
I. 서론

치주질환은 치료하지 않고 방치할 경우 치조
골의 파괴와 치주인대의 소실로 치아의 동요
도가 증가되어 치아의 상실까지 야기하게 되
는데, 이러한 치주질환에 대한 치료는 치주질
환의 진행을 정지시킬 뿐만 아니라, 나아가서
는 이미 파괴, 소실된 치주조직의 구조적, 기능
적 재생을 이루는 것을 궁극적 목표로 한다.
이러한 치주조직의 재생을 위해 여러 재료

를 이용한 다양한 술식이 동물실험 및 임상
실험을 통해 연구되고 있으며, 또한 임상에
적용되고 있다.
1976년 Melcher1)는 치주창상의 치유는 어떤

조직으로부터 유래된 세포가 먼저 창상부위
에 도달하느냐에 따라 치유형태가 결정된다
고 발표하였으며, Nyman등2, 3)은 치주인대에
서 유래하는 세포만이 신부착을 형성할 수
있는 세포임을 보고하였고, Gottlow4)는 차단
막을 이용해서 치은상피세포의 근단이동을
차단하고, 결합조직세포가 치근면과 접촉하는
것을 막아서 치주인대세포에 의한 치주조직
의 재생을 유도하는 이른바 치주조직 유도재
생술을 발표하였다. 
이러한 차단막중 비흡수성막은 4-6 주후 이

를 제거하는 2차수술이 필요하므로, 최근에는
흡수성막에 대한 관심이 높아지고 있다.
흡수성막으로 사용되는 재료로는 collagen,

polylactic acid, polyglactin910, glycolide &
lactide copolymer, calcium sulfate 등이 있는
데, 여러 연구에서 이들 흡수성막을 차단막으
로 사용할 경우, 비흡수성막과 유사한 결과를
얻었다고 보고했다5-14).
치주조직의 재생을 위해 흔히 이용되는 또

하나의 술식은 골이식술이다. 골이식술에 이
용되는 재료로는 자가골 이식재, 동종골 이식
재 및 합성골 이식재가 있는데 이 중 자가골
이식은 그 사용이 제한적이며, 동종골 이식재
로는 주로 탈회냉동건조 동종골(Decalcified
Freeze-Dried Bone Allograft; DFDBA)이 이용
되는데 이것은 1965년 Urist15)가 DFDBA를 동
물에 이식한 후 상당량의 신생골이 형성되었
음을 보고한 후, 여러 연구에서 인체의 치조골
결손부위에 DFDBA를 이식하여 신생골 형성
과 신부착을 유도하였음을 보고하였다16-19).
합 성 골 이 식 재 로 는 replamineform

hydroxyapatite, calcium carbonate, bioactive
glass, HTR(Hard Tissue Replacement)polymer
등이 있으며, 여러 연구에서 합성골이식재를
치조골 결손부에 이식했을 때 신생골 형성이

대한치주과학회지 : Vol. 27, No. 4, 1997

성견의 1면 골결손부에서 법랑기질 유도체가
치주조직 치유에 미치는 영향

오제익·최성호·이승원·조규성·김종관·채중규

연세대학교 치과대학 치주과학교실
치주조직 재생 연구소

767



증진됨을 보고하였다20-23).
치주조직의 재생을 위해 전술한 바와 같이

여러 가지 차단막과 골이식술이 사용되었지
만, 이들은 조직재생에 있어서 단순히 물리적
인 유도방법일 뿐, 진정한 치주조직재생에 필
요한 세포과정인 증식, 이주, 기질합성 등을
촉진하지는 않았다. 이러한 세포과정의 촉진
을 위해 성장인자가 치주조직 재생치료에 도
입되게 되었다. 
Oates등24)은 치주조직재생을 위해서는 치주

인대세포의 이주와 증식이 필요하다고 했으
며, platelet-derived growth factor(PDGF)는 in
vitro에서 치주인대세포의 분열을 유도하며,
transforming growth factor-β(TGF-β)는 치주
인대세포에서 PDGF의 역할을 조절한다고 하
였다. Matsuda등25)은 recom- binant human
PDGF-BB와 insulin-like growth factor-I(IGF-
I)이 치주인대 섬유아세포의 증식과 화학주성
을 자극시킨다고 하였으며 rhPDGF-AB는 치
주인대 섬유아세포에 의해 교원질합성을 자
극했다고 보고하였다. Lynch등26-28)은 성견의
수평골상실부위에 PDGF와 IGF-I을 동반처치
할 경우 상피의 근단이동이 줄었고, 백악질이
생성되었으며, 모든 방향으로 신생골이 형성
되었다고 보고하였다. bone morphogenetic
protein(BMP)은 TGF-β와 유사한 구조를 가
진 단백질로서 최근에 많은 관심을 불러일으
키고 있는데, Sigurdsson등29)은 성견에서
recombinant Human BMP-2를 처치한 군에서
대조군에 비해 신생골, 신생백악질의 형성이
우수함을 보고하였다.
이러한 성장인자들이 치주조직재생에 우수

