
서  론

최근 우리나라의 성인 평균 흡연율은 금연정책 강화로 감소 추세

이지만 2019년 기준 남자 36.7%, 여자 7.5%로 여전히 높은 수준을 유

지하고 있다1). 흡연은 고혈압, 음주와 함께 전 세계적으로 가장 큰 질

병부담 원인 중 하나로, 매년 약 400만 명이 흡연으로 인해 사망하고 

있으며2), 2030년에는 흡연에 의한 사망자수가 800만 명에 이를 것으

로 예측되고 있다3). 이처럼 흡연이 성인의 가장 중요한 사망 요인으로 

거론되는 이유는 흡연 시 발생되는 연기에 포함된 40여 가지의 발암물

질로 인해 뇌, 폐, 심장, 신장, 자궁 등 인체 전반에 유해한 영향을 받아 

다양한 전신질환이 유발되기 때문이다4). 

흡연은 전신질환뿐만 아니라 구강환경에도 직간접적인 영향을 미

친다. 국민건강영양조사 결과에 따르면 흡연자의 치주질환 유병률은 

비흡연자에 비해 2.31배 높았으며5), Kim 등6)의 연구에서는 구강암발

생위험이 2배에서 최대 5배 높았다. 또한 흡연자의 경우 치아상실 가

능성이 2.4배, 무치악 가능성이 4.5배로 증가하는 등7) 치주조직에 병

적인 변화를 초래한다. 이밖에도 임플란트 실패8), 치면세균막 형성, 치

은염 발생, 치석축적으로 인한 치아상실, 치주조직 괴사 등 구강 내 다

양한 질환을 야기한다9). 이러한 결과들은 흡연이 구강질환의 발생에 

주요 위험인자로 작용한다는 것을 나타내며, 특히 치주질환의 유발과 

진행에 유해한 영향을 미친다는 것을 의미한다. 

이처럼 흡연이 치주질환을 악화시키는 기전은 치은혈류량의 감소

이다. 즉 흡연으로 인해 에피네프린의 방출이 증가되어 말초혈관의 수

축이 촉진됨으로 인해 치은에 공급되는 혈류량이 감소되어 치주건강
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에 부정적인 영향을 미치는 것이다10). 또 다른 기전으로 구강은 흡연 

시 담배연기에 가장 먼저 접촉하는 곳이기 때문에 담배 내의 유해성분

들이 구강세균에 직ㆍ간접적인 영향을 미쳐 치은연하의 감염 위험을 

증가시킬 가능성이 있다11). Shiloah 등12)과 Van winkeloff 등13)은 흡

연자가 비흡연자보다 치주질환 원인균의 이환율과 분포율이 높게 나

타나는 것을 확인하여 흡연으로 인한 감염 위험 증가 기전을 증명한 

바 있다. 그러나 Lie 등14)은 세균의 집합체인 치면세균막은 흡연에 의

해 영향을 받지 않는다고 보고하였으며, Renvert 등15)과 Darby 등16)

도 흡연이 치면세균막 내 세균의 이환율과 분포 변화에 영향을 주지 

않는다고 보고하는 등 치주질환 원인균에 대한 흡연의 영향에 관해서 

견해가 일치하지 않고 있다. 

다양한 치주질환 원인균 중 특히 우리나라 치주질환의 대부분을 

차지하고 있는 성인 치주염과 밀접한 관련이 있는 대표적인 원인균

으로는 Porphynomonas gingivalis (P. gingivalis)가 있다. P. gin-

givalis는 red complex에 속하는 그람음성 혐기성 세균으로 다양한 

cytokine 분비를 유도하여 치주조직을 파괴한다17). 특히 P. gingivalis

의 섬모는 숙주세포에 부착하고 침투하는데 중요한 역할을 하는 주요 

병원성 물질로, 하급단위 단백질인 fimbrillin을 encoding하는 FimA 

유전자 염기서열에 따라 제I-V형까지 5가지 형과 제1형의 복제변형

인 제Ib형까지 총 6가지로 분류된다18,19). P. gingivalis 6가지 섬모 유

전자형은 병원성이 각각 다르게 나타나는 것으로 알려져 있으며, 특히 

제II형은 다른 유전자형들에 비해 상피세포 부착과 침투 능력이 뛰어

나 제IV형과 함께 대부분 치주질환자에게서 많이 확인되며, 건강한 사

람에게서는 주로 제I형과 제V형이 검출된다고 보고되고 있다20). 따라

서 흡연은 P. gingivalis의 전체 분포에는 영향을 미치지 않더라도 특

정 유전적 성상을 갖는 균주의 성장을 선택적으로 증가시킬 가능성이 

있다고 판단된다. 이러한 이론에 근거하여 본 연구에서는 흡연자의 P. 

gingivalis 섬모 유전자형 분포를 분석함으로써 흡연이 대표적인 치주

세균인 P. gingivalis에 미치는 영향을 평가하고자 하였다. 

