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Ⅰ. 서 론

치아는 구강환경 속에서 물리, 화학, 미생물적 자극에 끊

임없이 노출되어 있다. 치수는 치아 경조직에 둘러싸여 세

균의 침입으로부터 보호받을 수 있어 대개의 경우 무균상태

로 존재한다. 그러나 치아가 외상을 받거나 충치 또는 치주

질환이 진행된 경우 치수가 세균에 노출되어 치수염이 유발

될 수 있고, 치수염의 원인요인인 세균에 의해 치수가 괴사

될 수 있다. 괴사된 치수는 세균의 감염 및 증식이 더욱 용

이하며 근관 내에 세균이 잔존하는 한 근관감염은 치근단

병소로 발전된다1).

1890년 Miller2)가 괴사된 치수조직 내에 세균이 존재한

다고 발표한 이래 치수질환에서 세균의 중요성이 인식되기

시작하였다. 그 후 1919년 Henrici와 Hartzell3)은 근관치

료시 조직의 감염을 예방하고 존재하는 감염세균을 제거하

는 것이 중요하다는 것을 강조함으로써 현대적 개념의 근관

치료 목적을 제시하였다. 

근관감염은 감염진행 경과에 따라 일정한 세균분포 양상

을 보이고 있다. 감염 초기에는 통성 streptococci가 주로

나타나고, 치수괴사와 함께 근관이 혐기적인 환경으로 변해

갈 때 혐기성 세균이 크게 증가하여 전체 배양분리세균 중

70�95%를 차지하게 된다1,4-6). 진행된 감염근관에서 발견
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되는 세균의 종류는 극히 제한되어 있는데 이들 혐기성 세

균의 대부분은 흑색의 집락을 형성하는 소위“black-pig-

mented anaerobic rods(흑색집락형성 혐기간균)”이다. 이

중에서도 Porphyromonas와 Prevotella속(genus)에 속하

는 세균이 주로 나타나며, 특히 Porphyromonas gingi-

valis(이하 P. gingivalis)가 근관감염과 치근단 병소와 관

련하여 나타나는 주요 세균종의 하나라고 알려져 있다4,6-8).

P. gingivalis는 원래 치주염에서 분리, 동정되었고 치주

염과 관련하여 많이 연구되어 왔다. 최근 Rupf 등9)은 치주

질환에서 발견되는 중요한 원인세균들이 근관감염에서도

나타난다고 보고하였으며, Rocas 등10)도 중증의 치주염에

서 많이 관찰되는 세균군인“red complex”에 속하는 P.

gingivalis가 감염근관에서도 관찰되었다고 보고하였다. 즉

P. gingivalis는 치주질환 뿐만 아니라 근관감염의 발병기

전에도 중요한 역할을 하는 것으로 추측됨으로써 구강감염

질환에서 P. gingivalis의 중요성이 더욱 커지고 있다.

P. gingivalis의 근관 내 출현은 임상적 증상과 관련해서

중요한 의미를 갖는다. Sundqvist11)는 흑색집락형성 혐기

간균은 동통을 동반하는 근관감염과 관련성이 있다고 최초

로 보고한 이후 많은 연구들을 통해 P. gingivalis는 근관감

염과 치근단 치주염의 동통과 깊은 연관성이 있음이 입증되

었다4,7,12,13). 또한 P. gingivalis는 급성감염과도 관련해서

나타나는 것으로 알려지고 있다4,7,14). 이 같은 P. gingivalis

가 근관감염에서 갖는 중요성과 임상증상과의 관련성은 다

른 어떤 구강세균보다도 많은 종류의 독력인자들(viru-

lence factors)을 갖고 있기 때문이고15,16) 그 중에서도 효소

의 광범위한 분해능력은 이 세균의 강력한 병원성을 반영하

고 있다17). 즉, P. gingivalis는 일반 구강세균에서 볼 수 없

는 다양한 가수분해효소를 생산하며 이들 분해효소의 단독

또는 복합작용으로 알려진 모든 세포간질단백질, 조직내 기

질(matrix)단백질 및 혈장단백질15,16,18) 그리고 인체의 방어

기전 단백질인 immunoglobulins와 보체15,16,18-20), 이들 방

어기전 단백질을 감지하기 위한 탐식세포의 수용기21,22) 등

을 분해시킬 수 있는 능력이 있는 것으로 보고되고 있다16).

이와 같이 P. gingivalis는 구강조직의 직접적인 파괴 및 조

직의 면역기능 저하를 유도하는 작용뿐만 아니라 조직세포와

반응할 경우 조직세포에서 유리되는 물질이 이차적으로23,24)

광범위한 조직파괴를 동반할 수 있다.

P. gingivalis 균주들은 물리, 생화학적, 혈청학적, 유전

적으로 다양한 성상을 가지고 있다25,26). P. gingivalis 균주

2561이나 381를 mice의 등에 피하주사로 주입하면 주사부

위에만 농양을 형성하지만, A7A1-28 (ATCC 53977)이나

W50 (ATCC 53978)은 같은 부위에 주입하면 복부로 이

동하여 농양을 형성하고 mice를 죽일 수도 있는 것으로 보

고되었다. 이로 인해 2561, 381은 전신적으로 미치는 영향

력 측면에서 비독성, 비침투성 균주로, 반면 A7A1-28,

W50 균주는 독성, 침투성 균주로 분류되고 있다. Genco

등27)도 피하 chamber model을 이용하여 관찰한 mice에서

도 W50이 ATTIC 33277보다 광범위한 농양성, 괴사성,

궤양성 병소를 유발하고, mice를 치사시킬 수도 있는 능력

이 있음을 보고하였다. 그러나 국소적으로 관찰했을 때 rat

에서는 381이나 A7A1-28 모두 광범위한 치주조직의 파괴

를 유도하는 것으로 나타났다28). 그러나 381은 수직적 치조

골 파괴를, A7A1-28은 수평적 치조골 파괴를 유도하였다.

P. gingivalis의 조직파괴는 rat보다 mice에서 더 크게 나

타나는 것으로 보이는데29) mice에서 P. gingivalis 균주의

독성능력은 A7A1-28, W50, 2561, 381의 순으로 나타나

고 있다30). 최근 specific pathogen-free mice에서 381은

치조골 파괴를 유도하지 않았으나 A7A1-28과 W50은 치

조골 파괴를 유도하는 것으로 관찰되었다31). Amano 등26)은

일본인 중증 치주염환자에서 P. gingivalis의 유전형 분포

를 조사한 결과 A7A1-28이 속해있는 제 II유전형이 가장

우세하게 나타나고 다음이 W50이 속해있는 제 IV유전형,

그리고 가장 적은 비율을 보이는 것은 381, 2561이 속한

제 I유전형으로 밝혀졌다. 따라서 A7A1-28, W50은 상대

적으로 전신적, 국소적인 독성이 강하게 표현될 수 있는 균

주로 생각된다. 근관감염과 치주감염이 상호 관련되어 있다

는 것이 밝혀진 현 시점에서 이들 독성 균주를 억제할 수 있

는 방법을 강구하는 것이 시급한 것으로 생각된다.

