
I. 서론

급속히 변하는 현대사회는 빠른 정보의 공유로 동
시대를 사는 현대인들에게 상호보완적인 삶을 제공
할 뿐만 아니라 정신적, 물질적 스트레스도 함께 제
공하고 있으며 이러한 사회의 변화는 수질 및 대기
오염등과 같은 환경적 변화와 식생활에도 큰 영향을
미치게 되었다. 이와같은 변화는 서구화된 식단을
우리의 가정으로 끌어들여 결과적으로 비만환자 및
당뇨병 환자의 증가등과 같은 선진국형 대사질환의
발현을 증가시키고 있다. 특히 당뇨병 환자의 수가
급격히 늘어나는 추세에 있으며 이들 당뇨병 환자는
혈당조절이 잘 이루어지지 않을 경우 인슐린의 불충
분한 분비, 감소된 글루코즈 내성, 모세혈관 이상, 신
경증, 동맥경화증등여러가지전신적인합병증을일
으키는것으로알려져있다1).
당뇨병을 가지고 있는 환자에서의 치주질환 발병

빈도에 대해서도 많은 연구들이 보고되었으며, 당뇨
병 환자가 정상인에 비하여 더 높은 치주질환 발병
빈도를 보이는 것으로 보고되었다2-7). Campbell
(1972)8)은 유사한 국소적 자극에 대해서 당뇨병 환
자가 정상인에 비해서 부착상실, 탐침시 출혈, 치아
동요도등을 포함한 치주질환의 임상적 증상들이 더
욱 심하게 나타나며, 그 빈도도 더 많다고 보고하였
으며, Ureles(1983)9)는 비조절성 당뇨병 환자가 치주

염을 포함하는구강내 감염에 감수성이 높으며, 치주
질환의 발병율이 환자의 연령 증가와 사춘기후 당뇨
병의 경우 증가된다고 하였다. 또한 Hugoson등
(1989)10)은 당뇨병의 지속기간에 관계없이 당뇨병
환자가 정상인에 비해 치은염에 이환된 비율이 높다
고 하였으며, 특히 45세 이하의 환자에서 4-5mm의
치주낭깊이와 심각한 골소실을 보인다고 하였다.
Nelson등(1990)11)과 Grossi등(1993)12)은 인슐린 비
의존성 당뇨병 환자의 치주질환 이환율이 정상인에
비해 2-3배 높게 나타나며 당뇨병이 치주질환에서
중요한 위험인자로 작용한다고 하였으며, 최근에
Collin등(1998)13)은 장기간의 인슐린 비의존형 당뇨
병 환자들이 정상인에 비해 보다 많은 빈도의 진행
된치주염을나타낸다고보고하였다.
Bridges등(1996)14)은 당뇨병 환자가 정상인에 비

해 치태지수, 치은지수, 치은출혈지수, 치주낭깊이,
부착상실 등 여러 가지 치주지표(periodontal para-
meter)에 대해 높은 수치를 나타내고 당뇨병의 기간
과는 상관관계가 없다고 하였다. Karjalainen과
Knuuttila(1996)15)은 인슐린 의존성 당뇨병 환자를
대상으로 조사한 결과 당뇨병으로 인한 과혈당증과
불량한 대사조절로 숙주방어기전이 감소하여 치은
출혈을 증가시킨다고 하였으며 당뇨병 환자에서 치
은염증을 예방하기 위하여 치태조절이 중요하다는
것을 강조하였다. 한편 Nishimura등(1996)16)은 고혈
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당이 치주인대세포의 이주를 감소시켜서 치주염의
치유를 악화시킨다고 하였으며, 정등(1997)17)은 당
뇨와 같은 고농도의 glucose를 치주조직세포에 투여
하면 세포활성이 떨어지고 prostaglandin E2의 생성
이 증가되는 등 염증상태를 악화시킨다고 보고하였
다.
당뇨병 치료에서 혈당량을 저하시키기 위해 가장

