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Ⅰ. 서 론

섬유성 연골로 구성된 관절원판은 압박시 수분이 활액으

로 유출되어 관절원판의 윤활작용을 도와줄 수 있다. 그러

나 이상기능이 오랜 기간 계속될 경우에는 관절원판의 형태

이상을 야기 할 수 있으며, 다양한 원인에 의해서 변성의 과

정을 거쳐 결국 원판조직의 천공까지 야기 될 수 있다. 일단

퇴행성의 변화를 겪게 된 관절 원판은 일반적으로 다시 재

생되지 않는 것으로 알려져 있는데1) 이것은 무혈관성의 특

징을 가지는 원판자체의 구조적인 한계와 무관하지 않다.

측두하악관절의 기능적 및 구조적인 중요성 때문에 과거

부터 최근에 이르기까지 여러 임상가들에 의해서 관절장애

에 수반된 관절원판의 결손부를 치료하는 수많은 방법들이

시도되었으며, 아직까지도 활발히 연구가 이루어지고 있다.
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Purpose: The purpose of this study is to investigate the therapeutic use of Hepatocyte growth

factor(Adv.CMV.HGF) in temporomandibular joint disc defect.

Materials and methods: Twelve New Zealand white rabbits, weighing 2.5 - 3.0 kg, were used in this

experiment. Defects(2 mm in diameter) were created in their TMJ discs. Recombinant Adv.CMV.HGF with

gelatin sponge(Gelfoam�) as carrier was implanted in the defects. We divided the rabbits into four batches

according to the duration of the implantation - of 1, 4, 8, 12 weeks - and both left and right TMJ of each

rabbit in all groups were used in the research : left joints were used as experiment group and right were

control group. Each batch of rabbits was killed one, four, eight and twelve weeks after the experimentation

respectively, and called Group A, B, C, and D. (Group A = 1 wk, B = 4 wks, C = 8 wks, and D = 12

wks)

Results: The experimental group showed a significant increase in the number of chondroblasts and

active cell differentiation at the margin of the defects. Compared to the control group, in the experiment

group chondroblasts increased and chondrocytes showed a columnar arrangement, which is witnessed at

the time of cell differentiation. 

Conclusion: This study supports the case that Avd.CMV.HGF may be useful in the repair of articular

disc of the rabbit TMJ. 
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Abstract



관절 원판의 결손부를 치료하는데 있어서 원판조직 재생의

한계로 인해 보존적인 물리치료와 기능적 장치 치료뿐만 아

니라 더욱 침습적인 외과적 수술치료법 등이 다양하게 언

급되어 왔으나, 최근에 이르러서는 생체내 세포수준에서 조

직의 재생을 유도하는 여러 가지 성장인자들에 대한 연구도

계속되고 있다.

여러가지 성장인자 중의 하나인 간세포 성장인자(hepa-

tocyte growth factor)는 골수간엽세포가 골 조상세포로

분화하고 성숙하는데 중요하게 작용 할 수 있다고 보고되었

다.6,7) 또한, Amano 등은 간세포 성장인자가 생체 외 실험

에서 골과 연골의 형성을 촉진시킨다고 보고하였으며,8)

1995년 Myokai 와 동료들은 간세포성장인자가 생체 외 및

생체 내 연구에서 연골대사에 중요한 역할을 한다고 밝혔

다.10) 이와 같이, 간세포성장인자는 골 및 연골의 형성과 재

형성에 있어 중요한 역할을 수행할 수도 있으며, 인체에 존

재하는 여러 관절에서 연골성 조직의 치유에 의미 있는 효

과를 가지고 있을 것으로 사료되고 있다. 

구강악안면외과 영역에서 측두하악관절에 간세포성장인

자가 나타내는 효과에 대한 연구는 거의 드물지만, 최근

Quan Dai 등은 Virus와 Gelatin sponge를 이용한

Adv.CMV.HGF를 악관절 내에 국소적으로 적용시켜

Adv.CMV.HGF의 증가를 확인하였다고 보고하였다.13)

따라서 본 연구의 목적은 가토의 측두하악관절원판에 인

위적으로 연골결손부를 형성하고 간세포 성장인자를 적용

하여 그 결손부의 치유에 어떤 영향을 미치는지 조직학적,

면역화학법적으로 평가함으로써, 향후 측두하악관절부의

치료, 연구에 기초를 제공하고자 한다. 

