
I. 서론

치주치료의 목표는 치주질환에 의해 상실된 치주

조직의 재생과 기능회복에 있으며 치조골 결손부를

수복하기위한여러치료법들이제시되었다1-3).

치조골에 대한 처치는 Goldman에 의해 골결손의

분류 및 그에 따른 처치법이 보고된4) 이후 자연치유

에 의존하는 방법, 수복되기 쉬운 형태로 골 외형을

수정하는정형술, 골조직이나기타다른재료를이식

하여수복하는방법들이제안되었다4-6). 그러나자연

치유에 의존하는 방법이나 골 정형술은 만족할 만한

치조골 재생을 얻을 수 없었다. 따라서 치조골 재생

을 증진시킬 수 있는 방법이 필요하게 되었고 골유

도를 목적으로 자가골, 동종골, 그리고 합성골 이식

등 여러 가지 재질에 의한 골이식술이 행해지게 되

었다. 그러나 골이식술을 통해 어느 정도의 임상개

선이 있었다는 보고들이 있지만7, 8) 치유중 이식재의

탈락 및 이식재의 존재에 의한 치주조직의 치유 지

연등 치주질환에 이환된 치근면에서 치조골 재생을

얻는데어려움이있다9,10).

생체친화성이 있는 차폐막을 사용하여 상피의 하

방증식을 물리적으로 차단시켜 파괴된 치주조직의

신부착을 얻으려는 조직유도재생술도 광범위하게

이용되고 있는데 치주질환에 이환된 치근면의 백악

질 재생과 결합조직 부착 증진등 치주조직의 신부착

에 유효한 방법으로여겨지고있지만, 3급 분지부치

주병소나 결손부위가 큰 경우 조직유도재생술의 효

과는제한되어있다11-13). 

한편 최근에는 치주질환의 발병과 진행 혹은 치유

시 성장인자들의 역할에 대한 관심이 집중되고 있다
14,15). 치주조직의 창상치유과정에서 치주인대유래

세포의 증식, 분화의 조절을 담당하는 세포성장인자

들 중 혈소판 유래의 성장인자, transforming growth

factor, 골형성 단백질(bone morphogenic protein,

BMP)등이 현재 많이 연구되고 있다14,16,17). 그 중에

서 transforming growth factor-β(TGF-β)는 여러 종

류의 세포들의 증식과 분화에 관여하는 다기능 펩타

이드로서 특히 골조직에서 그 생성량이 많은 것으로

보고되고있다18).

TGF는 TGF-α와 TGF-β로 분류되며 이들은 구조

적, 기능적으로 무관하다. TGF-α는 약 5,600 Dalton

의분자량을가진 50-amino acid single chain protein

이며19), 상피성장인자(Epithelial growth factor;EGF)

와 42% 동질성을 가지고 EGF 수용기에 경쟁적으로

작용하며 상피세포와 내피세포를 자극한다20,21).

TGF-β는 TGF-β1, TGF-β2, TGF-β3의 3가지 형태로
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구분되며 골과 혈소판이 주요 발생기원으로, 상피세

포의 증식을 억제하고 간엽세포의 증식22)과 섬유아

세포의 화학주성과 증식을 자극하며 세포외기질의

생성을유도23)한다고알려져있다.

생체내 골대사에서의 TGF-β 효과는 다양하게 보

고되고 있는데, TGF-β가 골조직 세포의 복제, 발생,

형태분화에자극을주어서골아세포의수, 기질침착

율, 교원혹은비교원성단백질합성율을증가시킨다

는 보고들24,25)이 있는 반면, 골아세포의 alkaline

phosphatase 활성을감소시키고교원단백질과골조

직의 다른 단백질의 합성을 감소시킨다는 보고들
26,27)도 있다.