일반적으로 사용되고 있는 대표적인 약제는 인슐린
이다. 그러나 인슐린은 당뇨병 자체를 근본적으로
치유시키는 것이 아니기 때문에 일생을 통해 투여해
야만하며, 투여방법도주사에의한비경구적투여방
법을 사용해야 하는 불편함이 있다. 이밖에 다른 화
학적 혈당강하제들은 저혈당, 알레르기, 지방대사장
애 등과 같은 부작용이 있다18). 이와같은 부작용을
해소하고자 하는 노력들이 천연 생합성약물에 대한
연구로 이어져, 최근에 송등(1999)19)은 두릅나무와
황백피의 혼합추출물을 투여한 실험에서 정상상태
의 치은섬유아세포 및 치주인대세포의 활성이 증가
될 뿐만 아니라 당뇨병의 합병증으로 야기될 수 있
는 치주조직의 염증이 억제될 수 있다고 보고한 바
있다. 
본 연구에서 사용될 약제는 진통, 소염작용 등을

나타내는 생합성 약물의 일종인 살구나무씨
(Armeniacae Semen, 행인(杏仁)) 추출물로서장미과
에속한살구나무의果實인살구의核仁이며, 한방에
서는 호흡기계 질환 즉, 기관지염, 기관지천식, 기관
지확장증, 해소, 호흡곤란등의 치료에 이용되고 있
다. 그성분은 amygdalin 약 3%, 함유율 30-50%의효
소 emulsion이 공존하며, amygdalin은 emulsion에
의해 mandelonitrile과 glucose로 분해되고 이어
HCN과 benaldehyde를생성하며무기산에의해서는
직접 가수분해된다. 또한 amygdalin은 D-form과 L-
form이 있는데 D-mandelonitrile-β-D-gentiobioside
와 L-mandelonitrile-β-D-gentiobioside가 공존하는
것으로알려져있다. 
본 연구는 살구나무씨(이하 행인) 추출물을 이용

하여 치주조직을 구성하는 치은섬유아세포 및 치주
인대세포를 대상으로 표준배양액 상태와 당뇨병과
같은고농도의포도당을투여한상태에서세포수, 단

백질 함량, 알칼리성 인산분해효소 활성도를 측정하
여 이 약물이 치은섬유아세포 및 치주인대세포 활성
에는 어떠한 영향을 미치는지에 대해서 알아보고자
시행하였다. 

II. 연구재료및방법

1. 연구재료

본 연구에서 사용된 행인 추출물은 행인 500g과
메탄올 2ℓ를 혼합하여 Soxhlet추출기를 이용하여
추출, 여과한 후에 이 여액을 Rotary Evaporator로 2
회 증류하고, Freeze-dryer로 동결 건조시켜 분말화
하여사용하였다.
연구대상으로는 전신건강이 양호한 성인을 대상

으로부터 임상적으로 염증이 없는 건강한 치주조직
에서 초기 배양한 치은섬유아세포와 치주인대세포
를 이용하였다. 치은섬유아세포와 치주인대세포의
배양은 Somerman등(1988)20)의 방법에 의하여 시행
하였다.

1) 치은섬유아세포의배양
교정치료를 목적으로 내원한 환자로부터 제1소구

치 발치시 건강한 치은조직을 채취하여 200 unit/ml
penicillin(Gibco, U.S.A.), 200 ㎍/ml streptomycin
(Gibco, U.S.A.)과 1 ㎍/ml amphotericin-B(Gibco,
U.S.A.)가 첨가된 Dulbecco's Modified Eagle's
Medium(Gibco, U.S.A.)로 구성된 생검배지로 4회
세척하였다. 조직편을 약 1mm3의 크기로 세절하여
직경 35mm의 배양접시에 10-15조각 정도를 고르게
분포시킨 다음 10% Fetal bovine serum(FBS, Gibco,
U.S.A.)과 100 unit/ml penicillin, 100 ㎍/ml strepto-
mycin, 0.5 ㎍/ml amphotericin-B가 포함된 DMEM
으로 구성된 배양액을 넣고, 37℃, 100% 습도, 5%
CO2 공기혼합 배양기(Vision Scientific Co., Korea)에
서배양하였다.
치은섬유아세포가 조직절편으로부터 증식되어 배

양접시를 완전히 덮는 단층이 형성되면 0.05%
Trypsin/0.02% EDTA를 처리하여 배양접시로부터
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세포를 박리하고 1:3 계대배양하여 4-7세대의 세포
를실험에사용하였다.

2) 치주인대세포의배양
교정치료를 목적으로 발거한 제1소구치를 치은조

직을 세척한 것과 동일한 생검배지로 4회 세척하였
다. 치근의 치관측 ⅓부위와 치근단측 ⅓부위를 제
외한 중앙 ⅓부위에서 치주인대 조직을 blade로 채
취하여 직경 35mm의 배양접시에 고르게 분포시킨
다음 치주인대세포 배양에서와 같은 방법으로 배양
하여 4-7세대의세포를실험에사용하였다.