근관치료의 성공여부는 미생물의 제거뿐만 아니라 재감염

을 방지할 수 있는지의 여부에 달려있다. 근관치료가 끝난

치아의 치근단 병소의 형성은 세균의 출현을 동반하고 있

다. 이들 실패한 근관치료치아에는 주로 Gram음성세균이

1개 또는 2개 종류가 나타나고 그 중에서도 Enterococcus

faecalis(이하 E. faecalis)가 가장 많이 발견되고 있다32,33).

E. faecalis는 영양이 풍부하나 산소가 결핍된 생태적으로

복잡한 위장관에 적응하며 소수가 서식하고 있다. 그러나

E. faecalis는 요도, 혈액, 심장내막, 복부, 담관, 화상부위

에서 기회감염 또는 원내감염을 유발할 수 있다34,35).

E. faecalis는 일반적으로 위장관으로 거쳐가는 과정에서

구강에 일시적으로 나타나지만 면역능력이 떨어진 환자의

경우 점막감염36), 치주염에서는 균교대감염37)의 결과로 나

타날 수 있다. E. faecalis는 E. faecium과 더불어 다양한

항생제에 대한 내성을 갖고 있어 처치가 어려운 세균으로

알려져 있다. 일반적으로 penicillin, ampicillin, clin-

damycin, metronidazole, tetracycline에 저항하고, ery-

thromycin, vancomycin에는 감수적이다38). 그러나 다종

항생제 내성인 세균에 사용되는 vancomycin에 내성을 갖

는 E. faecalis가 출현하고 있고39) 실제 생태계에서 biofilm

을 형성하고 있을 때 더욱 항생제에 저항하기 때문에40) E.

faecalis의 감염이 발생하면 치료가 어려워진다.

근관내 세균을 제거하기 위해서는 근관형성, 근관세척 그
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리고 근관내 첨약을 사용한다. E. faecalis를 제거하기 위한

실험관 실험에서 NaOCl과 chlorohexidine으로 세척시 효

과적으로 제거되며 농도에 따라 효과가 차이가 있다41). 그리

고 chlorohexidine gel과 chlorohexidine과 Ca(OH)2를

혼합하여 근관내 첨약으로 사용시 효과적으로 제거할 수 있

다42). 그러나 E. faecalis는 다른 세균과 달리 상아세관내로

침입이 혈청에 의해 억제되지 않고 collagen에 대한 부착력

이 증가함으로 상아세관내로 침입하는 것이 더욱 용이해지

고43) 빠른 시간 내에 깊이 침투할 수 있다44). Ca(OH)2를 적

용했을 경우 E. faecalis가 상아질내에 있으면 E. faecalis

에 항균효과를 발휘하지 못하고 오히려 상아질에 의해

Ca(OH)2의 효과가 상실되는 것으로 밝혀지고 있다45). 이

와 같은 이유 때문에 Ca(OH)2로 근관을 임시충전하여도

오랫동안 적용하지 않는 한 효과가 없고46) E. faecalis는 제

거되지 않고 생존하여 지속적으로 남아있을 수 있다38,44).

치료기간이 길 경우 또는 임시가봉을 하지 않을 경우 근관

이 감염될 가능성이 높아 E. faecalis에 감염될 수 있다47).

E. faecalis는 상아세관내에 장기간 생존하기 때문에 근관

충전재의 항균작용이 강조되고 있다. 실험관내 실험에서 근

관충전재의 E. faecalis에 대한 항균효과는 Ca(OH)2와

ZOE 계열의 근관충전제가 hexamethylenetetramine이

첨가된 resin 계열의 AH26보다 효과가 있다48). 그리고

ZOE 계열의 근관충전재는 Ca(OH)2 계열의 근관충전재보

다 단시간에는 항균효과가 있으나 7일 이상인 경우 항균효

과가 떨어진다49). 그러나 glass ionomer cement 제재는

ZOE 제재의 근관충전재보다 단기간에는 항균효과가 강력

하나 ZOE 계열의 근관충전재가 더 오래 지속된다50). 실험

관내 실험에서는 Ca(OH)2 계열의 근관충전제가 충전 후

오랜 시간이 지났을 때도 항균효과가 나타날 수 있으나 실

제 근관에서는 근관세척용액처럼 상아세관내에서 상아질에

의해 항균효과가 상실될 수 있고 -OH기가 감염된 상아질내

로 확산되어 들어가지 못하기 때문에 실제로는 항균효과가

발휘되지 못할 가능성도 있다45). 그러나 Ca(OH)2 계열의

근관충전재는 전반적으로 항균효과가 다른 계열의 근관충

전재에 비해 떨어진다51). 반대로 항균효과가 높은 근관충전

재의 경우 상대적으로 조직에 대한 자극을 심화시키는 단점

이 있다52). 따라서 자극이 없으면서 근관충전재의 항균효과

를 높일 수 있는 제재의 개발이 시급히 이루어져야 한다.

P. gingivalis 균주는 tetracycline계 항생제에 감수성이

있는 것으로 알려져 있으나53) 실제 임상에서 분리되고 있는

P. gingivalis의 대부분은 tetracycline에 대한 내성유전자

를 갖고 있는 것으로 보고되고 있다54). E. faecalis는 앞서

언급한 것과 같이 대부분의 항생제에 대해 내성을 갖고 있

기 때문에 근관감염의 예방, 치료, 근관치료 후 재감염 방지

를 위해 항생제를 사용하는 것이 무의미할 수 있고, 설사 효

과가 있다하더라도 장기간 사용하기는 임상적으로 어렵다.

따라서 안전하고 장기간 사용하더라도 부작용이나 내성이

없는 항균약물의 개발이 필요하다.

Polyphosphate(polyP)는 수십 또는 수백의 orthophos-

phate(Pi)가 고에너지의 phosphoanhydride 결합으로 연

결된 인중합체이다55). 여러 세균 내에 발견되는 polyP는 에

너지 저장소로서, 에너지 대사과정에서 인산의 공급, 그리

고 이들 세균이 여러 가지 영양 및 환경적인 stress를 견뎌내

는 것과 같은 기본 생존활동을 위해 중요한 역할을 한다56).

PolyP는 여러 가지 목적을 위해 식품 특히 육류, 유가공 제

품에 첨가하는 미 농무성이 인정한 인체에 무해한 식품첨가

물로서57) 수분 및 신선도 유지, 악취 및 변색의 방지, 연화

를 목적으로 사용되고 있다56). PolyP는 Staphylococcus

aureaus58)와 Listeria monocytogenes59) 같은 식중독균에

항균효과가 있는 것으로 알려져 있다. 또한 polyP는

mutans streptococci에 의한 치태형성을 억제하고60) 충치

를 억제하는 것으로 알려지고 있다61). 최근에는 근관과 치주

의 감염균인 Prevotella intermedia62), 그리고 P. gingi-

valis 균주 중 비독성, 비침투성 균주인 256163)에 대해서도

polyP가 강한 항균효과를 발휘한다는 것이 밝혀졌다.

