
I. 서론

흡연은인체에다양한전신적, 국소적질환을유발
할 수 있는 위험요소이다. 담배와 그 부산물은 치주
질환을 일으키는 한 요인으로 여겨지나 그 작용은
아직 명확하지 않다. 담배는 니코틴과 nitrosamines,
일산화탄소, hydrogen cyanide등수천가지의다양한
물질로 구성된 혼합물이며 체내에 빠르게 흡수되어
여러 대사 산물로 변화된다. 이러한 성분들은 치주
세포와 면역계 세포등 다양한 종류의 세포에 부작용
을나타낸다. 
Fang등1)은 니코틴이 세포성장을 방해하며 alka-

line phosphatase의 활성도를 증가시킨다고 보고하
였다. Mark2)의 실험에서 니코틴이 치은섬유아세포
의 성장도를 증가시킨다고 보고하였고, David등3)은
니코틴이 오히려 성장을 감소시킨다고 보고하였다.
Alpar등4)의 치은섬유아세포의 연구에서는 일정 농
도 이상에서 의존적 독성효과를 나타낸다고 보고하
였다. 또한 흡연중에는 다핵형 백혈구의 생존능이
저하되고5, 6) B-cell과 T-cell의 증식능이 줄어들어 구
강병원균에대한면역글로블린의생산이제한된다7,

8).
Nils등9)은 흡연중 발생되는 니코틴과 소량의

Nicotinana alkaloids로부터 형성된 N-Nitrosonor-
nicotine(NNN)과 (4-Methylnitrosamino)-1-(3-

pyridyl)-1-butanone(nicotine-derived nitrosamino-
ketone: NNK)이 쥐의 폐에 선암과 식도암을 일으키
는 것으로 보고하였다. Kawano등은 NNK가 K-ras
유전자에 돌연변이를 일으키는 흡연의 주된 발암
물질로보고하였다10). 흡연은또한뇌질환과심혈관
질환에 매우 강한 상관관계가 있음이 보고되고 있
다11, 12). 
또한 임상적으로 흡연은 치태 침착의 양을 증가시

키며13-16) 치석침착의 핵으로 작용한다고17) 보고되고
있다. 하지만 다른 연구자들에 의하면 같은 정도의
구강위생을 가진 15세 소년의 흡연자와 비흡연자의
치은염증에 유의성 있는 차이를 발견하지 못하였고
18) Bastiaan19)과 Feldmen등20) 오히려 치태침착을 줄
이는 것으로 보고하고 있다. 그러나 많은 임상가들
은 흡연과 치주질환의 발생 및 심도사이에 강한 상
관관계가있는것으로믿고있다21, 22).
한편 Preber등23)은 치주수술후 치주낭 감소가 흡

연자에게서 더 적었다고 보고하였고 또한 중성구와
대식세포의 기능 및 T-cell증식 그리고 세포면역반응
의이상과관련있는것으로보고되고있다6, 24, 25).
따라서 본 연구에서는 담배의 주성분인 nicotne과

NNK를 흡연자와 비흡연자의 치은섬유아세포에 처
리하였을 때 그 세포의 부착과 성장에 어떠한 영향
을 미치는지를 관찰하기위해 MTT test로 평가하여
다소의지견을얻었기에이에보고하는바이다.
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II. 연구 재료 및 방법

1. 연구재료

(1) 니코틴*
순도 98% 이상의 순수한 니코틴용액을 사용하였

으며, 본 실험에선 50ng/ml, 100ng/ml의 농도로 사
용하였다.

(2) nicotine-derived nitrosaminoketone( NNK )**
(4-Methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanone을

0.9% NaCl에 용해시켜 니코틴과 같은 농도의
50ng/ml와 100ng/ml를사용하였다.