2. 연구방법

1) 대조군및실험군설정
<고포도당배양액상태>
고농도의 포도당을 투여한 상태에서의 행인 추출

물의 효과를 알아보기 위한 실험으로 10% FBS와
100 unit/ml penicillin, 100 ㎍/ml streptomycin, 0.5
㎍/ml amphotericin -B가 포함된 DMEM으로 구성된
배양액에 포도당을 400 ㎎/㎗의 농도로 투여한 군을
실험군으로하였으며, 이배양액에행인추출물의농
도를 증가시킨 군을 실험군으로 하였다.행인 추출물
1 ㎍/㎖의농도로투여한군을실험제 1 군, 10 ㎍/㎖
의농도로투여한군을제 2 군으로하였으며총세포
수는대조군과실험군모두동일하게하였다.

2) 세포수측정
치은섬유아세포와 치주인대세포를 각각 직경

35mm의 배양접시에 4.5×104 cells/ml의 세포가 되
도록 하여 10% FBS와 100 unit/ml penicillin, 100 ㎍
/ml streptomycin, 0.5 ㎍/ml amphotericin -B가 포함
된 DMEM으로 구성된 배지에서, 37℃, 100% 습도,
5% CO2 공기혼합배양기에서대조군, 실험군에각각
3개씩 27개의 배양접시에 배양하였다. 세포가 부착
완료한 1일 후부터 각 군에 해당하는 배양액으로 배
양하였으며, 이때부터 배양 1일, 2일, 5일째에 0.05%
Trypsin/ 0.02% EDTA로 처리하여 세포를 박리한 다
음 hemocytometer를 이용하여 도립현미경하에서

세포수를측정하였다.

3) 단백질함량측정
치은섬유아세포와 치주인대세포를 각각 직경

35mm의 배양접시에 4.5×104 cells/ml의 세포가 되
도록 하여 세포수 측정에서와 같이 배양한 후, 배양
2일, 5일에 인산완충생리식염수(Phosphate buffered
saline)로 2회 세척하여 0.05% Trypsin/0.02% EDTA
로 처리하고 세포를 박리한 다음 원심분리하여 얻은
cell pellet을 0.5ml deionized distilled water에 넣고
혼합하였다. 초음파세포분쇄기로 세포막을 분쇄하
고 이중 100㎕를 취하여 protein assay kit 시약(BIO-
RAD, U.S.A)을 5ml 넣고 혼합후 UV-VIS spec-
trophotometer로 595nm에서 흡광도를 측정하고 정
규곡선을 이용하여 세포내의 단백질함량을 측정하
였다.

4) Alkaline phosphatase 활성도측정
치주인대세포를 직경 35mm의 배양접시에 4.5×

104 cells/ml의 세포가 되도록 하여 세포수 측정에서
와 같이 배양한 후, 배양 2일, 5일에 인산완충생리식
염수(Phosphate buffered saline)로 2회 세척하여
0.05% Trypsin/0.02% EDTA로 처리하고 세포를 박
리한 다음 원심분리하여 얻은 cell pellet을 0.5ml
deionized distilled water에 넣고혼합하였다. 초음파
세포분쇄기로 세포막을 분쇄하고 이중 50㎕를 취하
여 Kind-King method를 이용하여 UV- VIS spec-
trophotometer로 500nm에서 흡광도를 측정하고 정
규곡선을 이용하여 alkaline phosphatase의 활성도
를측정하였다.

5) 통계분석
One Way ANOVA Test를 이용하여 P<0.05 수준으

로유의성을검증하였다.