본 연구에서 치주질환에서처럼 근관감염 시에도 많이 출

현할 것으로 예상되는 독성이 강하고, 침투성 균주인 P.

gingivalis A7A1-28과 W50, 그리고 항생제, 근관세척제

등 여러 가지 약물에 내성을 나타내는 E. faecalis에 대한

polyP의 항균효과를 관찰하였다.

Ⅱ. 실험재료 및 방법

1. 실험재료

1) 실험균주

실험에 사용할 실험 균주로 P. gingivalis A7A1-28과

W50, E. faecalis ATCC 29212를 선택하였다. 냉동보관

중인 P. gingivalis 균주는 yeast extract(5 ㎎/㎖),

hemin(5 ㎍/㎖)과 vitamin K(0.2 ㎍/㎖)이 첨가된 half-

strength(18.5 ㎎/㎖) brain heart infusion(BHI; Difco)

액체배지에 혐기적(80% N2, 10% H2, 10% CO2)으로 배

양하였다. E. faecalis는 American Type Culture

Collection(ATCC)에서 주문하였으며 일반 BHI 액체배지

에 혐기적으로 배양하였다63).

2) 실험재료

사슬길이 P3, P5, P15, P25, P35, P45, P65, P75의

sodium polyphosphate(glassy; Sigma, USA)와 Calgon

(P13�P18; Sigma, USA), 그리고 대조군으로 orthoph-

osphate(Pi; Na2HPO4), pyrophosphate(PPi; Na4

P2O7)를 사용하였다.
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항생제로는 ampicillin, erythromycin, gentamicin,

kanamycin, penicillin-G, tetracycline(이상 Sigma,

USA), 그리고 cefotaxime(American Pharmaceutical

Partners, Inc.)을 사용하였다.

2. 실험방법

1) P. gingivalis에 대한 polyP의 항균효과 관찰

① PolyP의 P. gingivalis 성장억제실험

BHI 액체배지에 36�48시간 혐기배양한 P. gingivalis

200㎕를 새로운 10㎖ BHI 액체배지에 접종한 후 Pi, PPi

또는 다양한 사슬길이의 polyP(0.03�0.07%)를 첨가하여

함께 48시간 동안 혐기적으로 배양한 다음 P. gingivalis의

성장상태를 분광광도계(540nm)상에서 흡광도로 측정하였

다63). 

한편, 10㎖ BHI 액체배지에 P. gingivalis를 접종하여

polyP 없이 흡광도 0.4�0.6까지 일단 배양한 다음,

polyP75를 0.03�0.07%씩 각각 첨가하여 시간별로 세균

성장억제 효과를 흡광도를 측정하여 관찰하였다. 

PolyP의 P. gingivalis에 대한 항균효과가 정균작용에 의

한 것인지 또는 살균작용에 의한 것인지 확인하기 위해 생

균수를 측정하였다. 즉, P. gingivalis를 10 ㎖ BHI 액체배

지에 접종하여 흡광도 0.4�0.6까지 증식 후, 여기에 다시

polyP75를 0.03�0.07%를 첨가한 다음 추가로 6, 12, 24

시간 배양하였다. 배양한 P. gingivalis를 인산완충 생리식

염수(PBS, pH 7.0)로 단계희석(10-1�10-6)한 후 5% 면

양적혈구가 첨가된 혈액한천배지에 희석균액 100㎕를 적하

하여 glass bead와 함께 흔들어 배지위에 균일하게 도말하

였다. 도말 후 혈액한천 배지를 혐기적으로 5일간 배양하여

나타난 집락수를 측정하여 생균수를 계산하였다.

② PolyP의 P. gingivalis 핵산유리

PolyP의 P. gingivalis에 대한 항균효과가 다른 Gram양

성세균에서 처럼 양이온과의 chelation에 의한 세균막 파괴

현상 때문인지를 관찰하기 위해, 첫째로 0.15M NaCl용액

(생리식염수)을 준비한 다음 이 용액에 polyP를 최종농도

가 0.06%, EDTA는 3.4 mM이 되도록 용해시킨 후 pH를

6.0과 8.0로 조정한 후 filter 멸균하였다. 한편 EGTA도

3.4 mM이 되도록 용해한 후 pH 8.0로 조정한 다음 filter

멸균하였다. 한편 10㎖ BHI 액체배지에 접종하여 540 nm

에서 흡광도 0.6까지 배양한 후 세정한 P. gingivalis 균

pellet을 10㎖의 멸균 생리식염수나 polyP 또는 EDTA가

포함된 생리식염수에 부유시켜 일정시간 동안 배양한 다음

10,000×g로 원침한 후 상청액의 흡광도를 260nm에서 측

정하여 유리된 핵산량을 비교하였다. 한편 polyP 용액에

0.4M과 0.6M NaCl를 첨가한 후 유리된 핵산량의 차이를

관찰하였다. 또한 만약 chelation에 의해 세포파괴가 이루

어졌을 경우 어떤 양이온과 chelation이 이루어졌는가를 살

펴보기 위해 세균세포의 구조유지에 필수적 이온인 Ca++

(CaCl2)과 Mg++(MgCl2∙6H2O)을 최종농도가 10mM 되

게 각각 첨가한 상태에서 핵산 유리가 억제되는지를 관찰하

였다63).

2) E. faecalis에 대한 polyP의 항균효과 관찰

① PolyP의 E. faecalis 성장억제실험

위에서와 같이 BHI 액체배지에 혐기배양한 E. faecalis

200㎕을 새로운 10㎖ BHI 액체배지에 접종한 후

Calgon(0, 0.1�1%)을 첨가하여 24시간동안 혐기적으로

배양한 다음 E. faecalis의 성장상태를 흡광도로 측정하였

다.

② E. faecalis에 대한 polyP의 permeabilizer 활성

PolyP가 항생제에 대한 E. faecalis의 감수성을 높일 수

있는 permeabilizer의 역할을 할 수 있는 지를 관찰하였다64).

BHI 배지에서 12시간 배양한 E. faecalis 균액 50㎕를 새

BHI 배지 5㎖에 접종한 후 Calgon(0, 0.1�1%)과 항생제

(ampicillin, cefotaxime, erythromycin, gentamicin,

kanamycin, tetracycline, penicillin-G)를 함께 첨가하여

6시간 후 E. faecalis의 성장상태를 540nm에서 흡광도를

측정하였다.

Ⅲ. 실험성적

1. P. gingivalis에 대한 polyP의 항균효과

1) PolyP의 P. gingivalis 성장억제 효과

P. gingivalis A7A1-28 접종 시에 polyP를 첨가하고 함

께 24시간 배양하고 흡광도를 측정한 결과 polyP를 0.05%

첨가했을 때 A7A1-28의 성장이 거의 억제되었고 특히 사

슬길이가 긴 polyP를 첨가했을 때는 이미 초기접종시 수준

(흡광도 0.010)에 거의 가까울 정도로 A7A1-28의 성장을

억제하였다. PolyP를 0.07% 첨가하였을 때는 초기접종 수

준 또는 그 이하로 균성장이 억제되었다. 사슬길이 3인

polyP로부터 긴 사슬길이의 polyP 모두 항균효과가 나타났

으며 사슬길이에 따른 항균효과의 차이는 뚜렷하지 않았다.