연구대상 및 방법

1. 연구대상
본 연구는 경희대학교 치과병원 생명윤리위원회의 승인을 받고

(KHUSD IRB 0804-07), 치주과에서 치주염으로 진단받은 20세 이상 

성인 중에서 연구의 목적과 취지를 설명한 후, 자발적 참여에 동의한 

대상자로 편의추출하여 최종적으로 230명을 선정하였다. 참여대상자

의 선정 및 제외 기준은 Table 1과 같다.

2. 연구방법

2.1. 흡연행태조사

대상자를 비흡연자군과 흡연자군으로 구분하기 위하여 대상자가 

직접 설문지상에 흡연량과 흡연기간을 기록하도록 하여 흡연행태를 

조사하였다. 흡연량은 평균 하루에 피우는 담배의 개수(개피)로 평가

하였으며, 흡연기간은 평생 흡연한 기간을 합하여 기록하였다. 조사결

과를 토대로 흡연경험이 전혀 없는 경우 비흡연자군으로, 최근 5년 동

안 하루에 10개피 이상 흡연하는 경우 흡연자군으로 배정하였으며, 최

근 5년 동안 하루에 10개피 미만으로 흡연하는 경우는 대상자에서 제

외하였다. 

2.2. 치주낭 깊이 측정 

치과의사 1인이 인공조명하에서 대상자의 치아를 6부분(협측 근

원심면, 협측 중앙면, 설측 근원심면, 설측 중앙면)으로 나누고 치주낭 

탐침소자(Hu-Friedy Mfg. Co., LLC, IL Chicago, USA)를 이용하여 

조직의 저항이 느껴질 때까지 근단방향으로 삽입한 후, 치은변연부에

서 치주낭 기저부까지의 깊이를 1.0 mm 단위로 측정하였다. 

2.3. 치은연하 치면세균막 채취

구강을 4분악으로 나누고, 각 분악 당 제1대구치 또는 제2대구치

로부터 치과의사 1인이 멸균된 universal curet을 이용하여 치은연상 

치면세균막를 제거한 후, 인접면 치주낭 기저부로부터 치은연하 치면

세균막을 채취하였다. 대상치아가 없는 경우 제1소구치 또는 제2소

구치로 대체하였으며, 채취한 치면세균막은 PBS (phosphate buffer 

saline)에 담아 실험 전까지 ―20℃에 보관하였다. 

2.4. P. gingivalis의 출현 유무 및 유전자형 분석 

P. gingivalis의 출현 유무와 유전자형을 분석하기 위하여 중합효

소 연쇄반응(PCR: Polymerase chain reaction)을 수행하였다. 채취

한 치면세균막으로부터 통상적인 방법으로 DNA를 추출하고, Gene 

Amp PCR system 9700 (Perkin Elmer Corporation, Foster City, 

CA, USA)을 이용하여 증폭시킨 후, 170-8060 Gel Documentation 

System (UV Transilluminator, Cio-Rad, Milan, Italy)을 이용하여 P. 

gingivalis의 유전자형을 제I, Ib, II, III, IV, V로 분류하였다. DNA 증

폭 시 사용된 primer는 Amano 등18)의 연구를 참고하였으며, 일련의 

분석과정을 동일하게 3회 반복하였다. 

3. 통계분석
수합된 자료는 SPSS 25.0 프로그램(SPSS Inc, Armonk, NY, 

USA)을 사용하여 분석하였으며, 통계적 유의성 판정을 위한 유의수준

은 5%로 설정하였다. 일반적 특성 및 흡연행태에 대한 기술통계를 수

Table 1. Inclusion and exclusion criteria of subject

Criteria 

Inclusion  
criteria

At least one tooth with more than 4 mm pocket 
probing depth (PPD)

Current smoker (≥10 cigarette per day recent for  
5 years)21) 

Non-smoker
Exclusion 
criteria

Pregnancy
With more than 7 mm pocket
Current smoker (<10 cigarette per day recent for  
5 years)

Periodontal treatment within 3 months
History of antimicrobials within 6 months
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행하였으며, 흡연여부에 따른 치주낭 깊이의 차이를 분석하기 위해 t-

test와 Mann-Whitney U test를 시행하였다. 흡연행태 및 치주낭 깊이

에 따른 P. gingivalis 출현 및 분포차이는 Chi-square test 와 Fisher’s 

test를 실시하였다. 