III. 연구성적

1. 세포수측정
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1) 고포도당배양액상태
고농도의 포도당을 투여한 상태에서의 행인 추출

물의 효과를 알아보기 위한 실험으로 치은섬유아세
포와 치주인대세포 모두 시간이 경과함에 따라 세포

수가 전반적으로 증가하는 양상을 보였으며, 치은섬
유아세포에 비해 치주인대세포의 실험군에서 많은
증가를보였다.
치주인대세포는1일에서는 모든 군이 유사한 양상
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Table 1. Effect of Armeniacae Semen extracts on the proliferation of human gingival fibroblasts under the high
glucose condition

time cell number(×104 cells/ml)

group 1day 2day 5day

GC 4.80±0.38 5.71±0.51 8.50±0.81
GT1 4.59±0.59 5.13±0.24 7.79±1.11
GT2 4.45±0.25 4.64±0.44* 6.54±0.51*

Values are the mean ± S.D. n=3
GC; control, glucose 400mg/dl, T1; A.S. 1㎍/㎖+glucose 400mg/dl, T2; A.S. 10㎍/㎖+glucose 400mg/dl
* Significantly different from the control at each day(P<0.05 by one-way ANOVA)

Table 2. Effect of Armeniacae Semen extracts on the proliferation of human periodontal ligament cell under the
high glucese condition

time cell number(×104 cells/ml)

group 1day 2day 5day

GC 4.41±0.49 5.42±0.59 7.09±0.75
GT1 4.09±0.59 5.59±0.68 7.20±0.30
GT2 4.38±0.37 6.17±0.43 9.02±0.96*

Values are the mean ± S.D. n=3
GC; control, glucose 400mg/dl, T1; A.S. 1㎍/㎖+glucose 400mg/dl, T2; A.S. 10㎍/㎖+glucose 400mg/dl
* Significantly different from the control at each day(P<0.05 by one-way ANOVA)
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Figure 1. Effect of Armeniacae Semen extracts on
the proliferation of human gingival fibrob-
lasts under the high glucose condition

Figure 2. Effect of Armeniacae Semen extracts on
the proliferation of human periodontal liga-
ment cells under the high glucose condition



을보였으나 2일, 5일로갈수록대조군에비치은섬유
아세포는 1일에서는 모든 군이 유사한 양상을 보였
으나 2일, 5일로 갈수록 대조군에 비하여 실험군의
세포수가 감소하였다. 시간별 각 군의 세포수를 보
면 2일에는 대조군, 실험 제 1 군, 실험 제 2 군이 각
각 5.71±0.51, 5.13±0.24, 4.64±0.44로 행인 추출

물의 농도가 증가함에 따군, 실험 제 1, 2군이 각각
5.42±0.59, 5.59±0.68, 6.17±0.43로행인추출물의
농도가 증가함에 따라 세포수가 증가하는 경향을 보
였고, 5일에서도 7.09±0.75, 7.20±0.30, 9.02±0.96
로 2일째와비슷한양상으로증가하였지만대조군에
비해 유의성 있는 차이를 보이지는 않았다(Table 2,
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Table 3. Effect of Armeniacae Semen extracts on the protein amounts of human gingival fibroblasts under the
high glucose condition

group Protein(㎍/㎖)

time GC GT1 GT2

2day 19.49±0.73 19.63±0.63 20.37±1.51
5day 28.54±1.26 26.45±0.71 25.31±1.11*

Values are the mean ± S.D. n=3
GC; control, glucose 400mg/dl, T1; A.S. 1㎍/㎖+glucose 400mg/dl, T2; A.S. 10㎍/㎖+glucose 400mg/dl
* Significantly different from the control at each day(P<0.05 by one-way ANOVA)

Table 4. Effect of Armeniacae Semen extracts on the protein amounts of human periodontal ligament cells under
the high glucose condition

group Protein(㎍/㎖)

time GC GT1 GT2

2day 18.25±0.86 17.15±0.94 18.83±0.77
5day 29.38±1.33 30.05±1.38 33.20±2.46*

Values are the mean ± S.D. n=3
GC; control, glucose 400mg/dl, T1; A.S. 1㎍/㎖+glucose 400mg/dl, T2; A.S. 10㎍/㎖+glucose 400mg/dl
* Significantly different from the control at each day(P<0.05 by one-way ANOVA)
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Figure 3. Effect of Armeniacae Semen extracts on
the protein levels of human gingival fibrob-
lasts under the high glucose condition

Figure 4. Effect of Armeniacae Semen extracts on the
protein levels of human periodontal liga-
ment cells under the high glucose condition