한 효과가 있다고 보고되고 있지만, 이들 성
장인자들은 치주조직에 국한되어 생성된 것
이 아니고 전신적으로 생성된 autocrine factor
들이다. 만약 치아 및 치주조직의 발생과정과
관련된 autocrine factor를 추출해 낼 수 있다
면, 이것은 치주조직재생에 있어서 치주조직
의 발생시기에서의 치주조직 생성과정과 같

은 재생효과를 촉진할 수 있을 것이라 기대
된다.
치아발생과정중 치근의 발생과정을 보면 30,

31), 외측 법랑상피(outer enamel epithelium)와
내측 법랑상피(inner enamel epithelium)가 치
아기(dental organ)의 치경륜(cervical loop)으
로부터 증식되어 Hertwig 상피근초(Hertwig's
Epithelial Root Sheath; HERS)를 형성하고
이 HERS의 내측 상피세포들이 치아유두
(dental papilla)를 더욱더 둘러싸게 되면서 이
들은 어떤 물질을 분비해서 치아유두의 가장
자리에 있는 세포들이 조상아세포로 분화하
도록 유도한다32). 이 조상아세포들이 치근의
상아질을 형성하게 된다. HERS는 치근형성
을 시작하게 하고 난후 끊어져서 치아주위에
서 천공이 있는 망상조직을 형성하게 되어
주위의 치아낭세포(dental follicular cell)들이
이사이로 통과해서 새로 형성된 치근면에 부
착하도록 한다33). 여기서 이 치아낭세포들은
백악아세포로 분화해서 유기기질을 침착시켜
서 백악질을 형성하게 된다34-38). 이와 같이
치근의 상아질과 백악질이 형성되기 위해서
는 HERS의 상피세포가 각각의 간엽세포가
들어있는 치아유두와 치아낭에 영향을 주어
서 분화를 유도해야만 한다39-44). 이러한 상
피-간엽 상호작용(epithelial-mesenchymal
interaction)은 상피세포들이 cytokine을 분비
해서, 이와 관련된 수용체가 cytokine과 결합
하여 세포내 신호를 전달함으로써 간엽세포
의 분화를 유도하게 되는 것이다44-47).
이러한 상피-간엽 상호작용에는 법랑기질

단백질(enamel matrix protein)과 같은
cytokine이 작용할 것이라는 가정하에, 1997년
Hammarstro

..48)은 법랑기질 단백질의 주성분인
amelogenin이 치근형성과정에서 나타나는 것
을 면역조직화학적방법에 의해 관찰하였고,
또한 Hammarstro

..
등49)은 돼지의 법랑기질을

원숭이의 치근면에 실험적으로 형성한 열개
형 골결손부에 적용시 치근면에 단단히 부착
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된 무세포성 백악질이 형성되었다고 보고했
다. 그러나 치주조직재생조건이 아주 열악한
1면 골결손부에서의 법랑기질 유도체(Enamel
Matrix Derivative; EMD)의 효과에 대한 연
구는 아직 미미한 실정이다. 이에 본 연구에
서는 EMD가 치주조직재생에 어떠한 효과를
나타내는지 알아보기 위하여, 치주조직재생이
일어나기 힘든 1면 골결손부를 성견에 실험
적으로 형성해서 EMD를 적용한 후 이것이
치주조직재생에 미치는 효과를 술후 8주후에
조직학적으로 비교 관찰한 결과 다소의 지견
을 얻었기에 이에 보고하는 바이다.

II. 연구재료 및 연구방법

1. 연구재료

(1) 실험동물
본 연구에 사용된 실험동물은 생후 1년 이

상된 체중 15 kg 내외의 beagle dog으로 성별
에 관계없이 4마리를 사용하였으며, 실험시작
전 치주조직은 염증이 없는 건강한 상태였다.

(2) 실험재료
실험재료로는 법랑기질 유도체(Enamel

Matrix Derivative ; EMD, EMDOGAIN)R*를
사용하였으며, 매개물질로는 Propylene Glycol
Alginate Vehicle Solution을 사용하였다. 

