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임플란트 주위 치주낭내의 
Porphyromonas gingivalis 섬모유전형의 출현율

서동건ㆍ권영혁ㆍ박준봉ㆍ허 익ㆍ정종혁

경희대학교 치과대학 치주과학교실

I. 서론
골유착임플란트는무치악부위를효과적으로수복

하는치료방법으로오랜기간의양호한결과를토대

로현재널리사용되고있다1-4). 하지만장기간의높

은 성공률에도 불구하고 임플란트 합병증으로 인해

골유착이적절히유지되지못하여종종임플란트실

패가 발생한다5). 임플란트의 실패란 임플란트가골

유착을이루거나유지하기에부적절함을의미한다6).

임플란트의실패는크게과도한힘등에의한생역학

적원인과미생물감염에의한세균학적원인에의해

발생하는데,이중미생물감염이임플란트실패의주

원인이다3,7,8). Albrektsson과 Isidor(1994)9)는 임

플란트주위염이란기능중의골유착된임플란트주

위조직에영향을주는염증성과정으로지지골이소

실되는것이라정의하였다. 이는주로세균감염에의

한임플란트주위조직의반응으로일어나게된다.1)

구강내에는500여종이상의미생물들이존재하는

데,이중그람음성의혐기성균이주를이루는극히일

부분의 미생물만이 치주질환과 관련이 있다10,11). 치

주염은나선균, fusobacterium, black-pigmented

species인 Porphyromonas gingivalis, Prevo-

tella intermedia, Tannerella forsythensis와

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Tre-

ponema denticola, Campylobacter rectus 등의

미생물이 주원인이다10,12). Quirynen 등(2002)8)은

구강내에크게협상피, 설배, 치면, 치주낭, 편도의5

대주요환경계가존재하며서로다른환경계로미생

물의전이가가능하다고하였다. 구강내미생물들의

전이로인해자연치의치주낭에존재하는미생물들이

임플란트주위열구에서도발견된다13,14). 따라서임플

란트주위염의임상증상역시치조골소실, 깊은치주

낭, 탐침시출혈, 화농등치주염과비슷한양상을보

인다15). 또한건강한임플란트주위의세균총은건강

한 치주조직의 치은연하 분포와 유사하고, 임플란트

주위염의세균총은만성또는재발성치주염의치은연

하분포와유사하다는의견이정설화되고있다7,12,16).

치주질환원인균 중 하나인 P. gingivalis는 깊은

치주낭에서 주로 검출되는 그람 음성, blackpig-

mented, 혐기성간균으로자연치의치주질환과밀접
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할뿐아니라임플란트주위염과도관련이깊다는보

고들이많다12,15,17). Becker 등(1990)18)은그람음성

의혐기성미생물이임플란트실패에큰영향을미치

고, 실패한 임플란트 주위열구에서 높은 비율의 P.

gingivalis가 검출됨을 보고하였다. Leonhardt 등

(1999)
13) 역시실패한임플란트주위에서 P. gingi-

valis, A. actinomycetemcomitans가높은비율로

검출됨을 보고하였다. 또한 van Winkelhoff 등

(2000)
19)은P. gingivalis의수가증가할수록임플란

트상실빈도가높아진다고하였다.

P. gingivalis는상피세포, 적혈구, fibronectin-

교원질복합체, 타액단백질, 다른세균등여러표면

에부착한다.이는P. gingivalis의병원성요소인섬

모,소포, 적혈구응집소,단백질분해효소등의작용에

의한다. 이 중 섬모가 가장 중요한 병원성 요소로
20,21), 다양한 cytokine분비를유도하여치주조직파

괴에관여한다22,23). Amano등(1994)24)의P. gingi-

valis의병원성에대한연구를통해섬모가숙주세포

에부착하고침투하는데중요한역할을하는것으로

밝혀졌다. Fimbrillin은 섬모의 하급단위 단백질로

P. gingivalis의부착, 집락, 자가응집능력과연관성

이있다24,25). 그러나모든 P. gingivalis 균주가동

일한병원성을갖지는않으며, P. gingivalis 균주에

따라 치주질환의 심도가 다르게 나타난다. Lee 등

(1991)
26)은 fimbrillin의 크기와 amino-terminal

염기서열및그에따른항원이질성이균주에따라달

리나타나고이들차이가병원성의차이와연관성이

있다고 보고하였다. FimA 유전자는 fimbrillin을

encoding하고 있으며 Nakagawa 등(2002)27)은 이

유전자 염기서열에 따라 fimA 유전자를 5가지 형

(Ⅰ~Ⅴ)으로분류하였다. 최근에는제Ⅰ형과거의유

사한염기서열(97.1%)을가지나약간의차이를보이

는 제Ⅰ형의 복제변형인 제Ⅰb형이 보고되었다28).