Ⅱ. 연구재료 및 방법

1. 연구재료

1) 실험동물

체중 2.5~3.0 kg 내외의 6개월 된 암컷 NewZealand

white rabbit 계 가토 12마리를 사용하였다. 실험기간 중

가토는 각각 분리되고 제한된 우리 내에서 자유로이 활동하

게 하였으며, 실온에서 실험동물용 고형사료와 수돗물을 자

유 습식 하였다. 사육실에서 최소 1주 이상 적응하는 기간

을 둔 후에 실험을 시작하였다. 

2) 실험재료

간세포성장인자(Hepatocyte growth factor)는 자가증식

능이 없는 adenovirus에 재조합 시킨 형태의 Adv.CM

V.HGF를 사용하였다. 바이러스 벡터는 사람 태아 신장 세

포주인 293 세포주 (ATCC, Rockville, MD, USA)에서

증폭시켜 cesium chloride 원심분리에 의하여 정제하고 투

석하여 -80°C에서 보관하였다. 

Adv.CMV.HGF를 gelatin sponge carrier(Gelfoam�,

Upjohn, Inc., USA)에 묻혀서 사용하였으며 2 mm 직경

과 2 mm의 두께를 가지도록 제작하였다. 

2. 연구방법

1) 예비실험

실험에 사용한 Adv.CMV.HGF는 자가복제가 불가능한

재조합 adenovirus이다. 관절내에 간세포 성장인자를 국소

적으로 주입하였을때 성장인자가 어느 정도 유지되는지를

실험적으로 확인하는 것이 필요하였으므로 예비실험으로

실험군과 동일한 종의 가토 측두하악관절(temporo-

mandibular joint)낭에 간세포 성장인자인 Adv.CMV.

HGF를 108 particles/ml의 용량을 미리 주입한 뒤 일주일

이 경과한 후 관절낭의 관절액을 채취하여, 성장인자의 잔

여 여부를 ELISA(Enzyme-Linked Immunosorbent

Assay)를 통해 확인하였다. 

실험 결과의 분석은 ELISA reader(spectrophotome-

ter)를 이용하여 흡광도 차이에 의해 HGF의 양을 측정 할

수 있었는데, 간세포성장인자를 주입한 첫날에는 0.839의

수치가 확인되었으나, 14일이 경과한 뒤 흡광도 수치가 포

화(saturation)상태로 측정되었다. Quan Dai등이 보고한

것과 유사한 결과를 보이는 것으로,14) 관절내에 주입된 간세

포성장인자가 어떤 기전에 의해서 자가 복제를 일으켰다는

사실을 증명해준다. 

이것으로 가토의 측두하악관절에 adenovirus를 매개체로

하는 간세포성장인자를 gelatin sponge(Gelfoam�,

Upjohn, Inc., USA)에 묻혀 국소적으로 적용하였을 때,

관절내에서 2주이상 동안 지속된다는 것을 알 수 있다.   

2) 실험방법

Xylazine Hydrochloride(Rumpun�, Bayer, Korea)

20 mg/kg 과 Ketamine HCl (Ketalar�, Yuhan, Korea)

50 mg/kg을 5:18로 혼합하여 70 mg/kg의 용량으로 가토

의 대퇴부에 근육 주사하여 마취를 시행하였으며 마취 후

실험대에 고정하였다. 양측 측두하악관절이 있는 눈 후방의

수술부위를 제모하고 베타딘 용액을 도포하여 소독한 후,

지혈 목적으로 1:100,000 epinephrine을 함유한 2%

lidocain HCl (Octacaine� 100, Novocol pharmaceuti-

cal of Canada, Inc., Canada)을 피하주사하였다. 눈 후

방부에서 약 10 mm의 수평절개를 시행하였다. 피부와 근

육층을 박리하고 가토 관골체부의 골막을 노출시킨 다음,

다시 골막절개를 시행하였다. 골막을 박리하여 관골을 노출

시켰다. 골막의 박리를 상전방으로 시행하면서 관절낭을 확

인하였으며,(Fig. 1) 출혈에 주의하면서 관절낭에 절개를
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주고 관절원판을 노출시켰다. 노출시킨 관절원판을 날카로

운 조직겸자를 이용해 후상방으로 견인하였으며, 직경 2

mm 크기의 골결손부를 round bur를 이용하여 형성하였

다.(Fig. 2) 연골결손부 변연의 과열손상을 방지하기 위해

멸균된 식염수로 지속적으로 세척하였다. 모든 외과적 과정

들은 조심스럽게 진행되었으며, 특히 골막과 관절낭주위의

혈관들이 손상 받지 않도록 주의하였다. 좌측 연골 결손부

를 실험군으로 사용하였으며, 우측 연골 결손부를 대조군으

로 하였다. 