2. 연구방법

(1) 실험군설정
치은박리수술만을 시행한 부위를 대조군으

로, EMD를 이식한 부위를 실험군으로 설정
하였다.

(2) 치조골 결손부 형성 및 외과적 처치
EntobarR** 30 mg/kg을 성견의 족근에 정맥

주사해서 전신마취시킨 후 하악 제 1 소구치
와 제 3 소구치 부위를 2% lidocaine HCl로
침윤마취시키고 하악 제 1, 제 3 소구치를 발
치하였다. 2 개월의 치유기간이 경과후, 같은
방법으로 전신마취 및 침윤마취를 시키고, 협
설로 치은판막을 박리하여 하악 제 2 소구치
의 원심면, 제 4 소구치의 근심면에 근원심폭
4mm, 깊이 4mm의 1면 골내낭을 형성하였다
(사진부도 1). 형성된 치조골 결손부 기저부
위 치근면에 1/4 round bur를 이용해서 Notch
를 형성하여 기준점으로 삼았다. 대조군에는
치은박리수술만을 시행하고 실험군에는 치은
박리수술 시행후 인산으로 15초간 노출된 치
근면을 etching하고 생리식염수로 충분히 세
척하였다. EMD분말과 Propylene Glycol
Alginate Vehicle Solution을 섞어서 EMD분말
이 vehicle solution에 용해된 후, 이때 형성된
gel을 소독된 주사기로 서서히 흡입하고 주사
기의 바늘을 끝이 무딘 것으로 교환해서
EMD를 노출된 치근면에 주입하고 치은판막
을 이식물이 노출되지 않도록 재위치시키고
3-0 봉합사로 봉합하였다. 1주후 봉합사를 제
거하였고, 수술후 처음 2주동안 매일
Tetracycline*** 100ml를 근육주사하고 2%
chlorhexidine 용액으로 치유기간동안 매일 치
태조절을 해주었다.수술후 8주째에 실험동물
을 희생시키고, 실험부위를 적출하였다.

(3) 조직학적 관찰
적출한 조직을 10% formalin에 10일간 고정

시키고, formic acid로 2주간 탈회시킨후 통법
에 따라 paraffin에 포매하고, 근원심방향으로
80μm 간격으로 연속절편을 시행하여 5μm 두

769

*: EMDOGAINR, BIORA AB Co., Malmo
..
Sweden

**: EntobarR, sodium pentobarbital 100 mg/2ml, 한림제약, Seoul, Korea
***: Tetracycline , 한국 Pfizer Co., Seoul, Korea



께로 절편을 만들어 hematoxylin-eosin 염색한
후 광학현미경으로 검경하였다 .
조직학적 관찰사항은 다음과 같다.
1) 접합상피의 근단이동
2) 결합조직내 염증세포의 침윤상태
3) 신생골과 신생백악질 형성정도
4) 치주인대재생 및 결합조직섬유의 배열

상태
5) 치근흡수 및 골유착

(4) 조직계측학적 분석
조직절편에서 다음 수치들을 측정하였다(그

림 1).
1) 결손부의 높이(DH): reference notch

기저부에서 백악법랑경계(CEJ)까지의
거리

2) 접합상피 길이(JE): 치근면을 따라 부
착된 접합상피의 최하단에서 백악법랑
경계(CEJ)까지의 거리

3) 결합조직 치유량(CTA): 접합상피와
신생백악질사이의 결합조직으로 부착된
부위의 거리

4) 신생백악질 형성량(NC): reference
notch기저부에서 신생백악질 최상단까
지의 거리

5) 신생골 형성량(NB): reference notch기
저부에서 신생골 최상단까지의 거리

(5) 통계학적 분석
근원심 방향으로 80μm 간격으로 연속절편

을 시행하여 5μm 두께로 절편을 만들어 한
block당 3개의 절편을 선택하여 각각의 거리
를 측정하여 평균치를 내고 각 군별로 평균
치를 통계처리하였다. 대조군과 실험군 간의
유의차를 비교하기 위해 Mann-Whitney U-
test를 시행하였다.

III. 연구 성적

1. 조직학적 관찰

(1) 대조군
접합상피는 두드러진 근단이동을 보인 부위

가 있기도 하고 약간은 억제된 양상을 보인
부위도 있는 등 일관되지 않게 나타났으며,
신생골과 신생백악질 사이의 치주인대 섬유
는 대부분 불규칙하거나 치근에 평행하게 배
열된 양상을 보였고, 결합조직내 염증세포의
침윤은 없거나 미약하였다. Notch 상방으로
약간의 신생백악질이 치면을 따라 얇게 생성
되어 있었으며, 기존치조골 상방으로 신생골
이 약간 생성되어 있었는데 치관쪽으로 갈수
록 얇아지는 양상을 보였다. 치주인대강은 비
교적 생리적인 넓이를 유지하고 있었고, 골유
착은 관찰되지 않았으며 치근흡수는 한 치아
에서 관찰되었다(사진부도 2, 3, 4).