Amano 등(2000)29)의연구에의하면치주질환이있

는 사람에게서는 주로 제Ⅱ형 섬모유전형의 P.

gingivalis가관찰되었고, 다음으로제Ⅳ형이우세하

였다. 반면건강한사람에게서는제Ⅰ형이가장많이

발견되었고 다음으로Ⅴ형의 순으로 나타났는데, 이

는P. gingivalis의균주에따른병원성의차이를보

여주고있다. P. gingivalis fimA유전형에따라기

능적차이와상피세포에대한부착및침투효과가다

르게나타났으며, 제Ⅱ형이다른유전형에비해상피

세포에훨씬더잘부착하고침투한다고알려져있다
29,30). 또한제Ⅱ형섬모유전형의P. gingivalis가치

주환자, 깊은 치주낭에서 압도적으로많이검출되었

다는많은보고들이있다29-31). 이상의사실들을통해

제Ⅱ형섬모유전형이P. gingivalis의집락과치주조

직파괴에중요한병원성을갖고있음이밝혀졌다. 임

플란트열구내P. gingivalis 섬모유전형의출현율을

연구한신등(2003)32)은임플란트주변탐침깊이가깊

어질수록제Ⅱ형섬모유전형출현율이증가함을보고

하였다.

이전까지는대부분자연치의치주낭에분포하는P.

gingivalis의 섬모유전형과그에따른항원이질성에

대한 연구가많이 진행되었으나, 임플란트주위열구

에분포하는 P. ginivalis의 섬모유전형에대해서는

아직연구가미진한상태이다. 따라서이번연구에서

는임플란트열구내를관찰하여임플란트주위조직의

병적상태에따른P. gingivalis 섬모유전형의분포차

이를 분석하여 임플란트 주위조직의 파괴에 밀접한

관련이있는P. gingivalis의섬모유전형을확인하고

자하였다.

Ⅱ. 실험재료 및 방법
1. 임플란트 주위열구의 치은연하치태 채취
임플란트 주위 치주낭에 존재하는 P. gingivalis

의 유전형을 조사하기 위하여 경희대학교 치대병원

치주과에 내원하여 유지치주치료를 받고 있는 환자

중임플란트지지보철물을장착하고최근 3개월간항

생제복용사실이없는사람을대상으로치은연하치태

를채취하였다. 치태채취를하기전에임플란트용플

라스틱탐침소자를이용하여치주탐침깊이,변형열구

출혈지수를 측정하였다. 이들을 탐침깊이(PD) 5㎜,

탐침시 출혈유무(BOP)에 따라서 PD＜5㎜/BOP-인
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Table 1. P. gingivalis fimA-specific and 16S rRNA-specific primers used in the study

Specific Primer set Sequences (5' to 3') Size (bp)

Universal primers for positive

control

AGA GTT TGA TCC TGG CTC AG

GGC TAC CTT GTT ACG ACT T
3480

P. gingivalis

16S rRNA

TGT AGA TGA CTG ATG GTG AAA ACC

ACG TCA TCC CCA CCT TCC TC
197

Type Ⅰ fimA
CTG TGT GTT TAT GGC AAA CTT C

AAC CCC GCT CCC TGT ATT CCG A
392

Type Ⅱ fimA
ACA ACT ATA CTT ATG ACA ATG G

AAC CCC GCT CCC TGT ATT CCG A
257

Type Ⅲ fimA
ATT ACA CCT ACA CAG GTG AGG C

AAC CCC GCT CCC TGT ATT CCG A
247

Type Ⅳ fimA
CTA TTC AGG TGC TAT TAC CCA A

AAC CCC GCT CCC TGT ATT CCG A
251

Type Ⅴ fimA
AAC AAC AGT CTC CTT GAC AGT G

TAT TGG GGG TCG AAC GTT ACT GTC
462

경우를 제1대조군으로, PD＜5㎜/BOP+인 경우를

제2대조군으로 하고, PD≧5㎜/BOP+인경우를실

험군으로 분류하였다. 치태 채취시먼저 치은연상치

태를 제거하였고, 면구와 압축공기로임플란트 주위

로타액의유입을방지하며시행하였다. 치주낭이가

장깊은두곳에멸균된근관치료용페이퍼포인트를

15초간삽입하거나멸균된임플란트용큐렛을이용하

여 치태를 채취하였다. 채취한페이퍼포인트나 치은

연하치태를 1㎖의 인산완충 생리식염수(PBS, pH

7.4)에수집하였다.