연구 성적

1. 일반적인 특성 및 흡연행태
대상자의 성별은 남자 139명(60.4%), 여자 91명(39.6%)이었다

(P<0.001). 연령은 두 군 모두 40-50대 비율이 각각 98명(65.3%), 52

명(65.1%)로 많았다. 흡연량은 11-20개피는 46명(57.5%), 10개피 이

하는 24명(30.0%), 21개피 이상은 10명(12.5%) 순으로 많았다. 흡연

기간은 11-20년은 40명(50.0%), 21년 이상은 25명(31.3%), 10년 이

하는 15명(18.8%) 순으로 많았다(Table 2).

2. 흡연여부에 따른 P. gingivalis 출현율
P. gingivalis를 보유하는 대상자는 비흡연군 147명(98.0%), 흡연

군 77명(96.3%)으로 두 그룹 모두 대부분의 대상자에서 P. gingivalis

가 출현되어 흡연여부에 따른 P. gingivalis의 출현율은 유의한 차이가 

없었다(P>0.05) (Table 3).

3. 흡연여부에 따른 P. gingivalis 유전형 분포
P. gingivalis를 보유하는 대상자들의 P. gingivalis 유전형 분포는 

비흡연군과 흡연군 모두 제II형을 가장 많이 보유하고, 제III형을 가장 

적게 보유하는 것으로 나타났으며, 흡연여부에 따른 유전형 분포의 차

이는 유의하지 않았다(P>0.05) (Table 4).

4. 흡연행태에 따른 P. gingivalis 유전형 분포
하루 흡연량을 10개피(반갑), 11-20개피(반갑-한갑), 20개피(한

갑) 이상 3군으로 나누어 P. gingivalis 유전형 분포를 분석한 결과 제

III형의 경우 10개피 흡연군에서만 검출되어 흡연량이 증가하면 제III

형의 발현이 유의하게 감소하였다(P<0.05). 흡연기간을 10년 이하, 

11-20년, 20년 이상으로 나누어 흡연기간에 따른 P. gingivalis 유전

형 분포를 분석한 결과에서도 흡연기간이 길어지면 제II형의 발현이 

유의하게 감소하였다(P<0.05) (Table 5, Fig. 1).

고  안

흡연은 치주질환의 주요 위험요인이며5), 성인 치주염을 포함한 치

주질환에는 P. gingivalis가 밀접하게 관련되어 있다17). 흡연 시 담배

연기는 구강 내에 머물기 때문에 흡연이 치면세균막 내 세균의 분포와 

이환율에 직ㆍ간접적으로 영향을 줄 수 있을 것으로 예상되나 흡연이 

치주세균에 미치는 효과에 대해서는 알려진 바가 거의 없는 실정이다. 

Table 2. General characteristics and smoking behavior of participants

Characteristics N (%)
Smoking

P-value*
Non-smoker Smoker

Total 230 (100) 150 (100) 80 (100)
Sex
   Male 139 (60.4)  68 (45.3) 71 (88.8) <0.001
   Female  91 (39.6)  82 (54.7) 9 (11.2)
Age (yrs)
   20-29  4 (1.7)  3 (2.0)  1 (1.3) 0.130
   30-39  27 (11.7)  14 (9.3) 13 (16.3)
   40-49  72 (31.3)  45 (30.0) 27 (33.8)
   50-59  78 (33.9)  53 (35.3) 25 (31.3)
   ≥60  49 (21.3)  35 (23.3) 14 (17.5)
Smoking amount (cigarette)
   ≤10 24 (30.0) - 24 (30.0)
   11-20 46 (57.5) - 46 (57.5)
   ≥20 10 (12.5) - 10 (12.5)
Smoking period (yrs)
   ≤10 15 (18.8) - 15 (18.8)
   11-20 40 (50.0) - 40 (50.0)
   ≥21 25 (31.3) - 25 (31.3)
Pocket depth (mm) Mean±SD 5.23±1.095 5.53±1.388

*By exact samples fisher’s test and t-test.