(2) 실험군(EMD 이식군)
접합상피의 근단이동은 억제된 양상을 보였
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그림 1 Histometric parameters and landmarks

DH: Defect Height JE: Junctional Epithelium
CTA: Connective Tissue Attachment
NC: New Cementum NB: New Bone

NB
NC
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JE

DH



고, 신생골과 신생백악질 사이의 치주인대섬
유는 대부분 불규칙하거나 치근에 수직으로
배열되어 있었으며, 결합조직내 염증세포의
침윤은 없거나 미약하였다. Notch 상방으로
많은 양의 신생백악질이 notch의 굴곡 및 치
근면을 따라 접합상피 하방 근처까지 형성되
어 있었는데, 기존백악질과 연속되는 notch
기저부의 신생백악질은 두꺼운 양상을 보였
고 상단으로 갈수록 얇아졌다. 신생치조골은
기존치조골 상방으로 신생백악질을 따라서
많은 양이 형성되어 있었으며 치관쪽으로 갈
수록 얇아지는 양상을 보였다. 신생골은 기존
골보다 더 많은 골세포를 함유하고 있어서
골형성이 활발히 일어났음을 짐작할 수 있었
다. 골유착은 관찰되지 않았으며, 두 치아에서
치근흡수가 관찰되었다(사진부도 5, 6, 7, 8).

2. 조직계측학적 관찰

(1) 대조군
접합상피의 길이는 0.94±0.80mm인데, 이것

은 결손부높이의 21%를 차지했으며, 결합조
직 치유는 1.36±0.98mm로 결손부높이의
28%였고, 신생백악질 형성은 2.49±1.06mm로
결손부높이의 51%였으며 신생골 형성은 1.92
±0.97mm로 결손부높이의 39%를 차지했다
(표 1, 그림 2).

(2) 실험군(EMD 이식군)
접합상피의 길이는 0.57±0.42mm로 결손부

높이의 12%였고, 결합조직 치유는 0.38±
0.43mm로 결손부높이의 8%였으며, 신생백악
질 형성은 3.59±0.74mm로 결손부높이의 80%
로 나타났으며, 신생골 형성은 2.32?0.59mm로
결손부높이의 52%를 차지했다(표 1, 그림 2).
두 군의 계측거리를 통계학적으로 비교해보

면, 접합상피길이와 신생골형성량은 두 군간
에 유의성있는 차이가 없었고, 결합조직치유
량과 신생백악질형성량은 대조군과 실험군사
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Control Experiment

Mean S.D. Mean S.D. P value

DH 4.77 0.71 4.54 0.53 0.5653
JE 0.94 0.80 0.57 0.42 0.4062
CTA 1.36 0.98 0.38* 0.43 0.0127
NC 2.49 1.06 3.59* 0.74 0.0409
NB 1.92 0.98 2.32 0.59 0.2248

*: Statistically significant diference compared to control group, P<0.05 DH: Defect Height, JE: Junctional
Epithelium CTA: Connective Tissue Attachment, NC: New Cementum, NB: New Bone

표 1 Histometric analysis(unit: mm)

그림 2 Histometric results expressed as a percent(%) of
the defect height.
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이에 유의성있는 차이가 있었다 (P<0.05).