2. 연구방법

(1) 치은섬유아세포의배양
치주염을 갖고 있지 않은 20년 이상 흡연한 흡연

자와 비흡연자의 치은을 1×1mm2 크기로각각 절제
하여 HBSS(Hank's Balanced Salt Solution)#에 담아
원심 분리기에서 1000rpm의 속도로 5분간 3회 세척
하였다. HBSS를 제거한후 25cm의 flask내에 1-2ml
의 20% fetal bovine serum(FBS)#, 100unit/㎖ peni-
cillin, 100㎎/㎖ streptomycin, 0.5㎎/㎖ ampho-
tericin-B#가 포함된 α-minimal essential medium(α-
MEM)#을 넣고 100%습도, 5% CO2 가 공급되는 37℃
공기혼합배양기$에서 배양하였다. 치은섬유아세포
가 조직편으로부터 조직 단층밀생이 형성되면
75cm2 세포배양용접시를이용하여 7-10일간간격으
로 계대배양하였다. 본 실험에서는 세포의 균일한
특성을얻기위해 4-5세대의세포를사용하였다.

(2) MTT test
살아있는 세포의 대사활성을 측정하기 위한 방법

으로 MTT(microtiter assay which uses the tetrazoli-
um salt)*를 사용하여세포증식이나세포독성을측정
하였다.
Tetrazolium salts는 오직 대사적으로 활성이 있는

세포에 의해서만 절단되므로 살아있는 세포만을 정
량할수 있다. MTT test는 succinate dehydrogenase
inhibition(SDI)라고 부르며 이러한 SDI실험시 살아
있는세포에의해MTT가환원되어불용성 formazan
salt로 된다. 이 불용성 염기를 용해하여 형성된 for-
mazan을 정량하여 세포 증식이나 세포독성을 측정
하는 데 사용한다. 본 연구에서는 96-well에 분주된
세포에 대조군과 니코틴, NNK처리군을 MTT test를
이용하여 530nm에서세포흡광도를측정하였다.

①치은섬유아세포의부착도평가
실험전 96-well plate에 well당 세포가 5000개가되

도록 분주하기 위해, trypsin EDTA를 처리하여 flask
상에서 세포를 뗀 후 trypan-blue로 염색하여 hemo-
cytometer에 옮기고 도립현미경 상에서 세포수를 세
어각well에분주시켰다. 
96-well plate를 반으로 나누어 한쪽 48-well에는

비흡연자의 세포를 분주하여 대조군에는 아무런 처
치를 하지않고 처치군에는 50ng/ml,100ng/ml의 니
코틴과 같은 농도의 NNK를 각각 처리하였다. 다른
쪽 48-well에는흡연자의세포를분주하여같은방식
으로 약물을 처리하였다. 각 plate를 30분, 60분, 90
분, 120분, 240분 동안 37℃에서 세포배양을 실시하
였다. 시간당 세포 배양 후 배양액을 제거하고 3-
(4,5-dimethythiazole-2-yl)-2, 5-diphenyl tetrazolium
bromide(MTT)용액 100㎕을 각 well에 첨가한 후 2
시간동안 37℃에서배양하였다. MTT용액을제거하
고 100㎕의 dimethyl Sulfoxide(DMSO)*를 첨가하여
형성된 formazan을 용해시킨 후 ELISA reader$$로
530nm의파장에서흡광도를측정하였다.
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* : Sigma Chemical Co., Mi., U.S.A.
**: TCR Toronto Research Chemicals Inc.
# : Gibco/BRL Scientific Technologies Inc., U.S.A.
$ : Infrared CO2 incubator, Forma Scientific Inc., U.S.A.
$$ : Model ETY-96, Toyo instrument Inc., Tokyo, Japan.



②치은섬유아세포의성장도평가
96-well plate에 10000개/well의 세포를 분주하고

하룻밤 부착시킨후 니코틴, NNK을 위와 같은 농도
을 처리하고 24시간 후 새 배양액으로 바꾸어 주었
다. 그후 24시간, 48시간, 72시간, 96시간, 144시간간
격으로 MTT test를 하고 이때 2일마다 새 배양액으
로 바꿔주었다. 또하나의 96-well plate에 10000개
/well의 세포를 분주하여 하룻밤 부착시켰다. 그후
니코틴과 NNK를 위와같은 농도를 3회 처리후 24,
48, 72, 96, 144시간간격으로MTT test를하였다.

(4) 통계분석
각군사이에여러군들사이에유의성있는차이를

알아보기 위해 비모수 방법인 Mann and Whitney
test를이용하여통계분석을하였다. 