대조군으로 사용된 연골 결손부에는 상온에서 멸균된 생

리식염수만 흡수된 Gelatin sponge carrier(Gelfoam�,

Upjohn, Inc., USA)를 적용하였다. 실험군으로 사용된 연

골결손부에는 Gelfoam에 간세포성장인자를 지니고 있는

바이러스(adv.CMV.HGF)를 흡수시켜 적용하였다.

(Fig. 3)

흡수성 봉합사로 관절낭과 골막의 봉합을 시행하였으며,

다음으로 같은 흡수성 봉합사를 이용하여 근육층과 표피하

층을 봉합하였다. 표피부위는 비흡수성 봉합사로 연속봉합

법을 시행하였다. 봉합부위의 치유를 촉진하고 감염을 방지

하기 위해 항생제 연고를 적용하였으며, 예방적으로 항생제

(Ceftezole�, CJ inc., Korea)를 대퇴부에 근육주사하

였다.

외과적 실험을 시행한 후, 각 군당 3마리씩 1주군, 4주군,

8주군, 12주군으로 나누었는데 1주군은 또다시 각각 1마리

씩 1일, 3일, 7일의 개체로 나누어 희생하였다.

3) 표본제작

가토에 전신마취를 유도하여 측두하악관절부위로 다시 접

근하여 관절원판을 채취하였다. 이후에 조직의 고정을 위해

서 4% 중성포르말린 용액에 담았다.  

일반적으로 골조직 표본을 제작하기 위해서는 관류고정이

후에 탈회과정을 거쳐야 하지만 연골성의 관절원판은 무혈

관성 구조로 관류가 필요하지 않았으며, 조직을 조직캡슐에

넣어 흐르는 물에 12시간 동안 수세한 다음, 통상적인 방법

에 따라 알콜과 크실렌으로 탈수와 투명화를 시킨 후 파라

핀에 포매하고 4 ㎛ 두께로 횡단연속절편을 제작하였다. 

4) 육안적 검사

실험기간동안 가토의 체중과 활동성 등의 생활력 및 수술

부위의 감염소견을 관찰하였으나 유의한 변화는 발견되지

않았으며, 관절 수술로 인한 가토의 feeding 문제도 또한

술 후 2일이 경과한 후부터는 술 전과 동일한 상태를 유지

하고 있는 것으로 관찰되었다. 가토를 희생 후 채취된 관절

원판에서 연골의 치유상태나 연골생성정도, 연골질을 육안

적으로 관찰하였다. 

5) 조직학적 검사

제작된 표본을 관찰하기 위해 Hematozylin-Eosin(H-

E)으로 염색하여 현미경을 통해 관찰하였다.  

6) ELISA(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)

실험군과 동일한 종의 가토 측두하악관절(temporo-

mandibular joint)낭 에 간 세 포 성 장 인 자 인

Adv.CMV.HGF를 108 particles/ml의 용량을 미리 주입

한 뒤 일주일이 경과한 후 관절낭의 관절액을 채취하여, 성

장인자의 잔여 여부를 ELISA(Enzyme-Linked

Immunosorbent Assay)를 통해 확인하였다.

Ⅲ. 연구결과

1. 육안적 소견

실험을 시행한 모든 가토들은 건강한 상태를 유지하였고

체중이 증가하였다. 성장장애나 수술부위의 감염, 음식물

섭취 문제에 관한 임상증상은 관찰되지 않았으며, 수술부위

는 잘 치유되었다. 

연골결손부를 형성하고 간세포 성장인자를 적용한지 1일,

3일, 1주, 4주, 8주, 12주가 지난 백서를 차례로 희생시켜

결손부를 노출시켜 조직을 채취한 뒤 육안적으로 관찰하였

다. 1일, 3일, 1주, 4주가 경과한 가토의 결손부에서는 실

험군과 대조군, 양측 모두 육안적으로 확인할 정도의 연골

의 형성은 보이지 않았으며, 결손부와 정상연골과의 경계는

뚜렷이 구별할 수 있었다. 8주가 경과한 가토의 실험군 결

손부는 새로이 형성된 섬유성 조직으로 연골결손 경계부가

채워져 있었으나, 명확한 연골의 형성을 확인하기 어려웠고

대조군 결손부는 별다른 변화를 보이지 않았다. 12주째 실

험군의 결손부 역시 섬유성의 변화가 경계부 주위로 관찰되

었으나 연골 형성은 육안적으로 관찰이 되지 않았다. 대조

군은 다른 실험군과 마찬가지로 유의한 차이가 없었다.  