이와같이 생리적 골 대사과정에 TGF-β가 작용하

는 역할에 대해서는 아직까지 정확하게 규명되지는

못하였지만, TGF-β는 혈소판에 많이 함유되어 있고

또 골조직에도 많이 존재하고 있기 때문에 창상치유

시 TGF-β가 일정한 역할을 할 것으로 제안28.29)되고

있다. 또한치주조직의손상이있는경우에 TGF-β가
세포유주인자와 세포성장인자로서 작용하여 치주인

대세포가 교원섬유와 치조골, 백악질을 형성하는 세

포로 분화하는데 조절하는 기능이 있을 것으로 추측
30-32)되고있다.

지금까지의 연구결과로 볼때 치주조직의 재생에

있어서 TGF-β의 응용의 가능성이 시사되며 임상적

으로는 국소부위에서 결합조직과 골조직의 수복촉

진작용에대해서주목되고있다30-35). 그러나지금까

지의 연구들은 배양한 인간의 두개관 골아세포 혹은

치주인대 세포등을 이용한 생체밖 실험이거나 쥐와

같은 작은 동물의 장골이나 두개관등의 폐쇄창을 이

용한 것이 대부분33-35)으로 악골의 감염된 치근면에

인접한 치조골 결손부에서의 치주조직 재생에 TGF-

β의영향을평가한연구는없었다. 

이에 본 연구의 목적은 성견에 실험적인 3급 분지

부 병소를 제작하고 병소부위에 TGF-β가 침적된 동

결탈회동결건조골을 이식하여 치주조직의 치유 및

재생과정을 조직학적으로 평가하여 TGF-β가 치주

조직 특히 치조골과 치주인대의 재생에 어떤 영향을

주는지를평가하고자시행하였다.

II. 연구재료및방법

1. 실험동물및실험부위

영구치가 완전히 맹출된 생후 12-16 개월된 잡종

성견 8마리를실험동물로선정하였으며실험부위로

써인간의치아와유사한크기를갖는하악제 3, 4소

구치를선택하였다.

2. 연구방법

1) 동종탈회동결건조골의제조

다른 실험후 희생된 성견의 대퇴골과 경골에서 원

위골단부, 근위골단부, 골막과 골수 및 연조직을 제

거하고, 골분쇄기와 mortar & pestle을 이용하여 골

을 잘게 부순 뒤 체를 이용하여 70-500μm의 골편을

얻었다. 이를 실온에서 클로로포름과 메탄올의 1:1

혼합용액에 1시간동안 처리하여 지방을 제거한 후

증류수에 세척하였고 골편 gm당 50ml의 0.5N 염산

용액에 담가 4시간마다 용액을 교환하여 12시간 탈

회시키고 산에 용해되는 단백을 제거하였다. 이렇게

얻어진 탈회골을 증류수에 세척한 후 동결건조기

(Neocool䠶, Yamato, Japan)를 이용하여 24시간동결

건조하여동종탈회동결건조골을제작하였다.

2) 실험군설정및외과적처치

실험동물의 족근정맥에 염산케타민(케다라䠶, 유

한양행) 2㎎/㎏을 주사하여 전신마취시키고 기관내

삽관한 후 Halothane-O2를 주입하여 전신마취를 유

지하였다. 실험부위인 하악 제 3, 4소구치와 제 1대

구치 부위에는 2% 염산리도카인(광명리도카인䠶, 광

명약품)으로 침윤마취를 시행하였다. 치조골 결손부

형성을 위해 하악 제 2소구치의 근심에서 제 2대구

치의 근심까지 열구내 절개를 시행한 후 골막을 포

함한 전층판막을 거상하였다. 하악 제 3, 4소구치의

치근분지부 치조골을 치과용 바(bur)를 사용하여 폭

3.5mm, 길이 6mm의 관통형 치조골 결손부를 형성

한 후 하였으며 결손부의 자연 치유를 방해하고 실

험적 치주염을 유도하기 위해 솜을 넣은 후 봉합하
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고 3주간방치하였다. 