Figure 2).
1) 고포도당배양액상태
고농도의 포도당을 투여한 상태에서 행인 추출물

의 효과를 알아보기 위한 실험에서 대조군과 실험
제 1, 2 군을 2, 5일에 단백질함량을 측정한 결과, 치
은섬유아세포에서는 2일의 측정치가 대조군, 실험
제 1, 2 군이 각각 19.49±0.73, 19.63±0.63, 20.37±
1.51로 대조군, 실험 제 1 군, 실험 제 2 군 순으로 나
타났다. 반면 5일째의결과에서는대조군, 실험제 1,
2 군이 각각 28.54±1.26, 26.45±0.71, 25.31±1.11
로 실험제 2 군, 실험제 1 군, 대조군순으로나타났
다.5일째 2 군에서 대조군에 비하여 유의성 있게 감
소하였다(Table 3, Figure 3).치주인대세포에서는 2
일째 대조군, 실험 제 1, 2 군이 각각 18.25±0.86,
17.15±0.94, 18.83±0.77로 실험제 1 군, 대조군, 실

험 제 2 군 순으로 나타났고, 5일째의 결과에서는 대
조군, 실험 제 1, 2 군이 각각 29.38±1.33, 30.05±
1.38, 33.20±2.46으로 대조군, 실험 제 1 군, 실험 제
2 군 순으로결과를보였다. 실험군모두에서대조군
에 비하여 유의성 있는 차이를 보이지는 않았다
(Table 4, Figure 4). 

3. Alkaline phosphatase 활성도측정

1) 고포도당배양액상태
고농도의 포도당을 투여한 상태에서 행인 추출물

이 치주인대세포의 알칼리성 인산분해효소 활성에
미치는 효과를 알아보기 위한 실험으로 대조군과 실
험제 1, 2 군을 2, 5일에알칼리성인산분해효소활성
도를측정한결과, 2일의측정치가대조군, 실험제 1,
2 군이 각각 40.68±1.35, 43.85±0.44, 41.84±1.46으
로 대조군, 실험 제 2 군, 실험 제 1 군 순으로 나타났
다. 5일째의결과에서는대조군, 실험제 1, 2 군이각
각 44.56±0.45, 51.55±1.03, 48.04±0.65로 2일째와
비슷한결과를보였다. 5일째는 1, 2 군모두가대조군
에비하여유의성있게증가하였다(Table 5, Figure 5).

IV. 총괄및고찰

생활수준의 향상과 더불어 식생활의 변화는 우리
나라 국민들의 질병 변화추세를 선진국형으로 변화
시켜 각종 성인병의 증가와 함께 특히 당뇨병 환자
의 증가를 초래하였다. 당뇨병은 단순히 당 대사의
이상에 의해서만 야기되는 것이 아니라 당, 지방 및
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Table 5. Effect of Armeniacae Semen extracts on alkaline phosphatase activity of human periodontal ligament
cells under the high glucose condition

group ALP

time GC GT1 GT2

2day 40.68±1.35 43.85±0.44 41.84±1.46
5day 44.56±0.45 51.55±1.03* 48.04±0.65*

Values are the mean ± S.D. n=3
GC; control, glucose 400mg/dl, T1; A.S. 1㎍/㎖+glucose 400mg/dl, T2; A.S. 10㎍/㎖+glucose 400mg/dl
* Significantly different from the control at each day(P<0.05 by one-way ANOVA)



단백질대사, 수분과전해질대사등의전반적인장해
에 의한 전신성 대사성 질병이라고 할 수 있다. 이러
한 대사이상은 인슐린의 절대적 결핍 또는 상대적
부족과 후천적, 선천적 및 유전적 요소가 복잡하게
얽혀발생하는것으로밝혀졌다21,22).
당뇨병은 발생시기, 원인 및 특성에 따라 2종류로

나뉜다. 첫째로 제1형 또는 인슐린 의존성 당뇨병으
로서 20세 이하의 청소년기에 발병하며 원인은 췌장
의 β-cell이 파괴되어 인슐린의 분비가 되지 않아 결
과적으로 인슐린의 주효과인 혈당조절이 일어나지
않게 되어 유발된 당뇨병이다. 따라서 제1형 당뇨병
환자의 혈당조절은 규칙적인 인슐린주사로 가능하
다. 이와달리제2형또는인슐린비의존성당뇨병은
주로 40세 이후에 발병하며 췌장의 β-cell은 파괴되
지 않아 인슐린 분비가 거의 정상에 가깝거나 혹은
적은 경우에도 제1형 당뇨병 환자보다 훨씬 나은 상
태이지만, 분비된인슐린이표적장기에그효과를나
타내지 못함으로써 유발되는 당뇨병이다. 따라서 제
2형 당뇨병의 치료는 환자에 따라 식이요법, 운동요
법, 인슐린주사및경구용혈당강하제의투여와같이
매우복합적이며, 그방법또한어렵다23).
당뇨병 환자는 혈당조절이 잘 이루어지지 않을 경