2. 조직학적 소견

Adv.CMV.HGF를 적용한 지 3일이 지난 대조군의 조직

소견을 보면, 결손부의 경계부에 약간의 적혈구가 관찰되

며, 연골세포들이 관찰된다.(Fig. 4) 실험군에서는 대조군

에 비해 아직 까지 큰 차이를 보이고 있지 않는다.(Fig. 5)

1주가 지난 조직에서는 연골모세포의 수가 실험군과 대조

군에서 약간 차이가 나는 것을 확인할 수 있고 특이할 만한

것은 실험군의 연골모세포들은 선상의 배열을 보이고 있는

것을 관찰 할 수 있다. 그러나 새로운 연골조직의 형성은 실

험군과 대조군 모두에서 관찰되지 않는다.(Fig. 6, 7) 4주

에서도 유사한 경향을 보이는데 특히 실험군에서는 연골세

가토의 측두하악관절원판 결손에서 간세포 성장인자가 치유에 미치는 영향
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포의 분열양상을 확실히 확인할 수 있다.(Fig. 8, 9) 8주군

에서는 4주에 비해 확연한 차이가 관찰되지 않지만, 대조군

에 비해 실험군이 짙게 염색되는 양상을 보인다.(Fig. 10,

11) 12주군의 실험군 조직에서는 더욱 명확한 연골모세포

의 활성 양상을 확인할 수 있으며, 새로운 연골세포로 분화

되는 과정에서 나타나는 선상의 배열이 뚜렷하게 관찰된

다.(Fig. 12, 13) 

대한악안면성형재건외과학회지: Vol. 31, No. 1, 2009

4

Fig. 1 Before surgery, shaved rabbit temporal area.
Skin and Muscles were dissected and zygoma
expose was done.After capsular incision, disc was
exposed.

Fig. 2 Disc defect was performed
by round bur(No.6) 

Fig. 5 Histologic findings at 3
days after disc defect forma-
tion, experimental group. No
significant defferencies are
detected from control group.
(H-E stain, × 100)

Fig. 9 Histologic findings at 4
weeks after disc defect forma-
tion, experimental group (H-E
stain, × 100)

Fig. 10 Histologic findings at 8
weeks after disc defect forma-
tion, control group (H-E stain,
× 100)

Fig. 11 Histologic findings at 8
weeks after disc defect forma-
tion, experimental group (H-E
stain, × 100)

Fig. 12 Histologic findings at 12
weeks after disc defect forma-
tion, control group (H-E stain,
× 100)

Fig. 6 Histologic findings at 7
days after disc defect forma-
tion, control group (H-E stain,
× 100)

Fig. 7 Histologic findings at 7
days after disc defect forma-
tion, experimental group.
Compared to the control
group, in the experiment
group chondroblasts
increased and chondrocytes
showed a columnar arrange-
ment. (H-E stain, × 100)

Fig. 8 Histologic findings at 4
weeks after disc defect for-
mation, control group (H-E
stain, × 100)

Fig. 3 Gelform with HGF was
placed in prepared defect disc.

Fig. 4 Histologic findings at 3
days after disc defect forma-
tion, control group. we can find
some erythrocytes and chon-
drocytes on margin of defected
site. (H-E stain, × 100) 



Ⅳ. 총괄 및 고찰

간세포성장인자는 광범위한 세포 종류에서 다양한 생물학

적 활성을 가지는 데, 주요 기능으로는 세포분열 촉진, 세포

의 운동성 증가, 형태형성 촉진과 세포자멸사(apoptosis)의

억제 작용이다.18,19,20,21,22) 이러한 생물학적 활성은 개체 발생

과 세포 재생에서 조직 구조의 형성에 중요하다. 다양한 연

구에서 간, 태반, 폐, 치아, 유방과 신장을 포함하는 상피성

기관의 발생과 형태형성에서 간세포성장인자의 중요성을

보여주었다.18,21) 이후 모두 동일 간세포성장인자는 조직손

상이 있을 때 세포 재생을 촉진시키며 손상으로부터 여러

장기의 보호기능도 가지고 있다.20,21) 여러 가지 급성 손상이

나 질환에서 혈중과 조직내 간세포성장인자가 증가하는 것

은 이를 반증한다. 또한 간세포성장인자는 혈관형성을 촉진

시켜 조직에 투여되면 과도한 혈관형성을 야기한다.23,24) 그

리고, 실험적으로 야기된 동물의 간, 신장, 위의 급성 손상

에서 합성 간세포성장인자의 투여나 간세포성장인자 유전

자치료는 급성 손상으로부터 조직을 보호하고 재생을 촉진

시켜 급성 손상에 의한 질환의 치료제로서 가능성을 보여주

었다.17,25 - 32)