2. 치태의 DNA 정제
수집한치태시료는즉시처리하여DNA를정제하

였다. 우선 PBS에들어있는치태를 vortex로진탕

한다음 4℃에서 2분간원심분리하여상층액은버리

고균pellet을100㎕ lysis buffer(500mM Tris-HCl

[pH 9.0], 20mM EDTA [pH 8.0], 10mM NaCl 1%

SDS)에부유시켰다. 균부유액에10㎕의Proteinase

K(20㎎/㎖)를첨가하고37℃에1시간배양하였다. 동

량의P:C:I 용액(Sigma)을넣고vortex한다음4℃

에서 20분간 원심분리하고 나서 상층액을 수집하였

다. 수집한 상층액에 100% ethanol(500㎕)을 첨가

한후 4℃에서 5분간원심분리하여상층액은제거하

고원침된DNA pellet을다시100% ethanol에부

유시키고원심분리를반복하였다. 상층액은제거하고

DNA pellet을 공기 중에 건조시킨 후 TE buffer

20㎕에용해시켰다.

3. 중합효소연쇄반응(PCR)
임플란트 주위열구 내의 치태에서 P. gingivalis

의존재를확인하기위해치태에서정제한DNA를이

용하여 PCR을 시행하였다. 사용하는 치태시료내

DNA존재여부를확인하기위한universal primer,

P. gingivalis에특이한 16S rRNA 염기서열에기

초한primer, P. gingivalis의유전형분포를확인하

기위해현재까지알려진5가지유전형섬모염기서열

에따라고안된각각의primer를사용했다(Table 1).

PCR 반응은 0.8μM, DNA template(20~60㎍/㎖),

2~5㎕ dNTP(2mM) 5㎕, Taq polymerase(Ta-

kara; 5units/㎕) 0.5㎕, 그리고 나머지는 증류수를
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Table 2. Prevalence of P. gingivalis 

Control 1

(PD＜5㎜/BOP-)

Control 2

(PD＜5㎜/BOP+)

Test(peri-implantitis)

(PD≧5㎜/BOP+)

Detected Not Detected Not Detected Not

n 32 2 91 16 40 8

% 94.1% 5.9% 85.0% 15.0% 83.3% 16.7%

첨가하여최종용량을50㎕로조절하였다. PCR은최

초 denaturation을위해 95℃에서 5분간, 이후 30

번의PCR cycle은 94℃에서 30초, 58℃에서 30초,

72℃에서30초간시행하였고, cycle이끝난후 72℃

에서최종적으로7분간처리하였다.

4. 전기영동
PCR산물은2% agarose gel상에서전기영동하

였고, gel은 ethidium bromide(0.5㎍/㎖)로염색한

후 UV 불빛하에서 PCR산물을관찰하고사진촬영

하여기록하였다.

5. 통계분석
비교군간의 P. gingivalis 검출빈도와 각 군내에

서의검출빈도를비교하기위하여 chi-square test

를시행하였다. p＜0.05일때유의성이있는것으로

판단하였다. 그리고 임플란트 주위조직의 건강도와

섬모유전형검출빈도사이의유의성있는상관관계를

확인하기 위하여 Logistic regression에 의하여

95%의 신뢰구간으로 R-square value를 계산하였

다. 또두가지통계분석모두에서 P. gingivalis가

검출된표본을이용하였고, 검출된유전형들은 제Ⅰ

형에서Ⅴ형으로분류하였다.

Ⅲ. 실험성적
97명의 환자에서 189개의 임플란트 주위 치태를

수집하였다. 환자들의 평균 연령은 47.3±10.2(범

위:25～75)세이었으며, 남자가 39명, 여자가 58명이

었다. 189개의 치태표본 중 163개의 표본에서 P.

gingivalis가검출되어이환율이86.2%로나타났다.

임플란트주위염에이환된실험군(PD≧5㎜/BOP+)에

는 48개의 표본이 포함되었고, 제1대조군(PD＜5㎜

/BOP-), 제2대조군(PD＜5㎜/BOP+)은각각 34, 107

개의표본이포함되었다. 탐침깊이가 5㎜이상이면서

탐침시 출혈이 없었던 대상 임플란트가 없었으므로

이번연구에는포함시키지않았다(Table 2).