우 인슐린의 불충분한 분비, 감소된 글루코즈 내성,
모세혈관이상, 신경증, 동맥경화증등여러가지전신
적인 합병증을 일으키는 것으로 알려져 있으며1), 당
뇨병을 가지고 있는 환자에서의 치주질환 발병빈도
에대해연구한보고에의하면당뇨병환자가정상인
에비하여더높은치주질환발병빈도를보였다고하
였다2-7). Campbell(1972)8)은 유사한 국소적 자극에
대해서 당뇨병환자가 정상인에 비해서부착상실, 탐
침시 출혈, 치아동요도등을 포함한 치주질환의 임상
적증상들이더욱심하게나타나며그빈도도더많다
고 보고하였으며, Ureles(1983)9)는 비조절성 당뇨병
환자가치주염을포함하는구강내감염에감수성이높
으며, 치주질환의 발병율이 환자의 연령 증가와사춘
기후 당뇨병의 경우 증가된다고 하였다. Hugoson등
(1989)10)은 당뇨병의지속기간에관계없이당뇨병환
자가 정상인에 비해 치은염에 이환된 비율이 높다고
하였으며, 특히 45세이하의환자에서 4-5mm의치주

낭깊이와 심각한 골소실을 보인다고 하였다. Nelson
등(1990)11)과 Grossi등(1993)12)은 인슐린비의존성당
뇨병 환자의 치주질환 이환율을 정상인과 비교한 결
과 정상인에 비해 2-3배 높게 나타나며 당뇨병이 치
주질환에서 중요한 위험인자로 작용한다고 하였으
며, 최근에 Collin등(1998)13)은 장기간의 인슐린 비의
존성당뇨병환자들이정상인에비해보다많은빈도
의진행된치주염을나타낸다고보고하였다.
Ficara등(1975)24)은 치태지수와 치은지수가 같은

비슷한 상태에서 비당뇨인에 비해 당뇨병 환자에서
치은열구액과 혈당 농도가 더 높으며 이로 인해 당
뇨병에서 치은염증이 증가된다고 하였다. 그리고 조
절성 당뇨병 환자에 비해 비조절성 당뇨병 환자에서
부착기구의 소실 및 골소실이 보다 광범위하게 이루
어지며 심지어 오랜기간 당뇨병을 앓은 환자의 경우
보다 더 많은 부착소실을 보였다고 보고되었다25,26).
Bridges등(1996)14)은 당뇨병 환자가 정상인에 비해
치태지수, 치은지수, 치은출혈지수, 치주낭깊이, 부
착상실등 여러 가지 치주지표(periodontal parame-
ter)에 대해 높은 수치를 나타내고 당뇨병의 기간과
는 상관관계가 없다고 하였다. 그리고 Karjalainen과
Knuuttila(1996)15)은 인슐린 의존성 당뇨병 환자를
대상으로 조사한 결과 당뇨병으로 인한 과혈당증과
불량한 대사조절로 숙주방어기전이 감소하여 치은
출혈을 증가시킨다고 하였으며 당뇨병 환자에서 치
은염증을 예방하기 위하여 치태조절이 중요하다는
것을강조하였다. 
한편, Nishimura등(1996)16)은 고혈당이 치주인대

세포의 이주를 감소시켜서 치주염의 치유를 악화시
킨다고 하였으며, Sorsa등(1992)27)은 당뇨병 환자의
치은조직과 치은열구액 내에서 collagenase의 활성
도가 증가하여 조직파괴가 증가된다고 보고하였다.
Seppälä 등1997)28)은 당뇨병 환자의 경우가 정상인
에 비해 치은결합조직의 교원질 양이 보다 적고 혈
관막의 증식이 발견되며 형질세포가 많이 침윤되는
등의 양상을 보인다고 하였다. 한편 정등(1997)17)은
당뇨와 같은 고농도의 포도당을 치주조직세포에 투
여하면 세포활성이 떨어지고 prostaglandin E2의 생
성이 증가되는 등 염증상태를 악화시킨다고 보고하
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였으며, Salvi등(1997)29)은 비슷한 정도의 치주염 상
태를 보이는 당뇨병 환자와 비당뇨병 환자를 대상으
로 치은열구액 내의 PGE2와 IL-1β와 같은 염증 매개
물질의 농도를 조사한 결과 당뇨병 환자에서 유의성
있게 증가되는 것을 발견하여, 이 물질이 치주염의
상태를더욱악화시키는것으로보고하였다. 
당뇨병 환자에서 높은 치주질환 발병율을 나타내