반면 대조군으로 사용된 Pi, PPi는 항균효과가 관찰되지 않

았다(Fig. 1).

P. gingivalis W50을 접종하고 polyP를 함께 첨가하고

24시간 배양했을때 A7A1-28과 마찬가지로 Pi, PPi는 항

균효과를 발휘하지 않았다. PolyP가 0.05% 첨가되었을 때
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부터 뚜렷한 성장억제가 관찰되었으며 일부 polyP는 초기

접종 수준으로까지 W50의 성장을 억제할 수 있는 것으로

나타났다. (Fig. 2)

2) 증식된 P. gingivalis에 대한 polyP75의 성장억제 효

과

사용된 polyP 중에서 이전 P. gingivalis 2561균주에 대

한 polyP의 항균효과 연구63)에서 사용되어 본 실험결과와

직접적인 비교가 가능한 polyP75를 선택하여 사용하였다.

P. gingivalis를 polyP75없이 대수증식기까지 배양하여

흡광도가 0.4�0.6에 이를 때까지 P. gingivalis의 수를 충

분히 증가시킨 다음에 위에서 측정된 성장억제농도의

polyP75를 첨가했을 때도 여전히 P. gingivalis의 성장을

억제할 수 있는지 관찰하였다.

대수증식기의 P. gingivalis A7A1-28에 polyP75를 첨

가하고 추가배양했을 때 0.04%에서는 polyP75 없이 추가

배양했을 때처럼, 성장이 지속적으로 증가하였다. 그러나

0.05%부터는 polyP75를 첨가하기 전의 흡광도(0.578)를

12시간까지 유지하다가 18시간 후에 0.674로 약간 증가하

였다. 그러나 0.06% 첨가하였을 때 6시간부터 원래 흡광도

보다 감소하기 시작하여 18시간 후에는 0.405로 약 30%

감소하였다(Fig. 3).

대수증식기의 P. gingivalis W50에 polyP75를 첨가하고

6�18시간 추가배양했을 때 0.03%에서는 초기 흡광도

(0.475)보다 약간 증가하였으나(0.768) 0.05%를 첨가했

을 때 6, 12시간 후에는 거의 비슷한 흡광도, 18시간에는

0.452로 약 5% 감소하였다. 0.07% 첨가 시에는 0.05%

첨가 시보다 흡광도가 조금 더 감소하였으나 큰 차이는 없

었고 18시간에 흡광도 0.411로 초기흡광도보다 약 13%

감소하였다(Fig. 4). 
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Fig. 1. Inhibitory effect of polyP with various chain

lengths(P3�P75) on the growth of P. gingivalis A7A1-28

Fig. 2. Inhibitory effect of polyP with various chain

lengths(P3�P75) on the growth of P. gingivalis W50

Fig. 3. A change in the growth of P. ginvivalis A7A1-28

with polyP75 added in the early exponential phase

Fig. 4. A change in the growth of P. ginvivalis W50

with polyP75 added in the early exponential phase



3) PolyP의 살균 효과

위에서와 같이 대수증식기까지 증식시킨 P. gingivalis를

polyP75와 함께 6, 12, 18시간동안 BHI 한천배지에 배양

하고 나서 형성된 집락으로 생균수를 측정하여 polyP75의

살균작용 유무를 관찰하였다.

P. gingivalis A7A1-28은 polyP75가 첨가되었을 때

0.04%에서는 polyP75없이 추가배양했을 때처럼 성장이

계속 증가하여 추가배양 시작 때의 생균수보다 약 2.2×103

배 증가하였다. 그러나 polyP75를 0.05% 첨가하고 추가배

양시 12시간 까지는 A7A1-28의 성장이 증가하였으나 18

시간에 생균수가 초기 생균수의 66.1%로 생존율이 33.9%

감소하였다. PolyP75를 0.06% 첨가하고 추가배양시 생균

수가 크게 감소하여 6, 12, 18시간에 초기 생균수의 각각

10.1, 3.8, 1.9%로 나타나 18시간 때 최종적으로 생존율

이 98.1% 감소하였다(Fig. 5)

P. gingivalis W50은 polyP75를 0.07% 첨가하고 추가

배양했을 때 6시간 후생균수가 첨가 전보다 4.5배 증가하였

으나, 12시간 후부터는 생균수가 크게 감소하여 12, 18시

간에 초기 생균수의 각각 1.3, 0.01%로 나타나 18시간 때

최종적으로 생존율이 99.99% 감소하였다(Fig. 6).

4) PolyP의 chelation 효과

세정한 P. gingivalis A7A1-28을 polyP75와 함께 배

양시 유리되는 핵산양이 50% 증가하였고, 이 양은 양성

대조로 사용한 EDTA에 의해 유리되는 양 보다 큰 것으로

나타났다. 여기에 Mg++, Ca++ 이온이 함께 첨가된 경우

는 음성 대조군과 비슷한 정도로 핵산유리가 억제되었다

(Table 1).
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Fig. 5. The viable cell counts of P. ginvivalis A7A1-28

in the presence of polyP75

Fig. 6. The viable cell counts P. ginvivalis W50 in the

presence of polyP75

Table 1. Leakage of intracellular nucleotide from P. gingivalis A7A1-28 in the presence of polyP75a

Incubation 3.4 mM 
3.4 mM EDTA 0.06% polyP75 with :

time(h)
None

EGTA(pH8.0) pH 6.0 pH 8.0 None
0.4 M 0.6 M 10 mM 10 mM

NaCl NaCl CaCl2 MgCl2

1 0.076 0.151 0.125 0.181 0.101 0.103 0.148 0.092 0.093

2 0.081 0.161 0.131 0.193 0.113 0.111 0.152 0.113 0.122

3 0.112 0.167 0.142 0.195 0.163 0.166 0.213 0.123 0.132

4 0.121 0.192 0.162 0.213 0.163 0.173 0.231 0.128 0.147

5 0.157 0.231 0.236 0.28 0.291 0.259 0.255 0.127 0.172

a ; Cells grown up to their optical density of 0.6 at 540 nm were further incubated with various reagents alone or in

combination and then intracellular nucleotide release from the cells was determined by measuring the absorbance at

260 nm.



세정한 P. gingivalis W50을 polyP75와 함께 배양시 유

리되는 핵산양이 24% 증가하였고, 이 양은 양성 대조로 사

용한 EDTA에 의해 유리되는 양과 비슷하거나 낮은 것으로

나타났다. 여기에 Mg++, Ca++ 이온이 함께 첨가된 경우는

음성 대조군과 비슷한 정도로 핵산이 유리되었다(Table

2).

2. E. faecalis에 대한 polyP의 항균효과

1) PolyP의 E. faecalis 성장억제 효과

E. faecalis를 접종하고 Calgon을 0, 0.1�1%까지 첨가

하여 12시간 배양한 후 E. faecalis의 성장변화를 흡광도로

관찰하였다. 그러나 E. faecalis는 Calgon에 의해 거의 억

제되지 않았다. Calgon을 0.5%까지 첨가시 Calgon없이

배양했을 때에 비해 88%로 12%의 성장 감소를 나타내었

다. Calgon을 1%까지 첨가시 오히려 성장감소가 둔화되어

7%의 감소만 나타났다 (Table 3).