치태표본에서 검출된 유전형에 따른 P. gingi-

valis의 분포를 나타내고 있다. 전체적으로 보았을

때, 제Ⅰ형은 53개(32.5%), 제Ⅱ형은 39개(23.9%),

제Ⅲ형은 5개(3.1%), 제Ⅳ형은 4개(2.5%), 제Ⅴ형은

1개(0.6%)의 표본에서 각각 검출되었으며 분류되지

않은표본도83개(50.9%)가있었다(Table 3). 여기서

알수있듯이각각의유전형이한표본에서하나씩만

검출되지는않았으며 2가지혹은 3가지유전형이함

께검출된것도있었다.제Ⅰ형과제Ⅱ형이함께검출

된것은17개(10.4%),제Ⅱ형과제Ⅲ형은1개(0.6%),

제Ⅰ형, 제Ⅱ형, 제Ⅲ형은 1개(0.6%)개의 표본에서

검출되었다. 단독으로 가장 많이 나타난 P. gingi-

valis의유전형은제Ⅰ형으로 33개(20.2%)의표본에

서검출되었고, 다음으로는제Ⅱ형으로 20개(12.3%)

의표본에서검출되었다.또한제Ⅰ형은제Ⅱ형,제Ⅲ

형, 제Ⅳ형의다른유전형과함께나타나결과적으로

제Ⅰ형은총53개(32.5%)의표본에서검출되어가장

높은빈도를보였다.

제1대조군(PD<5㎜/BOP-)에속한표본 34개중 32

개에서 P. gingivalis가 검출(출현율 94.1%)되었다.

제1대조군에서가장많이검출된P. gingivalis의유

전형은제Ⅰ형이었다. 제Ⅰ형은 단독으로검출된경

우가10개(31.3%),제Ⅱ형과함께검출된경우가1개
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Table 3. Prevalence of 5 fimA types in P. gingivalis-positive samples

Frequency of Occurrence (%)

(number of fimA Type) (p=0.04)

fimA Type
Control 1 (n=32)

(PD<5㎜/BOP-)

Control 2 (n=91)

(PD<5㎜/BOP+)

Test (n=40)

(PD≧5㎜/BOP+)

Total

(n=163)

Ⅰ 31.3 (10) 17.6 (16) 17.5 (7) 20.2 (33)

Ⅱ 3.1 (1) 9.9 (9) 25.0 (10) 12.3 (20)

Ⅲ 3.1 (1) 1.1 (1) 0 1.2 (2)

Ⅳ 3.1 (1) 1.1 (1) 2.5 (1) 1.8 (3)

Ⅴ 0 1.1 (1) 0 0.6 (1)

Ⅰ and Ⅱ 3.1 (1) 6.6 (6) 25.0 (10) 10.4 (17)

Ⅰ and Ⅲ 0 1.1 (1) 0 0.6 (1)

Ⅰ and Ⅳ 0 1.1 (1) 0 0.6 (1)

Ⅱ and Ⅲ 0 1.1 (1) 0 0.6 (1)

Ⅰ, Ⅱ and Ⅲ 0 1.1 (1) 0 0.6 (1)

Untypeable 56.3 (18) 58.2 (53) 30.0 (12) 50.9 (83)

SUM

Ⅰ 34.4 (11) 27.5 (25) 42.5 (17) 32.5 (53)

Ⅱ✝ 6.3 (2) 18.7 (17) 50.0 (20) 23.9 (39)

Ⅲ 3.1 (1) 4.4 (4) 0 3.1 (5)

Ⅳ 3.1 (1) 2.2 (2) 2.5 (1) 2.5 (4)

Ⅴ 0 1.1 (1) 0 0.6 (1)

✝:statistically significant difference between control group and test group (p<0.01)

(3.1%)로총11개(34.4%)의표본에서나타났다.다음

으로많이검출된것은제Ⅱ형으로1개의표본(3.1%)

에서단독으로검출되었고, 제Ⅰ형과함께검출된경

우가 1개(3.1%)로 총 2개(6.3%)의 표본에서 검출되

었다. 제Ⅲ형과제Ⅳ형은단독으로각각 1개의표본

(3.1%)에서만 검출되었다. 제Ⅴ형은 검출되지 않았

고, 유전형이확인되지않은표본도 18개(56.3%) 있

었다.