IV. 총괄 및 고찰

치주치료의 궁극적인 목표는 치주질환에 의
해 파괴된 치조골, 백악질, 치주인대를 빠르고
완전하게 재생하여 원래의 형태와 기능을 회
복시켜 주는 것이다. 이러한 목적을 달성하기
위해 여러 외과적 술식이 시행되었는데, 이들
술식이 질환부위의 세균을 제거하고 염증상
태를 해결할 수는 있었지만, 치조골 재생과 치
주조직 재생에는 큰 개선이 없이 긴 접합상피
의 형성으로 치유되었다. 치주조직의 재생을
위해 많은 연구가 진행되던 중, 1976년
Melcher1)가 치주조직 세포중에서 치주인대세
포가 치주조직재생에 중요한 역할을 한다고
보고하였고, Nyman등2, 3)은 치주조직 치유에
관여하는 4가지 조직중 치주인대로부터 유래
하는 세포만이 신생백악질과 신생부착을 유도
함을 관찰하였으며, Gottlow등4)은 차단막을 이
용해서 치은상피와 결합조직으로부터의 세포
유입을 차단하고 치주인대로부터의 세포에 의
해 파괴되었던 치주조직의 재생을 유도했다고
보고했다. 그후 Becker등50), Pontoriero등51),
Caffesse등52)은 expanded polytetrafluoroethylene
(ePTFE)막을 이용한 연구에서 치근이개부
병소와 수직골결손부에 우수한 효과를 보였다
고 보고하였다. 그러나 이들 비흡수성막은 2
차수술로 제거해야하는 불편함이 있어서 최
근에는 일정기간이 지나서 치주조직재생이
이루어지면 흡수되는 흡수성막에 대한 관심
이 높아지고 있다. 흡수성막을 이용한 여러
연구에서 흡수성막이 상피의 근단이동을 효
과적으로 억제시키고 치주조직치유에도 우수
한 효과가 있다고 보고했으며5-12, 53), 또한
Yukna등23), Caffesse등7)은 흡수성막을 차단막
으로 사용시 ePTFE와 유사한 결과를 얻었다
고 보고했다.
치주조직의 재생을 위해 이러한 차단막외에

골이식술이 이용되었다. 여기에 이용되는 재
료로는 자가골이식재, 동종골이식재 및 합성
골이식재가 있는데 이중 자가골이식은 골형
성효과는 우수하지만 공여부의 이차적인 수
술 및 다량공급의 어려움이 있어서 제한적인
경우에만 이용이 가능하다. 동종골이식재인
탈회냉동건조동종골은 Sepe등19), Pearson등17),
Quintero등18)의 연구에서 치조골 결손부위에
이식시 신생골형성과 신부착을 유도하였다고
보고되었다. 합성골이식재에 대한 연구도 많
이 보고되었는데, Finn등20)은 동물실험에서
replamineform hydroxyapatite가 이식후 서서
히 골조직으로 대체된다고 보고했으며,
Issahakian등21)은 porous resorbable calcium
carbonate를 치조골결손부에 이식했을때 치주
낭 감소와 골형성 증진을 보고하였다.
Schepers등22)은 bioactive glass를 인체 치조골
결손부에 이식시 임상적, 방사선학적으로 결
손부치유에 효과적이라고 보고했으며,
Yukna23)는 HTR polymer를 인체의 2급분지
부병소에 적용시 임상적으로 우수한 치유결
과를 보였다고 보고했다. 그러나, 이러한 차단
막과 골이식술에 의한 치주치료는 치주치유
에 관여하는 세포의 이주에 물리적인 유도방
법으로 작용할 뿐, 직접 세포들의 증식, 이주,
기질합성을 촉진할 수는 없었다. 진정한 치주
조직의 재생을 위해서는 치주인대세포와 조
골세포의 이주능력, 이들 세포들의 증식,기질
합성이 필요하며, 이러한 세포과정을 촉진시
키기 위해서는 성장인자가 필요하다. 성장인
자의 화학주성 효과는 치주병소 기저부에 존
재하는 골조직과 치주인대에 영향을 주어서
이들 세포를 치관쪽으로 이주시키는 작용을
한다24, 54, 55). 또한 성장인자는 치주병소부위로
이주한 치주인대세포들의 증식을 촉진한다25).
Blom등56)은 insulin-like growth factor-I이 높
은 결합력을 가진 수용체에 결합함으로써 치
주인대 섬유아세포의 DNA합성을 자극했다고
보고했으며 Postlethwaite등57)은 transforming
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growth factor-β가 섬유아세포의 화학주성을
유발했다고 보고했다. 성장인자들은 치주인대
세포와 조골세포에 작용해서 이들의 이주, 증
식을 촉진함으로써 치주조직재생에 우수한
효과를 보이지만, 이들은 치주조직에서 유래
되어 생성된 것이 아니고 전신적으로 생성된
autocrine factor들이므로 치주조직의 치유과정
에서 형성되는 조직의 완전한 재생을 이룰수
는 없고 단지 촉진해줄수만 있을 것이다. 그
러므로 보다 완전한 치주조직의 재생을 위해
서는 치아 및 치주조직 자체의 발생과정에서
이들 세포의 형성과 증식에 관여하는
autocrine factor가 필요하다. 이러한 autocrine
factor의 추출을 위해서는 치아 및 치주조직의
발생과정에 대한 보다 정확하고 깊은 연구가
필요하다. Hertwig 상피근초 (Hertwig's
Epithelial Root Sheath ; HERS)가 치근의 상
아질을 형성한 후 끊어지는 것은 전구백악아
세포가 치근면에 강하게 이주하고, 이들이 백
악아세포로 분화하는 동안 상아질면과 내측
상피세포사이를 관통하기 때문인 것으로 주
장되고 있다58). 이와 같이 HERS의 상피세포
들은 치아유두(dental papilla)와 치아낭(dental
follicle)에 영향을 주어서 이들 내부에 존재하
는 간엽세포들이 각각 조상아세포와 백악아
세포로 분화하도록 유도하여 치근의 상아질
과 백악질을 형성하도록 유도한다36-38). 이러
한 상 피 -간 엽 상 호 작 용 (epithelial-
mesenchymal interaction)에는 화학유인물질
(chemoattractant substance)이 관여하는데, 이
들은 세포외 기질(extracellular matrix)이나 내
측 기저막(inner basement membrane)에서 분
비되어 이와 관련된 수용체와 결합하고 세포
내에서 신호체가 되어서 간엽세포의 분화를
유도하게 된다44-47). 이러한 화학유인물질에
대한 연구에서 Inoue등59)은 탈회상아기질이
연골형성을 유도했다고 보고했으며, Cho등58)