2) E. faecalis에 대한 polyP의 permeabilizer 활성

위의 실험에서 E. faecalis에 대한 polyP의 항균효과가

거의 나타나지 않았기 때문에 다른 세균에서 관찰된 것과

같이 항생제의 효과를 향상시키는 permeabilizer로서의

활성64)이 E. faecalis에 대해서도 나타나는지 관찰하였

다.

Calgon이 첨가되었을 때 항생제 ampicillin (0.5㎍/

㎖), gentamicin(1.75㎍/㎖), kanamycin(1.5㎍/㎖)의

항균효과에 영향을 미치지 않았다. 반면 cefotaxime(0.2

㎍/㎖)의 경우 Calgon이 첨가되었을 때 0.3%까지는 E.

faecalis의 성장이 크게 억제되어 cefotaxime 단독 사용

시보다 78%의 성장감소가 나타났다. 그러나 Calgon의 농

도가 높아질수록 다시 E. faecalis의 성장이 커져서 1%에

서는 polyP가 없이 cefotoxime만 있을 때 관찰한 성장정

도의 89%수준으로까지 회복되었다. Erythromycin(0.05

㎍/㎖)의 경우도 단독보다는 Calgon과 같이 첨가되었을

때 Calgon의 농도 0.3%까지는 E. feaecalis의 성장이

89%정도로 크게 억제되었으나 0.5%까지는 변화가 없다

가 1% Calgon이 있을 때는 erythromycin 단독 시와 비

슷한 수준으로 성장이 회복되었다. 또한 penicillin-G와

tetracycline은 Calgon이 함께 첨가되었을 때 penicillin-

G의 경우 Calgon 0.4%부터, tetracycline은 0.1%부터

계속해서 성장이 크게 감소하여 이들 항생제 단독 첨가시
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Table 2. Leakage of intracellular nucleotide from P. gingivalis W50 in the presence of polyP75a

Incubation 3.4 mM 
3.4 mM EDTA 0.07% polyP75 with :

time(h)
None

EGTA(pH8.0) pH 6.0 pH 8.0 None
0.4 M 0.6 M 10 mM 10 mM

NaCl NaCl CaCl2 MgCl2

1 0.083 0.114 0.054 0.062 0.097 0.088 0.091 0.045 0.072

2 0.101 0.128 0.093 0.099 0.113 0.099 0.093 0.123 0.095

3 0.132 0.130 0.101 0.158 0.127 0.104 0.121 0.131 0.100

4 0.138 0.143 0.118 0.161 0.155 0.109 0.140 0.132 0.112

5 0.142 0.168 0.135 0.181 0.176 0.124 0.146 0.139 0.118

a ; Cells grown up to their optical density of 0.6 at 540 nm were further incubated with various reagents alone or in

combination and then intracellular nucleotide release from the cells was determined by measuring the absorbance at

260 nm.

Table 3. Effect of polyP (Calgon) on the growth of

E. faecalis ATCC 29212a

PolyP (%) Optical density at 540 nm

0 1.523 (100%)

0.1 1.496 (98%)

0.2 1.445 (95%)

0.3 1.391 (91%)

0.4 1.356 (89%)

0.5 1.334 (88%)

1 1.412 (93%)

a ; Calgon at the concentrations of 0.1�1.0% was added

to an inoculum of E. faecalis in BHI at the very begin-

ning of the culture and incubated for 12 h anaerobically.

Change in the growth of the bacterial cells was deter-

mined by measuring the optical density at 540 nm.



보다 최종적으로 각각 약 90, 94%의 성장 억제 효과를 나

타냈다(Table 4).

항생제의 양을 2배로 늘려 첨가하고 배양시 우선 E. fae-

calis에 대한 항생제만의 효과를 봤을 때 gentamicin,

kanamycin, tetracycline은 첨가량이 2배 증가했어도 항

균효과는 변하지 않았다. 반면 ampicillin, penicillin-G는

단독 첨가량을 2배로 늘렸을 겨우 항균효과가 크게 증가하

는 것으로 나타났다. 한편, 여기에 Calgon이 첨가되었을 때

여전히 gentamicin, kanamycin의 항균효과에는 영향을

미치지 않았다. Ampicillin은 오히려 Calgon이 함께 있을

때 항균효과가 감소하여 0.2%의 Calgon첨가 시 E. fae-

calis의 성장이 2.2배 증가하였다. 한편 cefotaxime(0.4㎍/

㎖)의 경우 0.2㎍/㎖농도에서와 같이 Calgon이 함께 첨가

시 0.3%까지는 E. faecalis의 성장이 크게 억제되어 cefo-

taxime 단독 사용 시보다 77%의 성장감소가 나타났다. 그

러나 Calgon의 농도가 높아질수록 다시 E. faecalis의 성장

이 커져서 1%에서는 polyP가 없이 cefotaxime만 있을 때

의 67%수준으로 회복되었다. 반면, 위에서와 마찬가지로

Calgon이 함께 첨가되었을 때 erythromycin은 최대 96%,

penicillin-G(1.0㎍/㎖)는 58%, tetracycline (2.5㎍/㎖)

은 90%의 추가적인 성장억제효과를 나타냈다. 그러나

tetracycline (2.5㎍/㎖)의 경우는 1.25㎍/㎖만 첨가하고

Calgon과 함께 배양을 했을 때와 비교하면 저농도의

Calgon에서는 억제효과가 더 크게 나왔으나 Calgon이 고

농도로 첨가되었을 경우(1.0%)는 같은 농도의 Calgon과

1.25㎍/㎖ tetracycline이 함께 첨가되었을 경우와 비교하

여 오히려 억제효과가 감소하였다(Table 5).
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Table 4. Permeabilizing effect of polyP on sensitivity of E. faecalis to various antibiotics at lower concentrations as

measured the bacterial optical density at 540 nma

Polyp 
None

AP CFX EM GM KM PN-G TC

(%) (0.5㎍/㎖) (0.2㎍/㎖) (0.05㎍/㎖) (1.75㎍/㎖) (1.5㎍/㎖) (0.5㎍/㎖) (1.25㎍/㎖)

0 1.591 1.218 1.203 1.369 1.568 1.551 0.914 1.404

0.1 1.538 1.242 1.155 0.321 1.349 1.21 1.148 0.513

0.2 1.463 1.248 0.430 0.166 1.315 1.351 1.191 0.407

0.3 1.400 1.367 0.267 0.156 1.311 1.295 1.179 0.360

0.4 1.364 1.212 0.485 0.157 1.320 1.325 0.219 0.316

0.5 1.360 1.307 0.476 0.159 1.422 1.400 0.223 0.299

1.0 1.401 1.178 0.742 1.283 1.250 1.321 0.087 0.088

a ; Antibiotics at lower concentrations with or without Calgon (0.1�1.0%) were added to the culture and incubated as

described in Table 3. The optical density of growing E. faecalis cells was determined at 540 nm.