Table 3. Differences in prevalence of P. gingivalis between non-

smoker and smoker

Characteristics　 N (%)
P. gingivalis prevalence

(-) (+)

Total 230 (100.0) 6 (2.6) 224 (97.4)
Non-smoker  150 (65.2) 3 (2.0) 147 (98.0)
Smoker  80 (34.8) 3 (3.7)  77 (96.3)
P-value* 　 0.428

*By exact samples fisher’s test.



김진경 외 | 흡연자의 Porphyromonas gingivalis 유전형 분포 조사
13

Ta
bl

e 
4.

 D
is

tr
ib

u
ti
o
n
 in

 g
e
n
o
ty

p
e
 o

f 
P

. 
g
in

g
iv

al
is

 in
 n

o
n
-
sm

o
ke

r 
an

d
 s

m
o
ke

r

D
iv

is
io

n 
To

ta
l

P.
 g

in
gi

va
lis

 g
en

ot
yp

e

I
Ib

II
III

IV
V

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

To
ta

l
22

4 
(1

00
.0

)
18

5 
(1

00
.0

)
39

 (1
00

.0
)

18
7 

(1
00

.0
)

37
 (1

00
.0

)
62

 (1
00

.0
)

16
2 

(1
00

.0
)

21
1 

(1
00

.0
)

13
 (1

00
.0

)
20

5 
(1

00
.0

)
19

 (1
00

.0
)

21
5 

(1
00

.0
)

9 
(1

00
.0

)
N

on
-s

m
ok

er
14

7 
(6

5.
6)

12
3 

(6
6.

5)
24

 (6
1.

5)
12

4 
(6

6.
3)

23
 (6

2.
2)

43
 (6

9.
4)

10
4 

(6
4.

2)
13

9 
(6

5.
9)

8 
(6

1.
5)

13
5 

(6
5.

9)
12

 (6
3.

2)
14

1 
(6

5.
6)

6 
(6

6.
7)

Sm
ok

er
77

 (3
4.

4)
62

 (3
3.

5)
15

 (3
8.

5)
63

 (3
3.

7)
14

 (3
7.

8)
19

 (3
0.

6)
58

 (3
5.

8)
72

 (3
4.

1)
5 

(3
8.

5)
70

 (3
4.

1)
7 

(3
6.

8)
74

 (3
4.

4)
3 

(3
3.

3)
P

-v
al

ue
*

0.
55

4
0.

62
7

0.
46

7
0.

74
9

0.
81

3
0.

94
6

*B
y 

ex
ac

t s
am

pl
es

 f
is

he
r’

s 
te

st
.

Ta
bl

e 
5.

 D
if
fe

re
n
ce

s 
in

 P
. 
g
in

g
iv

al
is

 o
f 

p
re

va
le

n
ce

 b
y 

sm
o
ki

n
g
 a

m
o
u
n
ts

 a
n
d
 p

e
ri
o
d
s 

in
 s

m
o
ke

rs

C
ha

ra
ct

er
is

tic
s

D
iv

is
io

n
To

ta
l

P.
 g

in
gi

va
lis

 g
en

ot
yp

e

I
Ib

II
III

IV
V

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

(-
)

(+
)

Sm
ok

in
g 

am
ou

nt
s 

(c
ig

ar
et

te
)

To
ta

l
77

 (1
00

.0
)

62
 (1

00
.0

)
15

 (1
00

.0
)

63
 (1

00
.0

)
14

 (1
00

.0
)

19
 (1

00
.0

)
58

 (1
00

.0
)

72
 (1

00
.0

)
5 

(1
00

.0
)

70
 (1

00
.0

)
7 

(1
00

.0
)

74
 (1

00
.0

)
3 

(1
00

.0
)

≤
10

23
 (2

9.
9)

17
 (2

7.
4)

6 
(4

0.
0)

17
 (2

7.
0)

6 
(4

2.
9)

8 
(4

2.
1)

15
 (2

5.
9)

18
 (2

5.
0)

5 
(1

00
.0

)
22

 (3
1.

4)
1 

(1
4.

3)
22

 (2
9.

7)
1 

(3
3.