은 화학유인물질이 초기 상아질형성과정에서
분비되어 전구백악아세포(precementoblast)의

분화와 이주를 야기한다고 주장하였다. 법랑
기질 단백질(enamel matrix protein)이 백악질
형성과정에서 이러한 화학유인물질로 작용할
것으로 추측되던중 1997년 Hammarstro

..
m48)은

치아낭의 간엽세포가 법랑기질에 노출되면
무세포성 경조직이 법랑질 표면에 형성되는
것을 관찰했고, 법랑기질의 주성분인
amelogenin이 치근형성과정에서 나타나는 것
을 관찰했다. Gestrelius등60)은 법랑기질 유도
체(Enamel Matrix Derivative; EMD)를
Propylene glycol alginate에 용해시켜서 적용
시킨 첫주동안 섬유아세포양세포의 재군집을
촉진하는 것을 관찰했다. 또한, Gestrelius등61)

은 EMD가 in vitro에서 치주인대세포의 증식
을 돕고, 치주인대세포에 의한 단백질합성량
을 증가시킴으로써 조직재생부위에서 세포의
positive matrix로 작용한다고 주장하였다.
Hammarstro

..
m등49)은 원숭이의 협측 열개형

골결손부에 EMD를 적용시 치근상아질면에
단단히 부착된 무세포성 백악질의 형성을 관
찰했고, 신생골도 형성되었다고 보고했다.
Heijl62)은 인체의 하악전치 순측 열개형 결손
부에 EMD를 적용후 4개월후 조직학적으로
관찰한 결과 신생 무세포성 백악질과 신생골
이 형성되었다고 보고했다.
본 연구에서는 이 법랑기질 유도체를

beagle dog의 1면 골결손부에 적용하여 치주
조직재생에 미치는 영향을 연구하였다. 통상
적으로 치주수술후 신생골과 신생백악질의
윤곽은 6-8주가 지나야 나타나게 되는데63),
본 연구에서는 8주후 신생백악질 형성이 실
험군에서 대조군에 비해 월등하게 높게 나타
났다. 반면, 신생골 형성에서는 실험군이 대조
군에 비해 많은 양이 형성되었지만 유의성있
는 차이는 없었다. 이처럼 EMD를 이식한 부
위에서 신생골에 비해 신생백악질 형성이 더
두드러지게 나타난 것은 EMD가 조직치유과
정에서 백악아세포의 분화를 집중적으로 촉
진시켜서 백악질의 형성을 유도하기 때문인
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것으로 사료된다. 이것은 차단막이나 골이식
술, 혹은 성장인자를 이용한 다른 조직유도재
생연구에서 신생골과 신생백악질의 양이 비
슷하게 개선된 효과를 보이는 것과는 대조적
이다18, 26, 27, 51, 64-69). Heijl70)의 임상연구에서 치
은박리수술만을 시행한 대조군에서는 방사선
학적 골수준의 변화가 없는 반면, EMD 적용
부위의 방사선학적 골수준은 3년간 계속 증
가하였다고 보고하였으며, Zetterstro

..
m등71)도

유사한 결과를 보고했다. 본 연구의 조직학적
관찰에서 신생골이 신생백악질 표면을 따라
치관쪽으로 성장하는 것을 관찰할 수 있었는
데, 이것으로 보아 신생백악질이 신생골과 치
주인대섬유의 생성을 더욱 촉진할 것으로 보
이며, 이러한 결과를 관찰하기 위해서는 8주
이상의 관찰이 필요할 것으로 보인다.
차단막을 이용한 조직유도재생술에서 창상