Abbreviation; AP, ampicillin; CFX, cefotaxime; EM, erythromycin; GM, gentamicin; KM, kanamycin; PN-G, pencillin-

G; TC, tetracycline.

Table 5. Permeabilizing effect of polyP on sensitivity of E. faecalis to various antibiotics at higher concentrations as

measured the bacterial optical density at 540 nma

Polyp 
None

AP CFX EM GM KM PN-G TC

(%) (1.0㎍/㎖) (0.4㎍/㎖) (0.1㎍/㎖) (3.5㎍/㎖) (3.0㎍/㎖) (1.0㎍/㎖) (2.5㎍/㎖)

0 1.591 0.426 1.106 1.251 1.560 1.543 0.132 1.241

0.1 1.538 0.718 0.826 0.097 1.489 1.495 0.123 0.297

0.2 1.463 0.934 0.348 0.058 1.467 1.428 0.153 0.265

0.3 1.400 0.466 0.259 0.053 1.355 1.327 0.098 0.206

0.4 1.364 0.527 0.323 0.056 1.272 1.296 0.098 0.232

0.5 1.360 0.578 0.308 0.084 1.219 1.203 0.087 0.176

1 1.401 0.347 0.737 0.19 1.263 1.308 0.056 0.126

a ; The experiment was performed as described in Table 4 except that the amount of antibiotics added was doubled.



Ⅳ. 총괄 및 고안

치수감염이 진행되어 치수괴사, 치근단 병소로 발전하게

되면 근관이나 치근단 병소에는 치주질환에서 관찰되는 것

같은 세균 분포의 특징이 뚜렷하게 나타나고 있다. 치주염

의 심도가 깊어갈수록 주로 나타나는 세균군인“red com-

plex”, 즉 P. gingivalis, B. forsythus, T. denticola65)는

근관감염에서도 단독 또는 함께 나타나고 있다9,10). 이들 세

균은 세균간 응집현상66)을 통해 물리적으로 함께 존재할 수

있으며, 성장에 필요한 영양분을 생산하여 상호 손쉽게 공

급하려는67) 공생의 생태학적 이점을 이용하기 위한 것으로

보인다. 치주질환과 근관감염이 어떤 연관성을 갖고 있는지

에 대해 향후 연구에 의해 밝혀져야 하겠지만 이들“red

complex”에 속하는 세균들이 근관감염에 깊이 관여하고 있

고 발병기전에 중요한 역할을 하는 것은 분명하다. 따라서

이들 세균의 성상에 관한 연구와 더불어 억제할 수 있는 약

물의 개발은 근관감염 예방과 치료에 중요하다. 한편 이들

각각의 세균을 억제한다는 것은 그 세균 자체뿐만 아니라

공생관계에 있는 다른“red complex”세균에게도 많은 영

향을 끼칠 수 있다는 의미에서 중요하다.

P. gingivalis는 대체로 tetracycline에 감수적인 것으로

알려지고 있다53). 그러나 Chung 등54)은 치주염 환자에서

분리한 P. gingivalis 균주 대부분이 tetracycline에 대한

내성 유전자를 갖고 있음을 관찰하였다. 따라서 tetracy-

cline을 치료나 예방 목적으로 상용하기는 어려울 것으로

전망된다.

장내세균인 E. faecalis는 다양한 신체 부위에서 기회감

염을 유발할 수 있지만34,35) 구강 내에는 위장관으로 이동하

는 과정에서 일시적으로 체류하며, 또한 극히 소수가 존재

한다. 그러나 근관치료 과정 중에 불충분한 무균처치로 인

해 근관으로 침입하게 되면47) 근관세척용액이나45,46) 근관충

전제68), 항생제40) 등에 저항함으로써 결과적으로 근관치료

의 실패를 초래하는 가장 중요한 세균으로 작용한다32,33).

E. faecalis는 다양한 항생제에 저항할 뿐만 아니라38) 최

근에는 vancomycin에 까지 저항하는 균주가 출현하고 있

다69). 또한 항생제 투여로 인한 E. faecalis의 균교대증도

나타나는 등70), 임상적으로 매우 심각한 문제를 야기한다.

Chung 등54)이 내성유전자의 존재여부를 조사한 치주질환

분리균주 중 일부가 E. faecalis균주에 내성유전자를 전달

하는 것으로 관찰되었다. 이 같은 사실은 근관감염 시 이들

세균이 함께 존재한다면 기존에 이미 갖고 있는 항생제 내

성뿐만 아니라 새로운 내성의 교환이 활발히 이루어져 다종

항생제에 대한 내성이 획득되면 더욱 근관감염의 예방 및

치료가 어려워질 수 있다는 것을 시사하는 것으로 생각된

다. 따라서 효율적이고 안전하여 상용할 수 있는 항생제 대

체약물의 개발이 절실히 요구된다.

항생제 대체제로서의 polyP의 사용 가능성을 타진하기

위해 P. gingivalis A7A1-28과 W50에 대한 polyP의 항균

효과를 관찰하였다. 배양 초기에 polyP를 첨가시키고 함께

배양하였을 때 0.06�0.07%에서 대부분의 polyP가 이들

P. gingivalis의 성장을 거의 완전하게 억제할 수 있는 것으

로 나타났다. 그러나 Pi나 PPi는 항균효과가 나타나지 않았

다. 이전 연구에서도 P. endodontalis71), P. intermdia62)

에 대해서 polyP는 0.05% 전후로 첨가하였을 때 효과적으

로 성장을 억제할 수 있는 것을 발견하였다. Mutans

streptococci에 대한 polyP의 항균효과를 관찰한 강72)은

polyP가 Streptococcus mutans GS5에 대해서는 0.08%,

Streptococcus sobrinus 6715에 대해서는 0.17% 농도에

서 성장을 완전히 억제할 수 있다고 보고하였다. 이에 비하

면 흑색집락형성 혐기간균은 polyP에 매우 감수적인 것으

로 판단된다. 

최 등63)은 P. gingivalis 2561에 대한 polyP의 항균효과

를 관찰하였다. P3�P75 사슬길이의 polyP 모두 P. gin-

givalis 2561에 대해 강한 항균효과를 보였고 0.05%이면

성장이 완전히 억제되는 것으로 나타났다. 사슬길이에 따른

항균효과에는 큰 차이가 없는 것으로 나타났다. 다만 사용

된 농도 중에서 높은 농도 범위에서는 polyP3이 상대적으

로 항균효과가 높은 것으로 나타났다. 본 연구에서 짧은 사

슬길이의 polyP는 상대적으로 높은 농도범위에서 다른 긴

사슬길이의 polyP보다 항균효과가 높게 나타났다(Fig.

1,2). 이 현상은 P. endodontalis71)에서도 관찰되었다. 반

면 mutans streptococci72)에 대해서는 중간 사슬길이

(polyP15)의 polyP가 비교적 더 강한 항균효과를 보였고,

효모균인 Candida albicans에 대해서도 중간�긴 사슬길

이의 polyP가 상대적으로 보다 나은 항균효과를 보였다73).