III. 연구결과

1. 흡연자와 비흡연자 치은섬유아세포의
부착도와 성장도 비교

Figure 1과 Table 1에서 보는 바와 같이 흡연자와
비흡연자 치은섬유아세포는 모두 시간에 따라 부착
도가 증가하였다. 부착도의 차이는 비흡연자의 치은
섬유아세포의 부착도가 흡연자의 치은섬유아세포의
부착도에 비해 전 시간에 걸쳐 유의성 있게 높게 나
타났고 120분 후 부착도는 plateu를 이루었다
(P<0.05). Figure 2과 Table 2에서 보는 바와 같이 흡
연자와 비흡연자의 치은섬유아세포의 성장도 비교
에서 비흡연자의 섬유모세포의 성장도가 대부분의
구간에서 흡연자의 치은섬유아세포에 비해 유의성
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Figure 1. The comparison of attachment between non-smoker and smoker's gingival fibroblast

attachment
control non-smoker smoker

30 min 0.075±0.011 0.037±0.003*
60 min 0.131±0.011 0.096±0.007*
90 min 0.140±0.012 0.115±0.011*
120 min 0.160±0.024 0.098±0.008*
240 min 0.162±0.010 0.124±0.007*

*: Statistically significant different from non-smoker group(P<0.05) 

Table 1. The comparison of attachment between non-smoker and smoker's gingival fibroblast



있게 높게 나타나며 시간이 지남에 따라 그 차이는
점차커졌다(P<0.05). 

2. 흡연자와 비흡연자 치은섬유아세포에
니코틴과 NNK처리시 부착도에 미치는
영향

비흡연자의 치은섬유아세포에 니코틴과 NNK를
각각 50, 100ng/ml 처리시 부착도는 Figure 3과
Table 3에서보는바와같이처리군이대조군에비하
여 120분대의 일부 구간을 제외하고는 거의 전구간
에서 낮게 나타났고, 유의성 있는 차이를 나타냈다
(P<0.05). 
흡연자의 치은섬유아세포에 같은 방법으로 처리

시 Figure 4와 Table 4에서 보는바와 같이 일부구간
에서는 부착도가 유의성있게 낮게 나타났으나 일부
구간에서는 오히려 높게 나타나며 불규칙한 양상을

보였다. 

3. 흡연자와 비흡연자의 치은섬유아세포
에 니코틴과 NNK처리시 성장도에 미
치는 영향

비흡연자의 치은섬유아세포의 니코틴과 NNK 50,
100ng/ml를 각각 1회 처리하였을 때 Figure 5와
Table 5에서보는바와같이초기 24시간대를제외한
전구간에서 처리군의 성장도가 유의성있게 낮게 나
타났다(P<0.05). 흡연자의치은섬유아세포에니코틴
과 NNK 50, 100ng/ml를 1회처리한경우에는 Figure
6과 Table 6에서보는바와같이거의대부분의구간
에서 유의성있는 차이가 없었으며 불규칙한 양상을
보였다.
비흡연자의 치은섬유아세포에 니코틴과 NNK를

50, 100ng/ml 농도로 3회 처리하였을 경우 Figure 7
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Figure 2. The comparison of growth between non-smoker and smoker's gingival fibroblast

growth control non-smoker smoker

24 hr 0.213±0.013 0.233±0.030
48 hr 0.332±0.016 0.291±0.015*
72 hr 0.453±0.027 0.316±0.020*
96 hr 0.550±0.029 0.394±0.052*
144 hr 0.728±0.027 0.527±0.031*

*: Statistically significant different from non-smoker group(P<0.05)

Table 2. The comparison of growth between non-smoker and smoker's gingival fibroblast



과 Table 7에서보는바와같이전구간에서처리군의
성장도가유의성있게낮게나타났다(P<0.05).
흡연자의 치은섬유아세포에 니코틴과 NNK를 50,

100ng/ml농도로 3회 처리하였을 경우 Figure 8과
Table 8에서보는바와같이일부구간을제외하고는
유의성 있는 차이가 없으며 1회 처리한 결과와 유사
하게불규칙한양상을보였다.