골 및 연골조직의 치유와 재형성에 있어 간세포성장인자

의 역할에 대한 기전이 정확히 알려진 것은 많지 않다. 몇몇

의 연구를 살펴보면 간세포 성장인자(hepatocyte growth

factor)는 정상간세포를 강력하게 활성화시키고 골모세포와

파골세포에 의해 생성된다고 보고되었으며,2,3,4,5) G. D’

ippolito 등은 간세포 성장인자가 비타민 D3 와 함께 작용하

여 연골 조상세포와 골모세포의 분화를 촉진시킨다고 하였

다.9) Takebayashi 등은 간세포 성장인자가 연골세포의 분

화를 촉진 시킨다고 하였으며,10) Wakitani 등은 연골 조직

의 치유를 촉진 시킨다고 보고하였다.11) Giovanni 등은 생

체 외 실험에서 간세포 성장인자가 함유된 수산화인회석

(Hydroxyapatite)이 골모세포의 분화를 현저하게 증가시

켰다고 보고하였다.12) 간세포성장인자는 많은 발육성 조직

에서 다양한 효과를 나타내는, 분열(mitogenic), 운동

(motogenic), 형태발생(morphogenic)의 특성을 가지고

있으며, 조직의 치유와 재형성에 중요한 요소임이 알려져

왔다.10,14,15,16) 또한 이것은 이형이분자(heterodimeric)로서

69 kDa의 α- chain과 34 kDa의 β- chain으로 구성되고

간세포성장인자 수용체는 heterodimeric tyrosine kinase

인 원종양유전자 c - met로서 간세포성장인자가 특이적으

로 결합하면 세포내 신호전달 cascade가 활성화된다.17) 앞

서 언급했듯이, 간세포성장인자와 그의 수용체인 MET는

둘 다 골모세포와 파골세포에서 발현된다고 알려졌다.2) 이

러한 발견은 줄기세포(stem-cell)의 증식과 분화에 있어서

의 역할에 더불어 간세포성장인자가 골격의 성장과 항상성

의 유지에 있어 중요한 역할을 할 수도 있음을 제시한다. 그

러나, 간세포성장인자가 단독으로 활성을 가지는지 다른 골

및 연골형성 관련인자들과 함께 작용하는지는 명확하지

않다.

이에 본 연구에서는 간세포 성장인자가 단독으로 연골모

세포 및 연골 결손부의 치유에 어떠한 영향을 미치는 지 알

아보기 위하여 가토의 관절원판에 직경 2 mm의 연골결손

부를 형성한 다음 한쪽에 간세포성장인자를 적용하고 반대

측 결손부에는 멸균생리식염수를 적용하여 대조군으로 이

용하였다. 동일한 가토의 반대측을 대조군으로 사용한 이유

는 동일한 개체내에 실험군과 대조군을 두어서 실험동물간

의 상태 차이로 인한 실험 오차를 줄여 좀 더 정확한 비교를

하기 위해서였다. 적용한 간세포성장인자를 생체내로 적용

하기 위하여 바이러스를 벡터로 이용한 Adv.CMV.HGF를

사용하였으며, 바이러스를 골 결손부에 적용하기 위한 저장

체로 Gelfoam sponge를 이용하였다. 이 스폰지는 3주에서

5주 사이에 흡수가 일어나며 효과적으로 싸이토카인 용액

(Cytokine solution)34)과 골수간엽세포들35)을 저장한다고

보고되었다. 

바이러스 벡터를 이용한 간세포 성장인자는 생체내에 국

소적으로 적용했을때 일주일 이내로 자가 복제가 일어나지

않으면서 흡수 되는 것으로 알려져 있다. 그러나 가토의 측

두하악관절에 적용했을때의 기전이 명확하게 알려진 것이

없기 때문에 예비실험으로 가토의 악관절에 국소적으로 주

입 후 Adv.CMV.HGF의 시간에 따른 잔여량을 ELISA를

이용해 확인한 결과 Adv.CMV.HGF가 2주이상의 기간동

안 관절내에서 국소적으로 유지되고 있는 것을 확인할 수

있었다.

