±0 . 0 0 8 0 . 5 8 1±0 . 0 1 3※

3 hour 0 . 5 4 7±0 . 0 0 9 0 . 5 7 1±0 . 0 1 0 0 . 5 7 8±0 . 0 0 8 0 . 5 8 4±0 . 0 1 4※ 0 . 5 8 8±0 . 0 1 1※

12 hour 0 . 6 4 8±0 . 0 0 8 0 . 6 3 8±0 . 0 1 6 0 . 6 5 1±0 . 0 3 5 0 . 6 5 5±0 . 0 1 8 0 . 6 6 7±0 . 0 3 0

※: Significantly different from the control(p<0.05), (N=5)

Table 4. Proliferation of gingival fibroblasts after dermatan sulfate application (mean±S . D . )

h o u r s c o n t r o l 1 0- 7g /㎖ 1 0- 6g /㎖ 1 0- 5g /㎖ 1 0- 4g /㎖



3 . Heparan sulfate에 대한 치은섬유아세
포의 부착에 미치는 영향

시간과 농도가 증가할수록 치은섬유아세포의

세포부착도는 증가하는 경향이였으며, 특히 9 0

분군의 1 0- 4g /㎖와 3시간군의 1 0- 5g /㎖, 10-

4g /㎖는 통계학적으로 유의한 증가를 보였다.

4 . Dermatan sulfate가치은섬유아세포의
세포증식에 미치는 영향

4 8시간군에서 대조군에 비해 모든 농도의 실

험군에서 큰 차이 없이 약간 증가하였으며 통

계학적 유의성은 없었다. 72시간군에서도 대조

군에 비해 약간 증가하였으나 통계학적 유의성

은 없었다.

5 . Chondroitin sulfate가 치은섬유아세포
의 세포증식에 미치는 영향

4 8시간군에서 1 0- 7g /㎖, 10- 6g /㎖의 낮은 농

도에서는 오히려 미약한 세포증식억제효과가

나타났으나, 유의성이 있지는 않았다. 10- 5g /

㎖, 10- 4g /㎖군은 증식이 대조군에 비해 큰 차

이없이 약간 증가하였으나, 역시 통계학적으로

유의하지 않았다. 72시간군에서는 모든 실험농

도에서 대조군에 비해 증식이 약간씩 증가하였

으나, 통계학적으로 유의하지 않았다.

6 . Heparan sulfate가 치은섬유아세포의
세포증식에 미치는 영향

시간과 농도가 증가할수록 치은섬유아세포의

증식이 증가하였고, 특히 4 8시간군의 1 0- 4g /㎖

와 7 2시간군에서 1 0- 5g /㎖, 10- 4g /㎖는 유의

성이 있는 증가를 보였다.

IV. 총괄 및 고찰

치주질환 치료의 궁극적인 목적은 원인요소

의 제거와 동시에 재생을 통해 상실된치주조직

을 회복을 하는 것이다. 치주조직재생은 기존세

포와 미분화간엽세포의 증식 및 분화가 있어야

하며, 치근면으로의 상실된 결합조직의 재부착

과정이 있어야 한다. 이런 부착과 증식, 분화의

과정에서 세포들은 주변세포와 세포외기질, 호

르몬, 성장인자, 치근면 상태 등의 복합적 요인

에 의해 그 활성이영향을받게된다.

본 연구는 염증성 치주질환, 교합성 외상 등

으로 인한 g l y c o s a m i n o g l y c a n의 변화와 치은

섬유아세포의 의해 합성분비되는 g l y-

c o s a m i n o g l y c a n의 변화 등이 반대로 치은섬유

아세포의 부착과 증식에 어떠한 영향을 미치는

지를 알아보기 위해 시행하였다. 사용된 g l y-

c o s a m i n o g l y c a n은 치주조직의 기질에 풍부히
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Table 5. Proliferation of gingival fibroblasts after chondroitin sulfate application (mean±S . D . )

h o u r s c o n t r o l 1 0- 7g /㎖ 1 0- 6g /㎖ 1 0- 5g /㎖ 1 0- 4g /㎖

4 8 0 . 8 9 7±0 . 0 1 7 0 . 8 9 5±0 . 0 1 5 0 . 8 8 3±0 . 0 5 0 0 . 9 0 0±0 . 0 3 7 0 . 9 0 2±0 . 0 5 2

7 2 1 . 0 4 5±0 . 0 3 1 1 . 0 5 0±0 . 0 0 5 1 . 0 9 3±0 . 0 1 8 1 . 1 0 2±0 . 0 1 5 1 . 1 1 9±0 . 0 1 3