IV. 총괄 및 고찰

초기 역학연구에 의하면 흡연과 치주염과의 관계
는 흡연습관과 구강위생과의 상관관계로서 흡연자
의 건강에 대한 무관심과 낮은 사회경제적 위치로
설명되어졌다26, 27).

그러나 최근 연구에서는 흡연이 치주염에 위험인
자(risk marker)일 뿐만 아니라 진성위험요소(true
risk factor)라고 주장하고 있다13,14,21). 젊은 연령층에
서 치주염의 51-56%는 흡연과 연관이 있고 또 흡연
과치주염은농도의존적인것으로나타났다28). 
또, 흡연은여러치주치료시치유결과에영향을미

치며 더 나아가 재발성 치주염을 갖는 환자중 흡연
자가 높은 비율을 차지하고 있음이 밝혀졌다23, 29, 30-

32). 그리고 6년간의 유지치료 후 재평가시 흡연자군
의치유반응이더좋지않았다7). 이와같은치주질환
에 대한 흡연의 영향은 면역학적, 세균학적, 세포학
적측면에서고려해볼수있다.
면역학적으로 흡연중에는 다형핵 백혈구의 생존

능이 저하되고5, 6) B-cell과 T-cell의 증식능이 줄어들
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Figure 3. The comparison of non-smoker's gingival fibroblast attachment between treating 50 & 100ng/ml of nicotine and
NNK respectively

non-smoker
attachment control 50 ng/ml 100 ng/ml

nicotine NNK nicotine NNK

30 min 0.075±0.011 0.045±0.005* 0.064±0.005 0.051±0.005* 0.047±0.003*
60 min 0.131±0.011 0.106±0.008* 0.103±0.017* 0.095±0.019* 0.108±0.007*
90 min 0.140±0.012 0.111±0.003* 0.110±0.005* 0.110±0.007* 0.107±0.020*
120 min 0.160±0.024 0.143±0.025 0.136±0.026 0.117±0.003* 0.135±0.011
240 min 0.162±0.010 0.142±0.013* 0.124±0.005* 0.141±0.008* 70.157±0.020

*: Statistically significant different from control group(P<0.05)

Table 3. The comparison of non-smoker's gingival fibroblast attachment between treating 50 & 100ng/ml of nicotine and
NNK respectively



어 구강 병원균에 대한 면역글로블린의 생산이 제한
된다7, 8). Macfarlane등33)은 말초혈관의 다형행 백혈
구 기능장애와 난치성 치주염이 연관성을 갖고 있으
며, 흡연이 이에 관여함을 보고하였다. Kraal등은
beagle dog을 대상으로 흡연성분이 함유된 용액을
이용하여 치아주위의 치은으로부터 다형핵 백혈구
의 이동이 생체실험이나 시험관 실험에서 흡연성분
용액에 의해 감소 또는 억제됨을 알수 있었으나, 흡
연자와 비흡연자의 타액이나 혈장에 의한 다형핵 백
혈구의 화학주성반응에 대한 연구에서는 세포이동
능력에 아무런 영향을 미치지 못한다고 보고하면서
실험 방법이나 조건에 의해 차이가 있을 가능성을
언급하였다34, 35).

세균학적으로는 치태 침착율과 세균 조성이 흡연
자과 비흡연자간에 별 차이 없는 것으로 보이나15, 36-

38) 시험관 실험 연구에서는 여러 종류의 구강 및 인
두부위에 상주하는 세균을 담배 연기에 노출시켰을
때 대부분 세균에서 흡연의 독성에 의해 수적인 감
소를 보이며 이러한 독성반응 가운데서도 그람 음성
균이 그람 양성균보다 더 높은 생존율을 보여주었다
39-41). 일부 연구자들은 니코틴이 Acitinomyces sp.를
비롯한 다른 세균종이 협점막 상피와 치아 피막에
부착증가를 시키며 이런 방식으로 흡연자의 치주질
환 이환율을 높이는 원인이 될 수 있다고 주장하였
다42). 그러나대체적으로는흡연에의한직접적세균
종의 변화라기 보다는 면역반응의 변화로 인한 이차
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Fig 4. The comparison of smoker's gingival fibroblast attachment between treating 50 & 100ng/ml of nicotine and NNK
respectively