3)
11

-2
0

45
 (5

8.
4)

36
 (5

8.
1)

9 
(6

0.
0)

38
 (6

0.
3)

7 
(5

0.
0)

10
 (5

2.
6)

35
 (6

0.
3)

45
 (6

2.
5)

0 
(0

.0
)

41
 (5

8.
6)

4 
(5

7.
1)

44
 (5

9.
5)

1 
(3

3.
3)

≥
21

9 
(1

1.
7)

9 
(1

4.
5)

0 
(0

.0
)

8 
(1

2.
7)

1 
(7

.1
)

1 
(5

.3
)

8 
(1

3.
8)

9 
(1

2.
5)

0 
(0

.0
)

7 
(1

0.
0)

2 
(2

8.
6)

8 
(1

0.
8)

1 
(3

3.
3)

P
-v

al
ue

*
0.

26
2

0.
56

3
0.

40
0

0.
00

3*
0.

23
8

0.
33

9
Sm

ok
in

g 
pe

ri
od

s 
 

(y
rs

)
To

ta
l

77
 (1

00
.0

)
62

 (1
00

.0
)

15
 (1

00
.0

)
63

 (1
00

.0
)

14
 (1

00
.0

)
19

 (1
00

.0
)

58
 (1

00
.0

)
72

 (1
00

.0
)

5 
(1

00
.0

)
70

 (1
00

.0
)

7 
(1

00
.0

)
74

 (1
00

.0
)

3 
(1

00
.0

)
≤

10
15

 (1
9.

5)
10

 (1
6.

1)
5 

(3
3.

3)
11

 (1
7.

5)
4 

(2
8.

6)
6 

(3
1.

6)
9 

(1
5.

5)
13

 (1
8.

1)
2 

(4
0.

0)
14

 (2
0.

0)
1 

(1
4.

3)
14

 (1
8.

9)
1 

(3
3.

3)
11

-2
0

37
 (4

8.
0)

31
 (5

0.
0)

6 
(4

0.
0)

31
 (4

9.
2)

6 
(4

2.
9)

3 
(1

5.
8)

34
 (5

8.
6)

36
 (5

0.
0)

1 
(2

0.
0)

34
 (4

8.
6)

3 
(4

2.
9)

37
 (5

0.
0)

0 
(0

.0
)

≥
21

25
 (3

2.
5)

21
 (3

3.
9)

4 
(2

6.
7)

21
 (3

3.
3)

4 
(2

8.
6)

10
 (5

2.
6)

15
 (2

5.
9)

23
 (3

1.
9)

2 
(4

0.
0)

22
 (3

1.
4)

3 
(4

2.
9)

23
 (3

1.
1)

2 
(6

6.
7)

P
-v

al
ue

*
0.

33
4

0.
63

4
0.

00
3*

0.
26

9
0.

87
6

0.
18

8

*B
y 

ex
ac

t s
am

pl
es

 f
is

he
r’

s 
te

st
.



J Korean Acad Oral Health | 2021;45:10-15
14

따라서 본 연구에서는 흡연자의 P. gingivalis 출현율과 유전형 분포를 

확인하고자 하였다. 

우선 대상자들의 특성을 분석한 결과 흡연자는 남자 71명(88.8%), 

여자 9명(11.2%)로 남녀 간 흡연자 비율이 큰 차이를 보였으며, 이는 

여자 흡연자의 사회적 욕구편향이 반영된 결과로 생각된다. 또한 흡연

량은 선행연구와 마찬가지로 11-20개피를 피운다는 흡연자가 46명

(57.5%)로 가장 많았다14). 흡연기간은 11-20년간 흡연한 대상자가 40

명(50.0%)로 가장 많았으며, 국가자료보다는 다소 높은 결과였다1). 이

는 우리 연구의 흡연 대상자를 담배 10개피 이상을 피우는 경우로 제

한했기 때문이라고 생각된다.