Table 6. Proliferation of gingival fibroblasts after heparan sulfate application (mean±S . D . )

h o u r s c o n t r o l 1 0- 7g /㎖ 1 0- 6g /㎖ 1 0- 5g /㎖ 1 0- 4g /㎖

4 8 0 . 9 2 8±0 . 0 1 5 0 . 9 7 5±0 . 0 1 8 0 . 9 5 4±0 . 0 1 1 0 . 9 8 1±0 . 0 2 8 1 . 1 2 7±0 . 0 3 6※

7 2 1 . 0 3 4±0 . 0 3 9 1 . 0 9 1±0 . 0 1 3 1 . 0 9 8±0 . 0 4 4 1 . 1 4 1±0 . 0 3 2※ 1 . 4 9 2±0 . 0 1 0※

※: Significantly different from the control(p<0.05), (N=5)



분포하는 dermatan sulfate, chondroitin sul-

falte, heparan sulfate 등이었다.

Dermatan sulfate는 분자량이 20-50 KDa

이며, 주로 간엽결합조직에 존재하고 치은결합

조직에서는 전체 glycosaminoglycan 중 약

6 0 %를 차지하고 있다. Chondroitin sulfate는

신체에서 가장 풍부하게 존재하는 g l y-

c o s a m i n o g l y c a n이며, 연골, 인대, 건, 대동맥에

많이 분포한다. 분자량은 150-200 KDa으로

매우 거대한 단백질이다. Heparan sulfate는 주

로 세포표면에 분포하는 거대분자 단백질로서

라미닌, 파이브로넥틴, 4형교원질, FGF 등과결

합하여 세포-기질간의 부착과정, 세포-세포간

의 인식, 수용기와 성장인자간의 작용에 필수적

인 보조인자로 알려져있다2 6 ).

정상조직과 치주질환시 치주조직에서의 이런

g l y c o s a m i n o g l y c a n의 분포변화는 많이 연구되

어져 오고 있다. Takagi 등은 토끼 치조골의

chondroitin sulfate와 dermatan sulfate의 성

질과 분포에 관한 연구에서 무기질 결합 g l y-

c o s a m i n o g l y c a n은 chondroitin sulfate인 반면

교원질 기질관련 당단백은dermatan sulfate가

우세한 분포이며, chondroitin sulfate를 함유

하지 않는다고 하였다2 7 ). Kirkham 등은 치주

질환의 glycosaminoglycan 분포에 대한 영향

연구에서 치주질환이 심해짐에 따라 g l y-

cosaminoglycan 분포는 더욱 변화하며, 이 변

화는 일정한 양상을 나타낸다고 하였다 2 8 ).

Dermatan sulfate는 치은결합조직과 치조골에

서 높지만, 상피와 치은열구부위에서는 그 농도

가 낮다. Dermatan sulfate는 정상조직과 염증

조직에서의 치은섬유아세포에서 합성되는 가

장 많은 glycosaminoglycan 성분이며, 염증시

치은섬유아세포에 의한 합성이 정상보다 5 %

더 증가하였으며, 염증시 dermatan sulfate는

증가하지만 chondroitin sulfate와 h e p a r a n

s u l f a t e는 감소한다2 9 ). Chondroitin sulfate는

정상조직에서 총 glycosaminoglycan 중 1 0 %

이하의 분포를 보지만, 치주질환 시에는 치근에

접한 조직과 상피에서 분포가 증가하게 된다.

B a r t h o l d와 P a g e는 정상조직의 치은섬유아세

포와 염증조직의 치은섬유아세포간의 당단백

합성 연구에서 두 세포간에는 표현형이 다르며,

합성되는 당단백의 종류도 상이함을 보고하였

다2 9 ). 염증성 치주질환 외에도 증식성 치은질

환과 교합력의변화에도 g l y c o s a m i n o g l y c a n의

분포와 치은섬유아세포에 의한 합성은 변한다.

Dahllof 등은 p h e n y t o i n으로 초래된 치은증식

환자의 치은섬유아세포에 의해 합성되는 d e r-

matan sulfate의 양이 증가한다고 하였다3 0 ).