smoker
attachment control 50 ng/ml 100 ng/ml

nicotine NNK nicotine NNK

30 min 0.037±0.003 0.050±0.004* 0.047±0.006* 0.078±0.004* 0.081±0.006*
60 min 0.096±0.007 0.111±0.012* 0.094±0.005 0.110±0.011 0.110±0.006*
90 min 0.115±0.011 0.108±0.004 0.103±0.003 0.128±0.004 0.134±0.007*
120 min 0.098±0.008 0.091±0.004 0.091±0.005 0.107±0.004 0.108±0.004*
240 min 0.124±0.007 0.107±0.006* 0.103±0.007* 0.117±0.004 0.118±0.015

*: Statistically significant different from control group(P<0.05) 

Table 4. The comparison of smoker's gingival fibroblast attachment between treating 50 & 100ng/ml of nicotine and NNK
respectively



적구강내세균분포의변화라고볼수있다.
세포학적 관점에서 니코틴의 세포내 대사과정을

살펴보면 뇌신경세포 세포막과 수용기에 특이적으
로 결합하지만43, 44) 치은섬유아세포에는 비특이적으
로 결합하며9) 세포내 공포화를 나타낸다45). 치은섬
유아세포에서의니코틴의대사과정은 4시간동안빠
르고 지속적으로 흡수되지만, 빠른 흡수속도에 비해
서분비는서서히되는것으로밝혀졌다46).
NNK는 N-nitrosamines의일종이며47) K-ras 유전자

에 돌연변이을 일으키는 폐의 주된 발암 물질로 알
려져 있다10). NNK는 접촉되는 장기에 빠르게 흡수
되며 원거리 조직에 비해 20배의 농도 흡수를 보이
는 site-of entry carcinogen이다48). NNK는 간세포나
폐세포 내 과립체의 cytochrome P450라는 효소에

의해대사되는것으로알려졌다49, 50). NNK와유사한
구조를 가지는 N-nitrosonornictine(NNN)는 구강 상
피세포에 비특이적으로 결합하는 것으로 알려져 있
는데51), 이 사실로 미루어 볼 때 NNK의 흡수과정도
유사하리라고 추정할수 있다. 그러나, NNK의 흡수
대사와 치은섬유아세포에 미치는 영향에 대한 연구
는아직부족하다.
과거 Mark등2) 의 연구에서는 일정농도의(0.025μ

M)의 니코틴이 치은섬유아세포의 증식을 자극한다
고보고하였고, David3)의 연구에서는그보다높은농
도(0.06mM-5mM)에서농도의존적으로세포증식이
감소되고 fibronectin의 생산이 감소하는 것으로 보
고하였다. 또한 Alpar등4)의 치은섬유아세포 연구에
서는 농도 의존적 독성효과를 나타내는 농도를
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Figure 5. The comparison of non-smoker's gingival fibroblast growth between  treating 1 dose of 50 & 100ng/ml of nicotine
and NNK respectively 

non - smoker

1 dose control 50 ng/ml 100 ng/ml
nicotine NNK nicotine NNK

24 hr 0.213±0.013 0.190±0.002* 0.200±0.004 0.205±0.003 0.177±0.006*
48 hr 0.332±0±016 0.271±0.004* 0.287±0.016* 0.287±0.016* 0.265±0.017*
72 hr 0.453±0±027 0.366±0.016* 0.322±0.040* 0.335±0.022* 0.360±0.018*
96 hr 0.550±0±029 0.430±0.030* 0.323±0.014* 0.370±0.051* 0.355±0.026*
144 hr 0.728±0±027 0.648±0.033* 0.551±0.023* 0.561±0.024* 0.553±0.042*

*: Statistically significant different from control group(P<0.05) 

Table 5. The comparison of non-smoker's gingival fibroblast growth between treating 1 dose of 50 & 100ng/ml of nicotine
and NNK respectively 



0.48mM-62mM로 평가하였고 세포 성장도는 7.8mM
이상에서성장이줄었다고보고하였다. 
흡연자의 평균 혈장 농도가 50ng/ml이므로52,53) 본

실험에서는 50, 100ng/ml 농도의 니코틴과 NNK를
사용하였다. 과거 연구에서처럼 4-5명의 세포군을
이용한 것이 아니고 흡연자와 비흡연자 각각의 세포
를 배양하여 니코틴과 NNK를 처리하였다. Figure 1
과 Table 1에서와 같이 각각의 대조군을 비교하였을
때 비흡연자의 부착도와 성장도가 유의성 있게 높게
나타났다. 이는 흡연자와 비흡연자 치은섬유아세포
자체의 부착도과 성장도에 차이가 있다고 생각해 볼
수도 있고, 또다른 관점에서 보면, 세포 공여자 각각
의유전적차이로나타난것일수있다.