는원인에대해서는 periodontal flora의영향, 중성구
기능의 이상, 과도한 염증반응, 교원질 대사의 이상,
그리고 상처치유의 이상등이 제시되고 있다30). 또한
당뇨병이 치주조직에서 임파구, 대식세포, cytokine,
arachidonic acid 대사물질, 그 외의 국소인자들에게
영향을 미칠 것으로 추측되지만 아직까지 그 기전은
확실하게 규명되어 있지 않다. Arachidonic acid 대
사물질인 prostaglandin은 혈소판 응집, 중성구의 화
학주성, 혈관투과성의증가그리고골흡수등을나타
내며 치주조직에서 치은염과 치조골흡수를 유발하
는 물질로 알려져 있다31,32). 이중 특히 PGE2는 염증
반응, 결합조직파괴그리고골흡수등의작용을하는
것으로 보고되고 있다33-36). 또치은열구액과 치은조
직표본을 이용한 실험에서도 치주질환을 가지고 있
는염증성치은의 PGE2 함량이건강한치은조직에비
해높게나타나는것으로알려졌다35,37-41).
치은결합조직을 구성하는 주요세포인 치은섬유아

세포와 치주인대를 구성하는 치주인대세포는 여러
가지 자극에 의해 PGE2를 생산한다. Garrison등
(1988)42)과 Sismey등(1991)43)은 치은섬유아세포가
lipopolysaccharide에 의해 자극을 받으면PGE2를 생
산한다고 하였으며, Arai등(1995)44)은 prostaglandin
이 세포의 증식, DNA합성, 교원질합성 그리고 비교
원성단백질 합성을 억제하는 작용을 통해 치은섬유
아세포에 이화작용을 나타낸다고 하였다. Koka등
(1997)45)도 치은섬유아세포와 치주인대세포가 P.
gingivalis에서 유래된 lipopolysaccharide에 대한 반
응으로 PGE2의 생성이 증가되고 특히 치주인대세포
에서 더 많은 생성을 보인다고 하였다. 또한 치은섬
유아세포와 치주인대세포는 interleukin-1, inter-
leukin-1-β, tumor necrosis factor α, 그리고 parathy-
roid hormone에 의해서도 prostaglandin 생성이 증

가한다고 알려져 있다46,47). 최근에 정등(1997)13)은
in vitro 실험에서당뇨와같은고농도의포도당을치
은섬유아세포 및 치주인대세포에 투여하여 세포활
성과 PGE2의 생성을 조사한 결과, 고농도의 glucose
를 투여한 군에서 세포수와 단백질함량은 감소되는
반면 PGE2의 양은 증가됨을 보고하였다. 또한 송등
(1999)19)은 두릅나무와 황백피의 혼합추출물을 투여
한 실험에서 정상상태 뿐만 아니라 고농도의 포도당
을 투여한 군 모두에서 치은섬유아세포 및 치주인대
세포의 활성이 증가되었다고 보고하면서 이와 같은
결과가고농도의포도당투여로인해발생되는 PGE2
등과 같은 염증매개물질의 활성을 억제하는 작용에
의한것이라고추측하였다.
고농도의 포도당을 투여한 본 연구에서 치은섬유

아세포의 경우 대조군에 비해 실험군의 세포활성이
감소되는 양상으로 나타난 반면, 치주인대세포는 대
조군에 비하여 실험군에서 세포활성이 증가되는 양
상을보였다. 
세포수 측정에 대한 실험 결과, 대조군의 경우 치

은섬유아세포와 치주인대세포 모두에서 고농도의
포도당으로 인해 세포증식이 저하되는 양상을 보였
으며, 치은섬유아세포는 행인 추출물의 농도가 증가
할수록 저하된 대조군에 비해서 더욱더 감소하는 양
상을 보였으나 치주인대세포는 실험 군에서 행인의
농도가 증가함에 따라감소되지 않고 증가되는 양상
을보였다. 
단백질함량 측정에 대한 실험 결과, 세포수 측정