제2대조군(PD＜5㎜/BOP+)에서는 표본 107개 중

에서 91개의 표본에서 P. gingivalis가 검출(출현율

85.0%)되었다. 제2대조군에서 가장 많이 발견된 P.

gingivalis의 유전형은 제Ⅰ형으로 단독으로 16개

(17.6%)의표본에서검출되었으며, 다른유전형과함

께 9개(9.9%)의 표본에서 검출되어 총 25개(27.5%)

의 표본에서검출되었다. 그다음으로는 제Ⅱ형이많

이검출되었는데, 단독으로는 9개(9.9%), 다른 유전

형과 함께 8개(8.8%)의표본에서 총 17개(18.7%)의

표본에서 검출되었다. 제Ⅲ형, 제Ⅳ형, 제Ⅴ형이 그

뒤를이어각각 4개(4.4%), 2개(2.2%), 1개(1.1%)의

표본에서 검출되었다. 유전형이 확인되지않은 표본

은53개(58.2%)있었다.

임플란트주위염에이환된실험군(PD≧5㎜/BOP+)

에서는 48개의표본중, 40개에서 P. gingivalis가

검출(출현율 83.3%)되었다. 실험군에서가장많이검

출된P. gingivalis 섬모유전형은대조군들과반대로

제Ⅱ형이었다. 제Ⅱ형은단독으로검출된경우가 10

개(25.0%), 다른유전형과함께검출된경우가 10개

(25.0%)로 총 20개(50.0%)에서 나타났다. 다음으로

많이검출된것은제Ⅰ형으로7개의표본(17.5%)에서

단독으로검출되었고, 다른유전형과함께나타난것

이 10개(25%)로총 17개(42.5%)의표본에서검출되

었다. 제Ⅳ형이 1개(2.5%) 검출되었고, 제Ⅲ형과제
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Table 4. Relationship of fimA types with peri-implantitis

Factors R-square value Significance

P. gingivalis

(all fimA types)

fimA type

0.017 0.386

Ⅰ 0.010 0.289

Ⅱ✝ 1.105 0.006

Ⅲ 0.009 0.752

Ⅳ 0.028 0.823

Ⅴ 0.004 0.581

✝: Strong relationship with peri-implantitis

Ⅴ형은검출되지않았다. 유전형이확인되지않은표

본은12개(30.0%)였다.

각 군간의 P. gingivalis의 유전형의 출현빈도를

chi-square test를이용하여분석한결과, 비교군간

에제Ⅱ형섬모유전형의유의성있는차이가나타났다

(p<0.01). 임플란트주위염과섬모유전형검출빈도사

이의유의성있는상관관계를확인하기위하여Logi-

stic regression에 의하여 95%의 신뢰구간으로

R-square value를 계산한 결과, P. gingivalis의

존재자제가임플란트주위염과관련은없었지만(R2=

0.017),제Ⅱ형섬모유전형을갖는P. gingi- valis는

임플란트주위염에유의한관련이있는것으로나타

났다(R2=1.105). 반면 제Ⅰ,Ⅲ,Ⅳ,Ⅴ형은 임플란트

주위염과큰관련성이없었다(Table 4).

Ⅳ. 총괄 및 고찰
이번연구에서는임플란트주위열구에서채취한치

태시료를 PCR과정을 통해 분석하여 P. gingivalis

fimA 유전형의출현율을 조사하였다. 총 표본의 P.

gingivalis 이환율은 86.2%였고, 제1대조군, 제2대

조군, 실험군(임플란트 주위염)의 이환율은 각각 94.1

%, 85.0%, 83.3%로서로유의성있는차이는없었

다. 이러한이환율은이전의자연치와임플란트를대

상으로한연구결과31,33)와크게다르지않았다.또전

체적인P. gingivalis의 존재자체가임플란트주위

염과 관련은 없었으나, 제Ⅱ형의 유전형을 갖는 P.

gingivalis는유의한상관성을보였다(R2=1.105). 이

는모든P. gingivalis 균주가임플란트주위염과관

련있는것이아니라특정한균주,특히제Ⅱ형의유전

형을갖는균주가임플란트주위조직파괴에영향을

미친다는것을암시한다.

치아를 대상으로 한 많은 연구28-30)와 임플란트를

대상으로한신등(2003)32)의연구를통해치주질환

이나 임플란트 주위염에 이환되어 치주낭이 깊어진

경우, 제Ⅱ형의섬모유전형을갖는 P. gingivalis가

나타나는경향이증가하고건강한치주상태는제Ⅰ형

과관계가있음을알수있었다. Amano 등(2000)29)