Figure 2, 3과 Table 2, 3 에서는 비흡연자의 치은
섬유아세포에니코틴과 NNK 처리시두군모두대조
군과 유의성있는 부착도의 차이를 보여주고 처리 농
도와는 별 차이가 없었다. 반면 흡연자의 치은섬유
아세포에서는 유의성 있는 차이를 나타내는 구간은
일부이며 불규칙적이고 대조군과의 차이를 나타내
지 못하였다. Figure 5, 6, 7, 8과 Table 5, 6, 7, 8에서
보여주는 성장도의 차이도 부착도와 유사한 결과를
나타내며 비흡연자의 치은섬유아세포에서만 니코
틴, NNK 처리시유의성있는차이를나타냈다.
이러한 결과는 세포 자체의 내성과 관련된 것으로

추정된다. 즉, 흡연자의 치은섬유아세포는 이미 담
배 부산물에 장기간 노출되었으므로 이들 물질에 대
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Figure 6. The comparison of smoker's gingival fibroblast growth between treating 1 dose of 50 & 100ng/ml of nicotine and
NNK respectively

smoker

1 dose control 50 ng/ml 100 ng/ml
nicotine NNK nicotine NNK

24 hr 0.213±0.013 0.210±0.014 0.232±0.006 0.241±0.016 0.242±0.010
48 hr 0.332±0.016 0.284±0.015 0.306±0.004* 0.322±0.009* 0.343±0.008*
72 hr 0.453±0.027 0.381±0.072* 0.336±0.047 0.335±0.037 0.363±0.008*
96 hr 0.555±0.029 0.440±0.037 0.453±0.088 0.483±0.042* 0.513±0.050*
144 hr 0.728±0.027 0.567±0.057 0.501±0.011 0.517±0.062 0.607±0.038*

*: Statistically significant different from control group(P<0.05) 

Table 6. The comparison of smoker's gingival fibroblast growth between treating 1 dose of 50 & 100ng/ml of nicotine and
NNK respectively



한 내성이 유전자 수준과 단백생성의 과정에 생겨
세포분열과 부착물질분비에 영향을 받지 않는 것으
로 추정할수 있다. 이러한 이유로 흡연자의 치은섬
유아세포에 니코틴과 NNK 처리시 성장도와 부착도
가 비흡연자에 비해 별다른 영향을 받지 않는다고
생각할수있다. 
Mark2)는 비흡연자 4-5명의 치은섬유아세포군을

이용하여 저농도의 니코틴을 처리시 치은섬유아세
포의 증식을 보고하였다. Mark2)의 결과를 두고
David등3)은 치은섬유아세포의 성장도 증가가 첫째,
저농도의 니코틴을 사용했기 때문이거나, 둘째, 4-5
명 치은섬유아세포간의 상호작용으로 인한것이라고
해석하였다. 본 연구에서는Mark2) 의 실험과유사하

게 저농도의 니코틴을 사용하였으나 오히려 처리군
의 세포증식의 저하를 보였으므로, 이에 대한 더 많
은연구가필요하리라고생각된다.
본 연구 결과에 따르면 흡연자의 치은섬유아세포

는 니코틴과 NNK에 대한 내성이 생긴 것으로 추정
되고 이는 비흡연자의 치은섬유아세포에서 실험시
니코틴과 NNK가 해로운 영향을 준다는 결과가 더
신뢰할수있다고추론할수있다.
이상에서 니코틴과 NNK는 치은섬유아세포의 부