이 같은 결과가 균의 어떤 특징에 따라 항균효과와 관련해

서 사슬길이의 특이성이 나타나는 것인지는 확실치 않다.

그러나 Gram 양성균과 진균에 대한 polyP의 항균효과를

관찰한 Knabel74), Zaika와 Kim58)의 경우 짧은 사슬길이의

polyP보다 긴 사슬의 polyP (본 실험에서 사용한 polyP와

비교했을 때는 중간 사슬길이에 해당)가 상대적으로 항균효

과가 크게 나타난 것으로 미루어 앞으로 더 많은 세균종에

대한 polyP의 효과를 관찰한다면 사슬길이와 항균효과의

연관성을 찾을 수 있을 가능성도 배제할 수 없다.

일반 병원세균에 대한 polyp의 항균효과는 Gram음성세

균 보다는 Gram양성세균에 대해 더 강하게 나타나는 것으

로 보고되고 있다. 이것은 세포벽 또는 세포막의 안정을 위

해 필요한 Mg++이 Gram음성세균보다 Gram양성세균에

더 많이 있어 polyP의 chelation 작용에 의해 제거되어 불

안해지기 때문이며75) 그렇기 때문에 짧은 사슬길이보다는

chelation작용이 큰 긴 사슬길이의 polyP가 더 큰 항균효과

를 발휘하기 때문이라고 생각하고 있다58,74). 그러나 Gram
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음성세균인 P. gingivalis 256163), 본 연구에서 사용한 P.

gingivalis A7A1-28, W50, 그리고 P. endodontalis

ATCC 3540671), P. intermdia ATCC 4904662) 등 모두가

양성세균인 mutans streptococci72) 보다 polyP에 더 감수

적이었고 가장 짧은 사슬길이 polyP인 polyP3에 의해 대체

로 더 많이 억제되었다. 한편, 위의 구강세균 모두 polyP의

항균효과가 polyP에 의한 chelation 작용으로 초래된 용해

현상 때문이라고 판단할 만한 증거가 나타나지 않았으며,

더욱이 chelation 방지를 위해 투여한 Mg++, Ca++ 이온이

관찰된 약간의 용해현상을 발전시키기보다는 오히려 용해

현상을 증가시켰다. 다만 본 실험에서 P. gingivalis

A7A1-28은 chelation의 양성 대조를 위해 사용한 EDTA

보다 많은 양의 핵산유리를 유도하였고(Table 1) Mg++,

Ca++ 이온을 첨가했을 때 핵산유리가 억제되었기 때문에

이 균주에서는 polyP의 chelation효과를 예상해볼 수 있을

것으로 보인다. W50균주에서도 유리되는 핵산양이 약간

증가하는 듯이 보이지만 다른 구강세균들에서 관찰되었던

것과 별 차이는 없었다. 대수증식기에 polyP를 첨가했을 때

W50과 달리 A7A1-28은 흡광도가 시간에 따라 오히려 감

소하는 것으로 나타난 것은(Fig. 3, 4) chleation에 의한

세균용해를 뒷받침하는 것으로 판단할 수 있다. 앞으로

polyP의 chelation효과, polyP의 사슬길이, 세균종에 따른

polyP효과의 차이 등에 관해 보다 광범위한 연구가 뒤따라

야 polyP의 항균기전을 이해할 수 있을 것으로 생각된다.

Micrococcus luteus (Sarcina lutea)76)에 대한 polyP의

항균효과는 주로 대사억제를 통한 정균작용에 나타나는 반

면, Staphylococcus aureus59,74)에 대해서는 살균 또는 세

균용해작용을 통해 나타나는 것으로 보고되었다. 본 연구에

서 초기배양 시 첨가하여 A7A1-28과 W50의 성장을 억제

시킨 0.06, 0.07% 농도만큼 polyP를 대수증식기에 있는

이들 세균에 첨가하여 흡광도로 증식을 관찰한 결과 polyP

는 이들 균주의 증식이 더 이상 일어나지 못하게 억제하였

을 뿐만 아니라 오히려 감소하기까지 하였다(Fig. 3, 4). 이

감소현상은 polyP가 정균작용이 아닌 살균작용을 갖고 있

을 수 있다는 사실을 시사하는데, 생균수 측정 결과 실제로

polyP는 강한 살균효과가를 갖고 있는 것으로 나타났다.

PolyP의 살균효과는 위에서 언급한 구강세균 모두에서도

이미 관찰된 바 있다. 구강세균에 대한 polyP의 살균효과는

S. aureus에 대한 것보다 훨씬 강하게 나타났다. 때문에

polyP는 구강 감염질환을 위한 매우 효율적인 억제제로 개

발될 수 있을 것으로 생각된다.

P. gingivalis A7A1-28과 W50은 전신적으로 감염을 일

으킬 경우 매우 독성과 침투성이 강한 병원균주로 인식되고

있다77-79). Mouse model에서 이 두 균주는 2561균주와 달

리 광범위한 농양성, 괴사성, 궤양성 병소를 유발하고27) 독

성능력이 크며30), 치조골 파괴를 유도하는 것으로 관찰되고

있다31). 중증의 치주염에는 이들과 같은 유전형에 속하는

P. gingivalis가 주로 나타나는 것으로 미루어26), A7A1-28

과 W50 유사균주가 근관에 감염을 일으킬 경우, 보다 심한

조직파괴로 인해 치근단 병소의 형성이 용이해질 것이라는

예상이 가능하다. 이런 점에서 이 두 균주에 대해 우수한 항

균효과를 보이는 polyP는 근관감염 시 매우 유용한 항균제

제로 사용될 수 있음을 강력하게 시사하는 것이라고 생각된

다.

치근단 병소를 수반한 근관치료 실패 치아에서 가장 많이

발견되는 E. faecalis는 앞서 언급한 바와 같이 여러 종류의

항균, 항생제에 저항하고40,45,46,68) 다른 일반 세균과는 다르

게 단독으로 존재하여도 충분히 생존해 나갈 수 있는 등 탁

월한 생태 적응성 때문에 통상 치료법과 치료약물로는 근본

적인 제거가 어려울 때가 많다80). 본 연구에서 P. gingivalis

A7A1-28과 W50에 대해 고도로 정제된 polyP만큼 항균효

과를 보인 practical grade의 polyP인 Calgon을 사용하여

E. faecalis에 대한 항균효과를 관찰하였다. 불행하게도

Calgon은 0.1�1%까지 첨가하고 배양하였으나 항균효과

는 거의 나타나지 않았다(Table 3).

Ayres 등64,81)은 polyP가 Gram음성세균의 외막에 변형을

일으켜 항균물질, 항생제에 대한 감수성에 변화를 초래할

수 있다고 보고하였다. 본 연구에서 항생제와 Calgon (0,

0.1�1%)을 함께 투여하였을 때 E. faecalis에 대한 항생

제의 항균효과에 미치는 영향을 관찰하였다(Table 4).