외과적 골결손부를 형성한 3주 후 실험동물을 다

시 전신마취시킨 후 하악 소구치부 판막을 거상하고

솜을 제거하였다. 노출된 치근은 큐렛으로 활택하게

하여 백악질을 제거하였으며 병소의 기저부에 해당

하는치근에 0.5mm의구형바(round bur)로홈을형

성하여 기준점으로 삼았다. 실험부위는 처치방법에

따라 4군으로 분류하였는데 제 I군은 치주판막술만

한 군을, 제 II군은 동종탈회동결건조골 이식을 병행

한 군을, 제 III군은 TGF-β 4ng/10㎕의 농도를 침적

한 동종탈회동결건조골 이식한 군을, 제 IV군은

TGF-β 20ng/10㎕의 농도를 침적한 동종탈회동결건

조골이식한군으로하였다. 

제 III, IV군에 사용된 동결건조된 TGF-β(Sigma

Co. U.S.A.)는 해동시킨후 2mg/ml의 bovine serum

albumin이 포함된 5mM의 HCl을 이용하여활성화시

킨 후 인산완충용액(pH 7.4)으로 원하는 농도

(4ng/10㎕, 20ng/10㎕)로 조정하여 사용하였다.

TGF-β의 운반체(carrier)로써는 동종탈회동결건조골

을이용하였다.

술후 7일간감염방지를위하여엠피씰린(엠씰린䠶,

종근당) 500 mg을 매일근육주사하였으며술후 1주

에봉합사를제거하였다. 술후 2주간은유동식을, 이

후에는 일반사료를 공급하였으며 술후 1주부터

0.1% 클로르헥시딘 겔(K-Y gel䠶, Johnson &

Johnson, U.S.A.)을 사용하여 주 2회 칫솔질을 시행

하였다.

3) 조직학적관찰

TGF-β가침적된동종탈회동결건조골에의한치주

조직의 재생에 미치는 효과를 알아보기 위하여 모두

8마리의 성견을 술후 8주에 희생시켰다. 조직학적

관찰을 위해 실험부위가 포함된 악골을 적출하여

70% ethyl alcohol에 1주일간 고정한 후 통법에 따라

20 ㎛ 두께의 협설측 방향의 비탈회 절편을 제작하

였으며, 일부 조직편들은 10%  formalin에 1주일간

고정하고 5% nitric acid로 4주간 탈회하고 paraffin

포매후통상적인방법으로근원심방향으로 4 ㎛ 두

께의 탈회절편을 제작하여 Hematoxylin-Eosin 염색

을시행한후광학현미경으로관찰하였다.

4) 조직계측학적관찰

각 군에서 실험부위당 10개의 조직표본을 선택하

여 치조정과 reference notch를 참고점으로 하여 1)

치조정-홈간 거리, 2) 치조정-접합상피 근단부간 거

리, 3) 치근면에 도달한 접합상피의 길이, 4) 재생된

백악질의 길이 그리고 5) 치근면에 재생된 결합조직

의거리를측정하였다. 

5) 통계처리

이상의모든항목에대해평균값및표준편차를구

했으며 각 군간의 비교분석은 SAS program을 이용

하여 one-way ANOVA와 Duncan 다중비교 검증으

로처리하였다.

III 결과

1. 육안적소견

술후 1주째부터 치은퇴축이 나타나기 시작하였으

며 치은 변연의 염증소견이 보였다. 치은퇴축은 치

은판막술만 시행한 제 I군이 가장 심하였으며 제 II,

III, IV군에서도 제 I군에 비하여 적으나 치은퇴축 소

견이보였다.

1주째 소견에서는 모든 군의 일부 치은 변연에서

염증소견이 나타났으나 시간이 경과함에 따라 감소

하였다. 