M a t s u k a w a는 하악전치부와 상악구치부 치주

조직의 glycosaminoglycan 분포의 연구에서

주로 dermatan sulfate, chondroitin sulfate가

분포하며, chondroitin sulfate는 하악전치부보

다 상악구치부에 더 많이 분포하고, dermatan

s u l f a t e는 상악구치부보다 하악전치부에 많이

분포한다고 하였고, 이런 차이는 저작기능의 차

이에 기인한다고 하였다 3 1 ). 이런 g l y-

c o s a m i n o g l y c a n의 변화는 세포의 화학주성,

부착, 증식, 분화 등에 영향을 주게된다. Penc

등은 상처에서 분비되는 삼출액내의 d e r m a t a n

sulfate, heparan sulfate가 F G F - 2에 의해 매

개되는 세포증식을 촉진하며, 반면 c h o n d r o i t i n

s u l f a t e는 거의 영향을 주지 못한다고 보고하였

다. FGF-2는 세포의 이주, 증식과 분화를 시

키는 분열촉진인자로 g l y c o s a m i n o g l y c a n과의

결합이 활성에 매우 중요하다는 것이 밝혀졌으

며, 배지내에서 g l y c o s a m i n o g l y c a n을 제거하

면 F G F - 2의 활성이 8 5 %정도 감소하며, 또한

성장인자가 존재하지 않으면 g l y c o s a m i n o-

glycan 역시 세포의 증식에 영향을 주지 못한

다고 하였다3 2 ). Nagasawa 등은 Tawa 육종세

포의 증식연구에서 4 8시간 배양시 h e p a r a n

sulfate 10- 5g /㎖농도군에서, dermatan sul-

f a t e는 1 0-4 g /㎖농도군에서 가장 많은 증식을

촉진하였으나, chondroitin sulfate는 반대로

증식을 억제하였으며, 48시간군의 h e p a r a n

sulfate 10-4 g /㎖에서, dermatan sulfate는
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1 0-5 g /㎖에서 가장 높은 증식율을 보였고,

chondroitin sulfate는 농도변화에 따른 증식율

의 변화가 거의 없었다고 하였다3 3 ). 

치은섬유아세포를 사용한 본 연구는 T a w a

육종세포를 사용한 N a g a s a w a의 연구결과와

비교해 볼 때, dermatan sulfate와 c h o n d r o i t i n

s u l f a t e의 모든 농도군에서 치은섬유아세포의

증식에 영향을 주지 못하는 상이한 결과를 보

였으나. 반면 heparan sulfate는 1 0- 4g /㎖농도

의 4 8시간군과 7 2시간군, 10- 5g /㎖농도의 7 2

시간군은 세포증식이 증가되어 유사한 연구결

과를 보였다. 피부조직의 섬유아세포를 사용하

여 증식을 평가한 Penc 등의 연구결과와 비교

하였을 때는 heparan sulfate만이 일치된 결과

를 보였고 dermatan sulfate와 c h o n d r o i t i n

s u l f a t e는 상이하였다. 

본 연구에서는 실험실적 의미에서의 세포부

착도 뿐만 아니라 치은섬유아세포가 치근면으

로의 재부착에 미치는 영향을 평가하기 위해

g l y c o s a m i n o g l y c a n이 치은섬유아세포의 세포

부착에 미치는 영향을 측정하였다. 치주질환시

치은열구가 병적으로 깊어지면서 치주낭이 생

기게 되고 주위 치주조직의 파괴와 치근면으로

부터 치주조직이 분리하게 된다. 또한 노출된

치근면은 치석이 침착하고 백악질이 변성되어

재부착을 어렵게 한다. 그러나, 재부착은 부착

획득을 위한 필수적인 과정이다. 재부착을 촉진

하기 위해서는 노출된 치근면에 대한 고려와

치근면에 부착되는 결합조직에 대한 고려가 필

요하다. 치주질환에 이환된 치근면에새로운 결

합조직의 재부착을 촉진하기 위해 치근활택술

의 기계적 처치와 내독소 제거 및 교원질을 노

출시키기 위한 화학적 처치를 한다. 또한, 정상

결합조직이 재부착하도록 열구내 치구낭 상피

를 치주소파술을 통해 철저히 제거하고, 조직유

도재생술과 골이식술 시에는 치근면과 골결손

부 사이의 연조직을 제거하여 새로운 결합조직

이 증식하여 부착하도록 한다. 이런 과정 중 치

근면에 대한 화학적 처지로 구연산, 테트라싸이

클린 등이 많이 적용되고 있지만, 결합조직의

증식과 재부착을 촉진하는 물질에 대해서는 그

연구가 미미하다. 본 연구에서는 치은섬유아세

포의 치근면으로의 재부착을 촉진하기 위한 물

질로 g l y c o s a m i n o g l y c a n을 사용하였고, 세포

배양용접시로의 부착을 평가하여 그 가능성을

알아보았다. 부착을 촉진하는 물질로 밝혀진

g l y c o s a m i n o g l y c a n은 chondroitin sulfate,

heparan sulfate가 있다. 그러나, chondroitin

s u l f a t e와 dermatan sulfate 등은 연골세포와

신경세포및 일부의 종양세포를 부착시킨다고

밝혀졌을 뿐, 치주조직의 재부착에 있어 영향은

명확히 밝혀지지 않고 있다. 또한 당단백질인

파이브로넥틴은 부착과 세포의 증식을 촉진하

는 것으로 알려져 있으며, Caffesse 등은 치주

판막술 후 치근면을 파이브로넥틴으로 처리했

을 때 세포의 증식과 치근면으로의 조직부착이

처리를 하지 않은 대조군에 비해 유의성있게

증가함을 보고하였다3 4 ). Pitaru 등은 노출된 치

근면에 결합조직의 부착을 촉진하고 상피의 증

식을 배제하기 위해 화학주성과 부착인자로서

heparan sulfate와 파이브로넥틴을 첨가한 교

원질 막을 사용하였을 때 좁은 접합상피와 더

치관쪽에 위치하는 치은열구로 치유되는 것을

보이는 것을 보고하였다1 2 ). 