결과와 유사하게 나타났다. 치은섬유아세포의 경우
대조군보다 실험군에서 단백질함량이 낮게 나타났
다. 치주인대세포는 행인 추출물의 농도가 증가할수
록 단백질함량이 높게 나타났으며, 알칼리성 인산분
해효소 활성도의 경우도 증가량이 많지는 않으나 대
조군에 비하여 실험군에서 증가하였고 1, 2 군 모두
에서유의성있게증가하였다.
이상의 결과는 행인 추출물이 선택적으로 치주인

대세포에 작용하여 고농도의 포도당을 투여한 상태
에서 세포작용을 증가시켜 주는 어떤 작용을 할 뿐
아니라, PGE2 등과 같은 염증 매개 물질의 활성을 억
제하는 작용을 하는 것이 아닌가 추측된다. 또한 세
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포수와 단백질함량은 행인 추출물 1 ㎍/㎖를 투여한
1 군보다 10 ㎍/㎖ 투여한 2 군에서 가장 많은 증가
를 보였으나 알칼리성 인산분해효소 활성도는 10 ㎍
/㎖를투여한 2 군에서는약간감소하는경향을보여
너무 많은 양의 행인 추출물이 오히려 세포활성을
저해할 수도 있다는 것에 대해서도 연구의 여지가
있다고하겠다. 
본 연구의 결과를 요약하면, 호흡기계 염증성질환

의 치료제로서 사용되고 있는 행인 추출물이 고농도
의 포도당을 투여한 상태에서 치주인대세포 활성을
증가시킬 뿐만 아니라 당뇨병의 합병증으로 야기될
수 있는 치주조직의 염증을 억제할 수 있으며 나아
가 염증으로 파괴된 치주조직에 선택적으로 작용하
여 조직 재생을 촉진시킬 수 있는 가능성이 있는 것
으로 여겨진다. 하지만 염증 억제 및 세포활성의 정
확한 기전과 적정 농도에 대한 더욱 많은 연구가 진
행되어야할것으로사료된다. 

V. 결론

항염증작용이있는것으로알려진천연행인추출
물이 치은섬유아세포 및 치주인대세포의 활성에는
어떠한 영향을 미치는지 조사해 보고자 본 연구를
시행하였다. 
전신건강이 양호한 성인을 대상으로부터 초기 배

양한 치은섬유아세포와 치주인대세포를 대상으로
실험을 시행하였다. 실험은 고농도의 포도당을 투여
한 상태에서 행인 추출물의 효과를 알아보기 위한
실험으로 세포에 고혈당상태를 유지하기 위해 각각
의배지에 400 ㎎/㎗농도의포도당을첨가한후행인
추출물을 각각 1, 10 ㎍/㎖을 투여한 군을 제 1, 2 실
험군으로 하고 투여하지 않은 군을 대조군으로 하여
치은섬유아세포에서는 세포수, 단백질함량을 치주
인대세포에서는 세포증식율, 단백질함량, 알카리성
인산분해효소 활성도를 측정하여 다음과 같은 결과
를얻었다.

1. 고농도의포도당을투여한상태에서
1) 세포수는 치은섬유아세포의 경우 약물의 농도

가 증가할수록 감소하였으며 5일째 2군에서 유
의성 있게 감소하였다(P<0.05). 반면 치주인대
세포의 경우 약물의 농도가 증가할수록 증가하
였으나 대조군과 비교시 유의성있는 차이를 보
이지않았다(P<0.05).

2) 단백질함량은 세포수와 마찬가지로 치은섬유
아세포의 경우 약물의 농도가 증가할수록 감소
하였으며 5일째 2군에서 유의성 있게 감소하였
다(P<0.05). 반면 치주인대세포의 경우 약물의
농도가 증가할수록 증가하였으나 대조군과 비
교시 유의성 있는 차이를 보이지 않았다
(P<0.05).

3) 치주인대세포의 알칼리성 인산분해효소 활성
도는 약물의 농도가 증가할수록 약간 감소하였
으나 5일째 1, 2군 모두에서 유의성 있게 증가
하였다(P<0.05).

결론적으로 적정농도의 행인 추출물이 고농도의
포도당을 투여한 상태에서 선택적으로 치주인대세
포의 활성을 증가시켜 염증으로 파괴된 치주조직의
재생을 촉진시킬 수 있는 가능성이 있을 것으로 사
료된다.
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