등의연구에서는치주염에이한된치주낭에서제Ⅱ형

섬모유전형이가장많이검출되었고다음으로는제Ⅳ

형이우세하였으며, 건강한치주상태의치은열구에서

는제Ⅰ형이가장많이발견되었고다음으로Ⅴ형의

순으로나타났다. 본 연구에서는 임플란트주위염에

이환된실험군에서제Ⅱ형(50.0%)이가장많이검출

되었고, 그 다음으로는제Ⅰ형(42.5%)이그뒤를이

었고,두대조군에서는제Ⅰ형이많이검출되었고,제

Ⅱ형이그다음으로우세하였다. 이전의연구들에비

해이번연구에서는제Ⅳ, Ⅴ형의섬모유전형이발현

율이낮게나타났다. 각군간의섬모유전형의출현율

을비교해보면, 제Ⅱ형의섬모유전형의차이가두드
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러지게나타났다. 치주탐침깊이가5㎜미만인두대조

군을비교해보면, 그중탐침시출혈이없었던제1대

조군에서6.3%이던제Ⅱ형의섬모유전형의발현율이

탐침시 출혈이 존재하는 제2대조군에서는 18.7%로

증가하였다. 그리고탐침깊이가5㎜이상이고, 탐침시

출혈도있었던실험군에서는제Ⅱ형의섬모유전형의

발현율이 50.0%에이르렀다. 이러한증가양상은통

계적으로유의성이있었다(p＜0.01). 이 결과는임플

란트주변의병적상태가심화될수록제Ⅱ형의섬모유

전형이많이검출되었다는것이고, 이는제Ⅱ형섬모

를가지는 P. gingivalis 균주가임플란트주변조직

의파괴에관련이깊다는것을의미한다.

일반적으로자연치에서는치주탐침깊이가3㎜이하

인경우건강한상태, 그보다깊을때는치주염에이

환된 것으로분류한다. 그러나임플란트에서는 임플

란트주위염에대한명확한기준이없는상태로,대개

탐침깊이가5㎜이상인경우를임플란트주위염에이

환된것으로간주하는경우가많다.이는Brägger등

(2001)
34), Mombelli와 Lang(1994)35)등의많은연

구에서탐침깊이 5㎜이상을임플란트실패의기준으

로설정함에따른것이다. 하지만이탐침깊이만으로

는현재질환의상태가진행,활성상태인지아니면이

미진행이완료되어안정된상태에있는지를알수

없어, 탐침깊이단독으로는 임플란트주위염의 판단

기준으로 미흡하다. 따라서 현재의염증 진행상태를

평가하기위해서는추가로탐침시출혈측정이필요

하다. Gouvoussis 등(1997)33), Karoussis 등(2003)
1)등은탐침깊이가5㎜이상이고탐침시출혈이있는

경우를임플란트 주위염의기준으로 설정하였다. 이

러한기준에맞추어본연구에서도PD5㎜이상/BOP

+군을 임플란트 주위염에 이환된 군으로 분류하였

다. 그런데이번연구에서는탐침깊이가5㎜이상일때

모든경우에서탐침시출혈이관찰되었다. 결국임플

란트주변탐침깊이가5㎜이상이되면임플란트주위

질환의상태가진행,활성상태에있다고생각할수있

었다.

본연구에서는단독적으로검출된섬모유전형이외

에두가지이상의유전형이함께검출된경우가있었

는데, 두가지또는세가지형태가함께검출되었다

는것은두가지또는세가지의유전형이실제로동

시에존재하고있을수있고우리가알지못하는또

다른미지의유전형이존재할수도있다는가능성을

시사한다27). 본연구에서는분류되지못한유전형의

섬모를 가진 P. gingivalis의 분포가 Amano 등

(1999, 2000)
29,30)과 Nakagawa 등(2000, 2002)27,31)

의연구들에비하여높게나타났다. 이결과역시우

리가알지못하는또다른유전형의존재가능성을암

시해주고있다. 생각해볼수있는다른원인은PCR

assay의감수성이다. 임플란트주위열구에서치태를

채취하는것은자연치에비하여어려워서큐렛등을

이용하여임플란트표면에서직접적으로얻는경우보

다페이퍼포인트로흡수하여얻는경우가대부분이었

으므로채취된시료내에P. gingivalis의수가매우

적을수밖에없다. 시료내의검출될수있는세균의

수가매우적기때문에PCR assay의감수성이떨어

질수있고, 이로인하여미분류된 P. gingivalis의

분포가높게나타났을수있다는예측을할수있다.