본 연구에서는 dermatan sulfate는 9 0분군,

3시간군, 12시간군의 1 0- 7g /㎖, chondroitin

s u l f a t e의 1 0- 6g /㎖에서 대조군에 비해 약간 증

가된 부착도를 나타냈으나, 그 이외의 시간과

농도군에서는 대조군과 비슷한 수준에서 약간

억제를 하였다. 그러나, 통계학적인 유의성을

보이는 결과는 아니었다. 반면, heparan sul-

f a t e는 거의 모든 실험군에서 대조군에 비해 부

착도가 증가하였고, 특히 9 0분군의 1 0- 4g /㎖,

3시간군의 1 0- 5g /㎖, 10- 4g /㎖에서는 통계학

적으로 유의한 부착증가를 보였다. 

본 연구결과 앞으로 치주조직과 치주질환시

g l y c o s a m i n o g l y c a n의 분포변화에 대한 정확한

분석이 필요하리라 여겨지며, 또한 이런 변화가
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치주조직에 미치는 영향에 대해서도 규명되어

야 할 것이다. 

V. 결론

치주조직의 재생을 위해서는 기존세포의 치

근면으로 이주와 부착, 증식과 분화가 일어나야

한다. 치주조직의 세포외기질로 풍부히 분포하

는 g l y c o s a m i n o g l y c a n인 dermatan sulfate,

chondroitin sulfate, heparan sulfate가치은섬

유아세포의 증식과 부착에 미치는 효과를 평가

하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

1 . Dermatan sulfate를 투여한 치은섬유아세

포의 부착은 9 0분군과 3시간군, 12시간군

모두에서 유의성 있는 변화를 보이지 않았

으며, 세포의 증식은 4 8시간군과 7 2시간

군 모두에서 유의성 있는 변화를 보이지

않았다( p < 0 . 0 5 ) .

2 . Chondroitin sulfate를 투여한 치은섬유아

세포의 부착은 9 0분군과 3시간군, 12시간

군 모두에서 유의성 있는 변화를 보이지

않았으며, 세포의 증식은 4 8시간군과 7 2

시간군 모두에서 유의성 있는 변화를 보이

지 않았다( p < 0 . 0 5 ) .

3 . Heparan sulfate를 투여한 치은섬유아세

포의 부착은 9 0분의 1 0- 4g /㎖와 3시간군

의 1 0- 5g /㎖, 10- 4g /㎖에서 유의성 있는

증가를 보였으며, 세포의 증식은 4 8시간군

의 1 0- 4g /㎖와 7 2시간군의 1 0- 5g /㎖, 10-

4g /㎖에서 유의성 있는 증가를 보였다

( p < 0 . 0 5 ) .

이상과 같은 결과로 heparan sulfate가 치은

섬유아세포의 부착과 증식에 효과를 나타내어

치주조직의 치유와 치근면으로의 부착에 우수

한 효과가 있을 것으로 생각되며, dermatan

s u l f a t e와 chondroitin sulfate는 부착과 증식에

많은 영향을 주지 못하는 것으로 나타났다. 본

연구로 heparan sulfate가 치주조직의 치유와

치근면으로의 부착에 우수한 효과가 있을 것으

로 생각된다.
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Gingival fibroblasts are embedded in an

extracellular matrix. The matrixs have

influence on the development, polarity, and

behavior of nearby cells. The major com-

ponent of periodontal extracellular matrix is

a glycosaminoglycan. The glycosaminogly-

can are large carbohydrates that are com-

posed of repeating disaccharide units and

exist in three main form: dermatan sulfate,

chondrotitin sulfate, heparan sulfate. The

purpose of present study is to examine the

biologic effects of glycosaminoglycan on

human gingival fibroblast. Human gingival

fibroblasts were supplemented with each

glycosaminoglycan, and cellular attachment

and proliferation was determined by MTT

assay. Dermatan sulfate and chondroitin

sulfate did not stimulate the attachment and

proliferation of human gingival fibroblasts,

but heparan sulfate increased the prolifera-
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tion and attachment in a time- and dose-

dependent manner.

These results indicated that heparan sul-

fate seems to have a high potential for gin-

gival regeneration and root surface attach-

m e n t .
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