착도와 성장도를 저하시켰다. 비록 실험실상 배양에
한정되어 있으므로 현 실험 결과를 생체상에 적용할
수는 없으나 치주 조직의 부착과 치유에 문제를 야
기시킬수 있다고 추정할 수 있다. 앞으로 흡연의 치
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Figure 7. The comparison of non-smoker's gingival fibroblast growth between treating 3 doses of 50 & 100ng/ml of nicotine
and NNK respectively

smoker

3 dose control 50 ng/ml 100 ng/ml
nicotine NNK nicotine NNK

24 hr 0.180±0.006 0.126±0.001* 0.131±0.005* 0.126±0.007* 0.115±0.007*
48 hr 0.336±0.009 0.280±0.017* 0.303±0.012* 0.268±0.010* 0.292±0.008*
72 hr 0.441±0.042 0.361±0.024* 0.331±0.022* 0.338±0.038* 0.337±0.032*
96 hr 0.554±0.029 0.445±0.027* 0.459±0.022* 0.468±0.030* 0.455±0.016*
144 hr 0.640±0.017 0.477±0.054* 0.429±0.009* 0.492±0.039* 0.443±0.012*

*: Statistically significant different from control group(P<0.05) 

Table 7. The comparison of non-smoker's gingival fibroblast growth between treating 3 doses of 50 & 100ng/ml of nicotine
and NNK respectively



주조직에 대한 돌연변이성 및 교원질 합성에 관한
유전적 수준의 연구를 통해 흡연과 치주질환과의 관
계성규명을위한연구가더진행되어야할것이다.

V. 결론

치주질환의 원인의 하나로 새롭게 인식되는 흡연
이 치주조직에 미치는 영향을 연구하기위하여 흡연
자와 비흡연자의 치은섬유아세포를 각기 배양하여,
이들 세포군에 니코틴과 NNK를 각각50, 100ng/ml
을 처리한 후 각 30분, 60분, 90분, 120분, 240분에서
부착도를 검사하였다. 같은 방법으로 부착 후 24시
간, 48시간, 72시간, 96시간, 144시간에서 니코틴과

NNK를 1회 및 3회 처리한 세포군의 성장도를 검사
하여 각 시간에 따른 부착도와 성장도를 비교하여
다음과같은결론을얻었다.

1. 흡연자와비흡연자의치은섬유아세포의부착도
와 성장도는 비흡연자의 군에서 모든 시간대에
걸쳐유의성있게높게나타났다(P<0.05).

2. 비흡연자의 치은섬유아세포에 니코틴과 NNK
처리하여 부착도와 성장도를 비교하였을 때 처
리군이 대부분의 구간에서 유의성 있게 낮게 나
타났다(P<0.05).

3. 흡연자의 치은섬유아세포에 니코틴과 NNK처
리하여부착도와성장도를비교하였을때그영
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Figure  8. The comparison of smoker's gingival fibroblast growth between treating 3 doses of 50 & 100ng/ml of nicotine and
NNK respectively

smoker

3 dose control 50 ng/ml 100 ng/ml
nicotine NNK nicotine NNK

24 hr 0.160±0.002 0.143±0.003* 0.140±0.002* 0.165±0.003* 0.180±0.009*
48 hr 0.312±0.009 0.282±0.021* 0.273±0.011* 0.287±0.011* 0.281±0.006*
72 hr 0.315±0.051 0.310±0.057 0.373±0.069 0.307±0.049 0.303±0.023
96 hr 0.488±0.021 0.435±0.035* 0.452±0.013* 0.432±0.026* 0.487±0.014
144 hr 0.492±0.035 0.515±0.013 0.529±0.014 0.584±0.039* 0.539±0.022*

*: Statistically significant different from control group(P<0.05) 

Table 8. The comparison of smoker's gingival fibroblast growth between treating 3 doses of 50 & 100ng/ml of nicotine and
NNK respectively



향은불규칙하게나타났다.

이상의 결과에서 비흡연자의 치은섬유아세포가 흡
연자의 치은섬유아세포보다 부착도와 성장도가 높았
고 비흡연자의 치은섬유아세포가 흡연자의 치은섬유
아세포보다 니코틴과 NNK에 대한 감수성이 높은 것
으로나타났다. 이로미루어니코틴과 NNK는치은조
직의부착과성장에해로운영향을준다고사료된다.
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