흡연이 P. gingivalis 출현에 미치는 영향을 평가한 결과에서는 흡

연 유무에 관계없이 두 집단 모두 90.0% 이상의 높은 출현율을 보였

다. 이는 흡연이 P. gingivalis 출현율 차이에 영향을 미치지 않는다

고 보고한 Zhao 등22)과 Bukmir 등23)의 연구와 일치하는 것으로 흡연

이 P. gingivalis의 전체 출현율을 증가시키지는 않는 것으로 판단할 

수 있다. 그러나 일부 연구에서는 흡연이 치면세균막 내의 세균 분포

와 치주질환 원인균의 이환율에 영향을 미친다고 보고되고 있어 흡연

이 P. gingivalis의 전체 출현율에 영향을 준다기보다는 특정 유전형을 

증가시킬 가능성을 추정할 수 있다. 이를 확인하기 위해 치주질환으

로 진단받은 사람을 대상으로 P. gingivalis의 6가지 유전형별 출현율 

차이를 확인해 본 결과 흡연여부에 따른 유전형 분포의 차이는 없었으

나, 흡연량과 흡연기간에 따른 유전형 분포에 차이를 보였다. 제III형

의 경우 하루 10개피를 흡연한 그룹에서만 검출되었고, 11개피 이상 

흡연한 그룹에서는 전혀 관찰되지 않았으며, 흡연기간에 따른 차이의 

경우 11-20년간 흡연한 그룹에서 제II형이 비교적 높게 나타나 제II형

과 제III형이 흡연과 연관성이 있는 것으로 생각된다. P. gingivalis 유

전형 중 제II형은 치주상태가 불량한 경우 주로 출현되고, 그 외 유전

자형은 비교적 치주상태가 양호하거나 가역적 염증상태일 경우에 출

현되는 경향을 가진다고 알려져 있으므로20), 11개피 이상 흡연하는 경

우 비교적 건전 치주조직에서 발견되는 제III형은 거의 출현하지 않

게 되며, 흡연기간이 긴 경우 제II형의 증식을 촉진하여 치주조직 파괴

가 가속화된다고 결론 내릴 수 있다. 본 연구 결과와 같이 Haffajee와 

Socransky24)는 흡연이 치면세균막 내 특정 세균종의 이환율에 영향을 

줄 수 있다고 하였고, Park 등25)도 비흡연자에 비해 흡연자에서 제II형

이 더 많이 출현하였다고 보고한 바 있다. 이상의 결과로 미루어 흡연

은 P. gingivalis의 출현율 자체보다는 흡연이라는 환경 속에서 생존 

가능한 특정 유전형, 특히 제II형과 밀접한 관련이 있음을 알 수 있다.

그러나 본 연구는 치주상태가 건강한 사람을 포함하고 있지 않아 

정상군과 치주질환자군 간의 P. gingivalis 유전형 분포 차이 비교가 

불가능하다는 제한점을 가지고 있다. 또한 흡연량과 기간에 대한 정보

를 자기기입식 설문을 통해 수집하였기 때문에 기억회상오류가 존재 

할 수 있다. 대상자의 흡연 노출량을 정확히 수집하기 위해서는 담배

의 종류 및 금연시도 기간 등 세부적인 정보를 얻는 것이 보다 명확한 

방법일 수 있다. 

그럼에도 불구하고 본 연구는 흡연과 치주질환 유병상태를 동시

에 만족하는 자를 대상으로 치주질환 원인균인 P. gingivalis 발현율과 

유전형을 조사한 임상실험연구로 다른 나라의 P. gingivalis 유전형 분

포와 비교 가능한 자료를 도출하였다는데 의미가 있다. 향후 제한점을 

보완하여 흡연에 의한 유해성분 노출량 차이에 따른 P. gingivalis의 

출현율과 유전형의 양적 차이에 대한 연구가 이루어져야 할 것이며, 

다른 치주질환 원인균의 출현 분포 차이를 함께 비교해 볼 필요가 있

을 것으로 사료된다. 

결  론

본 연구는 비흡연 치주질환자와 흡연 치주질환자의 치은연하 치면

세균막을 수집한 후 PCR을 이용하여 P. gingivalis 유전형 분포를 확

인하였으며 다음과 같은 결과를 얻었다. 

1. 흡연여부에 따른 P. gingivalis의 출현율과 유전형 분포는 유의

한 차이가 없었으나(P>0.05) 비흡연군과 흡연군 모두 제II형을 가장 

많이 보유하고, 제III형을 가장 적게 보유하였다.

2. 흡연량에 따른 P. gingivalis 유전형 분포는 제II형에서 유의한 
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Fig. 1. Distribution of the prevalence of P. gingivalis by smoking amounts and period in current smokers.
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차이가 있었으며(P<0.05), 흡연량이 증가하면 제III형 발현이 유의하

게 감소하였다(P<0.05). 

3. 흡연기간이 길어지면 제II형의 발현이 유의하게 감소하였다

(P<0.05).

이상의 결과를 종합해 볼 때 흡연이 P. gingivalis의 전체 분포와 

관련성은 있지 않았으나, 흡연량과 흡연기간이 증가하면 특정 유전형

인 제II형 및 제III형 발현을 저해할 수 있음을 제시하고 있다. 
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