본 실험의 조직학적 소견 결과에서 간세포성장인자를 적
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Fig. 13 Histologic findings at 12
weeks after disc defect forma-
tion, experimental group. the
number of chondroblasts and
cell differentiation increased at
the margin of the defects.
Compared to the control group,
in the experiment group chon-
droblasts increased and chon-
drocytes showed a columnar
arrangement, which is wit-
nessed at the time of cell differ-
entiation. (H-E stain, × 100)

Fig. 14 Saturation of
Adv.CMV .HGF after topical
applicaion on rabbit tem-
poromandibular joint.



용한 실험군의 결손부가 대조군의 결손부에 비하여 시간이

경과할수록 상대적으로 더 많은 연골모세포 및 연골세포가

형성되어 것을 볼 수 있었다. 실험군의 조직학적 소견을 보

면 1주째부터 뚜렷한 차이를 보이고 4주가 경과한 실험군

에서 대조군에 비해 더 활발한 연골모세포의 이주 및 세포

외 기질의 증가를 볼 수 있었다. 8주, 12주가 경과한 실험

군에서는 현저히 증가된 연골모세포와 연골세포가 활성되

며 분열할 때 관찰되는 선상의 배열들을 명확히 관찰할 수

있었다. 

상기 결과에서 볼 때, 간세포성장인자가 연골 결손부의 치

유에 있어 연골모세포의 생성과 분화활성, 신생연골의 형성

에 긍정적인 영향을 주고 있음을 알 수 있으며, 향후 결손부

재건에 있어서 간세포성장인자의 이용 가능성을 제시하고

있다. 하지만, 본 연구에서는 각 군당 실험동물 수를 3마리

로 하였기에 통계학적 비교 연구를 하기에 힘든 점이 있었

으며, 바이러스의 저장체로 사용된 Gelfoam sponge의 효

과를 배제하지 못하였다. 또한 실험용으로 사용한 가토가 3

개월이란 짧은 성장기간이 경과한 덜 성숙한 동물이란 점도

실험에 간접적인 영향을 미쳤으리라 사료된다. 이러한 문제

점들과 함께 결손부 형성시의 외상의 정도, 골막 봉합의 일

관성, 간세포성장인자의 적용방법과 시기 등에 대해 더 연

구하고, 추가적인 임상실험을 통해 간세포성장인자의 효용

력에 대하여 저자는 점진적으로 보완할 예정이다. 

본 실험의 결과들은 간세포성장인자를 다른 관절과 마찬

가지로 측두하악관절의 관절원판 결손부 재건에 도움을 줄

수 있는 가능성을 제시하고 있다고 생각되어지며, 향후 지

속적인 생체 내, 생체 외 실험, 연구들이 필요하리라 사료되

어진다. 

Ⅴ. 결 론

본 연구는 연골 결손부에 미치는 간세포성장인자의 효과

를 알아보기 위하여 체중 2.5 - 3.0 kg 내외의 6개월된 암

컷 NewZealand white rabbit 계 가토 12마리를 이용하여

측두하악관절의 관절원판에 결손부를 형성한 다음, 좌측 결

손부에 간세포성장인자를 적용하여 1일, 3일, 1주, 4주, 8

주, 12주간 사육한 뒤 희생하여 조직학적 분석을 통해 다음

과 같은 결론을 얻었다. 

1. 예비실험을 통해 가토의 측두하악관절에 adenovirus

를 매개체로 하는 간세포성장인자(Adv.CMV.HGF)

를 저용량(108 particles/ml)으로 Gelatin sponge에

묻혀 국소적으로 적용하였을 때 악관절내에서 2주 이

상 동안 지속된다는 것을 알 수 있다.  

2. 조직학적 소견에서, Adv.CMV.HGF를 적용한 가토의

연골 결손부에서 대조군에 비해 연골세포의 활성이 증

가한 것을 확인할 수 있었다.

상기 결과에서 볼 때, 측두하악관절의 관절원판 연골 결손

부의 치유에 있어 간세포성장인자가 다른 관절 부위 연골결

손부와 마찬가지로 긍정적 효과를 가지는 것으로 사료되며,

추가적인 연구가 필요할 것이다. 
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