Hamada 등(1994)21,36)과 Sugano 등(2004)23)의

섬모의 부착기능과 면역학적 활성도에 대한 연구를

통해 P. gingivalis의섬모자체가숙주면역계와염

증세포를자극하여세포전달물질분비(IL-1,6,8, TNF-

α 등)에관여하고,여러단백질에부착하는등높은병

원성을갖고있음을알수있었다. 따라서섬모를표

적으로하는백신개발, 병원성을저하시키기위한섬

모형변이등의연구들이이뤄지고있다30,31). 그러나

P. gingivalis는 균주에 따라 병원성이 틀린데, P.

gingivalis 균주는크게피막화유무에따라분류가

된다. 주로 제Ⅱ형 섬모유전형(HG184, ATCC49417,

A7A1 -28 등)과 제Ⅳ형 섬모유전형(W83, W50, 9-

14K-1, HG1691 등)을 가지는 P. gingivalis 균주가

주로피막화되어있고, 제Ⅰ형섬모의P. gingivalis

균주(381, ATCC33277, HG565 등)은피막화되어있지

않다28-30). 일반적으로피막화된균주는침투성이강

하여병원성이높고, 반대로피막화되지않은균주는

침투성이약한것으로알려져있고, 친수성인피막화

균주들이소수성인비피막화균주들에비해다형핵백
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혈구의탐식작용에영향을덜받는다는보고도있다
29,30,37). Neiders 등(1989)38)은백서에균주를피하

주사한실험결과, 제Ⅱ형 섬모유전형을 갖는 침투성

의A7A1- 28균주는전신적인독성을유발하여백서

를죽일수있다고하였다. 게다가최근Nakagawa

등(2002)39)의연구에의하면제Ⅱ형의섬모유전형을

갖는P. gingivalis 균주가다른균주들에비해상피

세포에훨씬더잘부착하고침투한다고하였다.종합

해보면제Ⅱ형의섬모유전형이P. gingivalis의병원

성에 중요한 역할을 하고 치주조직파괴를 야기하는

병원성을가지며임플란트주위조직에서도높은병원

성을 가지리라예상된다. 추후임플란트 주위조직의

파괴에 대한 제Ⅱ형 섬모유전형의 효과를 확인하기

위한추가적인연구들이필요한상황이다.

제Ⅱ형 이외에 제Ⅳ형, 제Ⅰb형 섬모유전형의 P.

gingivalis도 병원성이 있다는 많은 연구가 있다.

Amano 등(2000)29)와 Nakagawa 등(2002)27)의 연

구에서치주염에이환된경우, 제Ⅱ형다음으로제Ⅳ

형의섬모유전형이많이검출되어제Ⅳ형섬모유전형

의P. gingivalis가치주질환과밀접한관련이있음

을보고하였다. 제Ⅳ형에속하는W50, W83 균주가

백서에피하주사하였을때전신적독성을나타내어

백서를 죽일 수 있다는 보고38,40)와 제Ⅳ형인 HG

1691 균주가치주염과강한관련이있다는보고27)도

있다. 그러나이번연구에서는임플란트주위염을있

을때제Ⅳ형은매우낮은빈도(2.5%)로검출되었고,

임플란트 주위의 건강도와상관관계가없었다. 제Ⅳ

형섬모유전형과임플란트주위조직의건강도의관계

에대한추가적인연구가필요하다.

결론적으로임플란트주위조직의병적상태가심화

할수록치주염에이환된자연치에서와유사하게임플

란트주위조직에서도제Ⅱ형의섬모유전형을갖는P.

gingivalis의분포가높아졌음을알수있었고이차

이는 통계적으로 유의성이 있었다. 또한 P. gingi-

valis의 존재 자체가임플란트주위조직의건강도와

밀접한관련이있다고할수는없었으나제Ⅱ형섬모

유전형을 갖는 P. gingivalis가 통계적으로 유의성

있는 관련성을보여주었다. 다음의결과들을 정설화

하기위해서는임플란트주변의 P. gingivalis 섬모

유전형에대한연구가더많은표본을대상으로이루

어져야하고, PCR assay의감수성을높여분류되지

않는 P. gingivalis 섬모유전형의비율을낮춰유의

성있는 결과를 얻어야 할 것이다. 그리고 P.

gingivalis 이외에 병원성이 높은 red complex인

Tannerella forsythensis, Treponema denti-

cola, 임플란트 주위염의 주범으로 추정되는 A.

actinomycetemcomitans에대한연구도필요할것

이라생각된다.