부위로 이주하는 치주인대세포는 창상부위
하방의 제한된 영역에 있는 치주인대에서 유
래하는데, 이것이 창상부위에 군집하기 위해
서는 계속적인 분열에 의해 기저부에서부터
서서히 채워지게 된다72). 반면, EMD를 창상
부위에 이식하면 결손부위를 채운 EMD가 치
주재생에 관여하는 세포의 이주에 매개체 역
할을 하므로61) 여러 방향에서 세포가 이주하
게 되어 보다 짧은 기간내에 창상부위에 군
집할 수 있을 것이라 사료된다.
EMD를 조직에 이식하기 위해 본 연구에

서 사용된 매개물질은 Propylene Glycol
Alginate였다. Hammarstro

..
m등49)은 EMD 적

용시 매개물질로 Propylene glycol alginate,
hydroxyethyl cellulose, dextran 을 사용해본
결과, Propylene glycol alginate를 매개물질로
사용할 경우, 많은 양의 신생백악질과 신생골
형성을 유도한 반면, hydroxyethyl cellulose,
dextran을 매개물질로 사용하면 신생백악질
및 신생골 형성효과가 미약했다고 보고하였
으며, Gestrelius등60)도 Propylene glycol
alginate가 혐수성인 EMD의 용해를 위해 가

장 적합한 매개물질이라고 보고했다. 그러나
이것은 점도가 낮아서 수직골결손부나 1, 2급
분지부병소에서의 적용에는 적합할 것으로
보이지만, 본 연구에서 적용한 1면 골결손부
에서는 재료의 유지와 안정성에 어려움이 있
었다. EMD를 1면 골결손부, 열개형 골결손
부, 수평골결손부 등 치주조직재생이 어려운
부위에 다양하게 적용하기 위해서는 좀더 점
도가 높은 매개물질이 필요할 것으로 보이며,
Becker등73)이 성장인자와 함께 사용한 차단
막이나, Wikesjo

..4)등이 실험한 polylactic acid
를 EMD와 병행해서 사용하여 치주조직 치
유에 미치는 효과를 관찰한 연구도 필요할
것이라 생각된다.
본 연구에서는 EMD이식이 치주조직치유에

미치는 효과를 주로 재생된 치주조직의 양상
과 계측학적 분석을 위주로 하였는데 EMD의
효과를 좀더 면밀히 분석하기 위해서는 치유
기간에 따라 재생된 조직의 양상과 그때 주
로 관여하는 세포들의 종류에 대한 관찰이
더 필요할것 같다. 또한 기존의 치주조직재생
술식인 차단막, 골이식술, 성장인자 도포가 치
주치유에 미치는 효과와 직접적인 비교를 하
기 위해 동일 개체내에서의 비교연구도 필요
할 것이라 사료된다.

V. 결론

본 연구는 치주조직재생이 일어나기 힘든 1
면 골결손부를 성견에 실험적으로 형성한 후,
법랑기질 유도체(Enamel Matrix Derivative ;
EMD)를 적용했을 때 접합상피, 치은결합조
직, 백악질, 치조골 등 치주조직의 재생과 치
유에 미치는 효과를 평가하기 위해 실시하였
다. 이를 위해 성견의 하악 제 1, 3소구치를
발치하고 2개월이 경과한 후, 하악 제 2소구
치의 원심면, 제 4소구치의 근심면에 근원심
폭 4mm, 깊이 4mm의 1면 골결손부를 형성
한 후 치은박리수술만을 시행한 부위를 대조
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군으로, EMD를 이식한 부위를 실험군으로
설정하여 술후 8주후의 치유결과를 치조골
결손부 최하방의 치근면에 형성한 Notch를
기준으로 접합상피, 결합조직, 신생백악질, 신
생골의 재생을 조직학적으로 비교 관찰하여
다음과 같은 결과를 얻었다.

1. 접합상피의 길이는 대조군에서 0.94±
0.80mm, 실험군에서 0.57±0.42mm로 나
타났으며, 두 군간에 유의성있는 차이는
없었다.

2. 결합조직 치유량은 대조군에서 1.36±
0.98mm, 실험군에서 0.38±0.43mm로 나
타났으며, 두 군간에 유의성있는 차이가
있었다(P<0.05).

3. 신생백악질형성량은 대조군에서 2.49±
1.06mm, 실험군에서 3.59±0.74mm로 나
타났으며, 두 군간에 유의성있는 차이가
있었다(P<0.05).