Ampicillin, gentamicin, kanamycin에 대해선 전혀 영향

을 미치지 않았으나 erythromycin (0.05 ㎍/㎖)과 tetra-

cycline (1.25 ㎍/㎖)에 대해서는 Calgon 0.1, 0.2%부터

이들 항생제의 항균효과에 뚜렷한 상승효과를 나타냈다.

Ayres 등64)도 polyP가 소수성 항생제인 erythromycin에

대한 Pseudomonas aeruginosa의 감수성을 증가시키는

것으로 보고하였다.

한편 penicillin-G (0.5 ㎍/㎖)는 0.1�0.3% 농도의

Calgon 존재 하에서는 E. faecalis의 성장이 오히려 약간

증가하였다가 Calgon이 0.4%이상 첨가되면 성장이 크게

감소되기 시작하였다. Cefotaxime (0.2 ㎍/㎖)의 경우는

0.1�0.3% 농도에서는 Calgon이 항생제의 항균효과를 크

게 상승시켰으나 0.4%부터 점차 다시 항균효과의 상승폭

이 감소되기 시작하다가 1.0%에서는 cefotaxime 단독 첨

가 시와 비슷한 E. faecalis성장을 보였다. 이 현상은 ery-

thromycin에서도 관찰되었다. 따라서 polyP에 의한 이들

항생제의 상승효과를 기대하기 위해서는 polyP첨가농도에

많은 주의가 필요할 것으로 보인다.

같은 Calgon첨가 농도에서 항생제의 농도를 2배로 증가

시켰을 때(Table 5), 전체적인 양상은 낮은 농도로 항생제

를 첨가했을 때와 비슷하였다. 항생제가 2배로 늘었을 때

erythromycin, penicillin-G는 최종적으로는 E. faecalis
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성장이 적은 양의 항생제를 첨가했을 때 보다 더 감소하는

것으로 나타났다. Tetracycline은 Calgon이 0.1�0.5%까

지 함께 첨가되었을 경우 더 많은 상승효과가 나타났으나

Calgon이 1.0%까지 첨가되는 경우에는 적은 양의 tetra-

cycline을 polyP와 함께 첨가되었을 경우와 비교하여 다소

상승효과의 폭이 감소되었다. 따라서 항생제와 polyP가 같

이 사용될 때는 항생제와 Calgon양을 적정 농도, 적정비율

로 처방하는 것이 필요할 것으로 생각된다.

Calgon과 함께 투여했을 때 농도 증가에 따라 가장 안정

되게 농도와 비례하여 항생제의 항균효과를 상승시켜주고

가장 강한 항균효과를 보여준 것은 tetracycline이었다. 이

사실은 임상적으로 매우 중요한 의미가 있는 것으로 판단된

다. 왜냐하면, tetracycline계 항생제는 P. gingivalis 균주

들에 대해 강한 항균효과가 있을 뿐만 아니라 다형핵백혈구

에서 유래된 강력한 collagenase, 그리고 파골세포의 col-

lagenase 활성을 억제함으로써 치주조직 파괴를 차단하고

오히려 조직의 재생을 촉진시키는 효과를 갖고 있기 때문이

다82,83). 더욱이 polyP는 골재생을 촉진시키는 효과를 갖고

있어84) 이 두 항균물질의 배합은 근관감염, 특히 치근단 병

소를 동반한 경우, 그리고 치주질환 등 다양한 구강감염질

환의 치료와 재감염에 유용하게 쓰일 수 있는 것으로 기대

한다.

Ⅴ. 결 론

근관 감염의 발병기전에 중요한 P. gingivalis 중 독성,

침투성 균주인 A7A1-28과 W50, 그리고 근관치료 실패원

인의 중요한 요인인 E. faecalis 균주인 ATCC 29212에 대

한 항균효과를 관찰하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

1. P. gingivalis A7A1-28과 W50은 배양초기에 0.06�

0.07% 첨가되었을 경우 모든 polyP에 의해 성장이 억

제되었다.

2. 대수증식기의 P. gingivalis A7A1-28과 W50은 0.06

�0.07%의 polyP75가 첨가하고 6�18시간 추가배양

시 더 이상의 성장은 관찰되지 않았다.

3. PolyP75를 0.06�0.07% 첨가하고 배양한 P. gingi-

valis A7A1-28과 W50은 18시간 추가배양했을 때 세

균수가 각각 98.1, 99.99 % 감소하였다.

4. 배양, 세정한 후 P. gingivalis A7A1-28을 0.06%

polyP75와 함께 배양시 유리되는 핵산량이 크게 증가

하였으며 CaCl2, MgCl2를 첨가시 유리되는 핵산양은

감소하였다.

5. 배양, 세정한 후 P. gingivalis W50을 0.07% polyP

75와 함께 배양시 유리되는 핵산량이 약간 증가하였으

나 CaCl2, MgCl2를 첨가시 유리되는 핵산양이 증가하

는 경향을 보였다.

6. E. faecalis ATCC 29212는 hexametapolyphos-

phate인 Calgon을 1%까지 첨가하고 배양해도 성장억

제가 나타나지 않았다.

7. Calgon 0.1�1.0%와 함께 배양시 항생제 tetracy-

cline은 E. faecalis에 대한 항균효과가 크게 증가하여

Calgon에 의한 tetracycline의 항균 상승효과가 뚜렷

하게 나타났다. 반면 ampicillin, gentamicin,

kenamycin에 대한 Calgon의 항균상승효과는 관찰되

지 않았다.

8. Cefotaxime은 저농도의 Calgon과 함께 배양시 E.

faecalis에 대한 항균효과가 크게 상승되었다. 고농도

의 Calgon과 함께 있을 때는 점차 상승효과가 감소되

어 최종적으로 cefotaxime 단독의 항균효과와 비슷하

게 나타났다.

9. 저농도의 erythromycin은 저농도의 Calgon과 함께

배양시 E. faecalis의 성장이 erythromycin 단독 배양

시보다 감소되었다가 Calgon 1%와 같이 첨가되었을

겨우 다시 성장이 원상회복되었다. 고농도의 ery-

thromycin과 Calgon (0.5�1%)이 첨가되었을 경우

다소 성장이 회복되었으나 여전히 성장억제효과는 큰

것으로 나타났다.

10. Penicillin-G는 저농도의 Calgon과 함께 배양했을 때

E. faecalis의 성장이 penicillin-G 단독 배양시보다 항

균효과가 감소되었다가 0.4%부터 항균효과가 크게 상

승되었다.

이상의 결과로 미루어 polyP는 독성균주인 P. gingivalis

A7A1-28과 W50에 대해 강한 항균효과가 있으며, 이 항균

효과는 polyP의 살균작용을 통해 나타나는 것으로 추측된

다. 이들 균주의 사멸과 용해는 polyP의 chelation 작용,

또는 아직 밝혀지지 않은 기전에 이루어졌을 것으로 판단된

다. PolyP 자체는 E. faecalis에 대한 항균작용은 없으나

항생제의 항균효과를 상승시키는 것으로 나타나 polyP단

독, 또는 항생제와 polyP의 적절한 조합은 근관감염을 비롯

한 다양한 감염질환에 유용하게 사용될 수 있을 것으로 생

각된다.
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