Ⅴ. 결론
이 연구는 치주질환 주요 원인균의 하나인 P.

gingivalis의 섬모유전형이임플란트주위염에미치

는 영향을 알아보기 위하여 시행하였다. P. gingi-

valis는표면에다양한병원성인자가존재하는데,그

중 섬모는 부착, 침투, 집락과 관련이 깊다. 하지만

모든 P. gingivalis 균주가동일한병원성을가지는

것은아니며, 이러한병원성의차이는P. gingivalis

섬모유전형에따라다르게나타난다. P. gingivalis

는 임플란트 주위조직의 건강도에도 밀접한 관련이

있는데 아직 임플란트 주위열구에서 주로 분포하는

P. gingivalis의섬모유전형에대해서는알려져있는

것이많지않다. 이번연구에서는 189개의임플란트

를치주상태에따라제1대조군(PD<5㎜/BOP-),제2대

조군(PD<5㎜/BOP+), 실험군(PD≧5㎜/BOP+)으로

분류한 후, 임플란트주위열구에서채취한치태에서

DNA를정제하고PCR을시행하여임플란트주위조

직의 P. gingivalis 유전형의출현율을조사하여다

음의결과를얻었다.

1. 표본의 P. gingivalis 발현율을 조사한 결과

실험군(83.3%), 제1대조군(94.1%), 제2대조군

(85.0%)간에 차이는 통계적으로 유의성이 없

었다.

2. 제1대조군(PD<5㎜/BOP-)과 제2대조군(PD<5㎜

/BOP+)에서가장많이검출된P. gingivalis
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섬모유전형은제Ⅰ형이었고(34.4%, 27.5%), 다

음으로는제Ⅱ형(6.3%, 18,7%)이많이검출되

었다. 임플란트주위염에이환된실험군(PD≧5

㎜/BOP+)에서가장많이검출된유전형은제

Ⅱ형(50.0%) 이었고, 다음으로많이검출된유

전형은제Ⅰ형(42.5%)이었다.

3. 가장병원성이높은것으로알려진제Ⅱ형의섬

모유전형이제1대조군(6.3%)에비해제2대조군

(18.7%)에서 더 높이 나타나고, 실험군에서는

(50.0%) 가장높은검출빈도를보였다. 임플란

트주위조직의 병적상태가 심화될수록, 제Ⅱ형

섬모유전형 출현률의 증가양상이 통계적으로

유의성있게관찰되었다(p＜0.01).

4. 전체적인P. gingivalis의존재자체가임플란

트주위조직의건강도와는관련이없는것으로

나타났으나(R2=0.017), 다른 섬모유전형에 비

하여제Ⅱ형섬모유전형을갖는P. gingivalis

가 임플란트 주위염과 유의성있는 상관관계가

있었고(R2=1.105), 나머지 섬모유전형을 갖는

P. gingivalis는 임플란트 주위염과 상관관계

가없는것으로나타났다.
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-Abstract-

Prevalence of fimA Genotypes of Porphyromonas
gingivalis Strains in peri-implant sulcus

Dong-Keon Seo․Young-Hyuk Kwon․Joon-Bong Park

Yeek Herr․Jong-Hyuk Chung

Department of Periodontology, Kyung Hee University, Seoul, Korea

Porphyromonas gingivalis is a gram negative, black-pigmented anaerobe, associated with

periodontitis & peri-implantitis. Fimbriae(fimA) of P. gingivalis are filamentous components on

the cell surface and important in the colonization and invasion of periodontal tissue. But all P.

gnigivalis strains don't have equal pathogenicity, inequality among strains originates from

different fimA genotype. P. gnigivalis fimA gene encoding fimbrillin(structural subunit of fimbriae)

has been classified into 5 genotypes(typesⅠ to Ⅴ) based on the nucleotide sequences. In the

present study, we examined the prevalence of these fimA genotypes in patients with dental

implant and the relationship between prevalence of these genotypes and a condition of

peri-implant tissue. Dental plaque specimens obtained from 189 peri-implant sulci of 97

patients with dental implants were analyzed by 16S rRNA fimA gene-directed PCR assay.

P. gingivalis were detected in 86.2% of the alll samples. Among the P. gingivalis-positive

samples, a significant difference in the occurrence of typeⅡwas observed between test and the

two control groups. In two control groups, typeⅡ fimA were detected in 6.3%(PD<5㎜/BOP-),

18.7%(PD<5㎜/BOP+). In the test group(PD≧5㎜/BOP+), typeⅡ fimA genotype were detected most

frequently in 50.0% . And a correlation between specific fimA types and peri-implantitis was

found in typeⅡ(R2=1.105).

These results suggest that P. gingivalis strains that possess typeⅡ fimA are gradually

increased, as a condition of peri-implant tissue is getting complicated and are closely associated

with peri-implant health status. We speculate that these organisms be involved in peri-

implantitis2)

Key words : FimA genotypes Porphyromonas gingivalis Peri-implant sulcus