4. 신생골형성량은 대조군에서 1.92±
0.97mm, 실험군에서 2.32±0.59mm로 나
타났으며, 두 군간에 유의성있는 차이는
없었다.

이상의 결과로 볼때, 1면 골결손부에서
EMD 이식은 신생백악질형성에 우수한 효과
를 보였으며, 접합상피의 근단이동억제와 신
생골형성에도 약간 증진된 효과가 있었지만,
유의성있는 차이는 없었다.
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사진부도 설명

그림 1 하악 제 2,4 소구치에 1면 골내낭을 형성한 상태.
그림 2 대조군의 소견(H-E, ×10)

신생골 형성이 미약하고, 주로 결합조직에 의해 치유되어있다.
그림 3 대조군의 소견(H-E, ×40)

신생백악질이 치근면을 따라 신생골 약간 상방까지 얇게 형성되어 있다.
그림 4 대조군의 소견(H-E, ×100)

신생백악질이 치근면에 불완전하게 부착되어 있고, 신생골과 신생백악질 사이의 치주
인대섬유가 불규칙하거나, 치근에 평행하게 배열되어 있다.

그림 5 실험군의 소견(H-E, ×10)
상피의 근단이동이 미약하고 많은 신생골 형성이 관찰된다.

그림 6 실험군의 소견(H-E, ×40)
신생백악질이 치근면을 따라 상방으로 형성되어 있다.

그림 7 실험군의 소견(H-E, ×00)
신생백악질이 치근면에 단단히 부착되어 있고, 신생골내에 많은 골세포가 관찰되고,
신생골과 신생백악질 사이의 치주인대 섬유가 치근면에 수직으로 배열되어 있다.

그림 8 실험군의 소견(H-E, ×400)
신생백악질을 따라 백악아세포가 관찰된다.

사진부도 약자풀이
bN: reference notch 기저부 JE: 접합상피
CT: 결합조직 PL: 치주인대
NB: 신생골 NC: 신생백악질
cNC: 신생백악질 상단 CB: 백악아세포
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사진부도 1 사진부도 2 대조군의 소견(H-E, ×10)

사진부도4 대조군의 소견(H-E, ×100)사진부도 3 대조군의 소견(H-E, ×40)
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사진부도 II

그림 5 실험군의 소견(H-E, ×10) 그림 6 실험군의 소견(H-E, ×40)

그림 8 실험군의 소견(H-E, ×400)사진부도 7 실험군의 소견(H-E, ×00)



-Abstracts-

The effects of enamel matrix derivative on the healing of
1-wall intrabony defects in beagle dogs

Je-Ik Oh, Seong-Ho Choi, Seung-Won Lee, Kyoo-Sung Cho, 
Chong-Kwan Kim, Jung-Kiu Chai

Department of Periodontology, College of Dentistry, Yonsei University
Research Institute for Periodontal Regeneration

Guided tissue regeneration, bone graft procedures, and application of growth factors have been used to
regenerate lost periodontal tissues. Recently, enamel matrix derivative has been introduced into periodontal
regeneration procedures in expectation of promoting new bone and cementum formation.
The purpose of this study was to evaluate the effect of enamel matrix derivative in 1-wall

intrabony defects in beagle dogs. For this purpose, each dog was anesthesized using intravenous
anesthesia and mandibular 1st, 3rd premolars were extracted. 2 months later, the 1-wall intrabony
defects(mesio-distal width; 4mm, depth; 4mm) were created on the distal side of 2nd premolars
and mesial side of 4th premolars. The control group was treated with debridement alone,and
experimental group was treated with debridement and enamel matrix derivative application. The
healing processes were histologically and histometrically observed after 8 weeks and the results
were as follows :
1. The length of junctional epithelium was 0.94±0.80mm in the control group, 0.57±0.42mm in

the experimental group, with no statistically significant difference between groups.
2. The connective tissue attachment was 1.36±0.98mm in the control group, 0.38±0.43mm in

the experimental group, with statistically significant difference between groups(P<0.05).
3. The new cementum formation was 2.49±1.06mm in the control group, 3.59±0.74mm in the

experimental group, with statistically significant difference between groups(P<0.05).
4. The new bone formation was 1.92±0.97mm in the control group, 2.32±0.59mm in the

experimental group, with no statistically significant difference between groups.
Within the limitation to this study protocol, enamel matrix derivative application in 1-wall

intrabony defect enhanced new cementum formation. Although there was no statistically
significant difference, enamel matrix derivative also seems to be effective in inhibition of apical
migration of junctional epithelium and new bone formation.

Key words: periodontal tissue regeneration, enamel matrix derivative, 1-wall intrabony defect.
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