2. 광학현미경적소견

1) 제 I군 : 치주판막술군

상피가 홈 부근까지 하방 이동되었으며 신생 백악

질의 형성은 홈의 내면부위에 한정되어 형성되어 있

었으며 백악아세포(cementocyte)도 관찰되었다. 치

주인대 섬유는 홈 내부에서는 치근면에 직각으로 배

열되어 있었고 홈 상방에서는 평행하게 배열되어 있

었다. 신생골은 홈 내면 혹은 약간 상방까지 형성되

어 있었고 분지부 중앙부위보다는 치근면 인접부위
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에서 신생골이 많이 형성되어 함요형을 나타내었다.

형성된 골 상부에는 결합조직이 치밀하게 덮혀 있었

다(Figure 1). 

2) 제 II군 : 동종탈회동결건조골이식군

제 I군에서와 같이 상피가 치근면을 따라서 하방

으로 근단이동이 관찰되었으며 그 하방에 결합조직

성 섬유들이 관찰되었다. 이식된 동결건조탈회골은

대부분 흡수되어 관찰되지 않았고 홈 상방으로 수지

상으로 증식된 신생골이 관찰되었으며 신생골 주위

로 조골세포들이 배열되어 있었다. 백악질은 홈 상

방 치근면을 따라서 재생되었으나 그 두께는 불규칙

하였으며 치주인대 섬유는 치근면에 직각으로 배열

되어있었다(Figure 2).

3) 제 III군 : 4ng/10㎕ 농도의 TGF-β를 침적한 동종

탈회동결건조골이식한군

상피의 하방이동은 제 I, II군에 비하여 치관측으

로 억제되었고 골형성은 홈상방 치관측으로 진행되

어 골결손부의 ⅔이상을 채우고 있었으나 분지부를

완전히 폐쇄시키지는 못하였다. 이식된 동결건조탈

회골은 흡수되어 관찰되지 않았다. 백악질은 홈부위

에서 상피접합부 하방까지 형성되었으며 치주인대

섬유는 치근장축에 직각으로 배열되어 있었다

(Figure 3).

4) 제 IV군 : 20ng/10㎕의농도의TGF-β를침적한동

종탈회동결건조골이식한군

상피의 하방이동은 제 III군에서와 같이 치관측으

로 억제되었고 골형성도 홈 상방으로 치관측 ½∼⅔

이상을 채우고 있었으나 분지부를 완전히 폐쇄시키

지는 못하였다. 홈 상방으로 크고 불규칙한 수지상

으로 증식된 신생골이 관찰되었으며 신생골 주위로

조골세포들이 배열되어 있었다. 이식된 동결건조탈

회골은 흡수되어 관찰되지 않았으며 백악질은 홈 부

위에서 치관측으로 형성되었으나 그 두께는 불규칙

하였다. 치주인대 섬유는 치근장축에 직각으로 배열

되어있었다(Figure 4).

3. 조직계측학적소견(Table 1, Figure 5)

치근면의 접합상피 부착대는 8주후 1.41-1.70mm

로 4군간에 차이가 없었으나 제 II군에서 가장 많은

상피 부착대를 보였다. 결합조직성 부착대는 1.24-

1.33mm로 Group I이 가장 높은 부착대를 보였으나

4군간의 차이는 없었다. 치조골 재생에 의한 부착대

는 1.00-2.40mm였으며 제 III, IV군이 제 I, II군에 비

하여 유의하게 많은 골재생을 보였다(p<0.05, Table

1). 골결손부내 치주조직 부착증진율은 38.9-61.0%

로제 III군이가장많은치주조직부착증진율을보였

다. 치조골 수복율은 25-64%로 제 III군이 가장 높은
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Table 1. Linear histometrics in bucco-lingual sections for treatment modalities at 8 weeks (n=10)

New Attachment
Junctional Epithelium Connective tissue Alveolar bone % of Attachment Gain

Group I 1.59±0.52 1.33± 0.27 1.00± 0.23 38.9± 5.86 
Group II 1.70±0.32 1.28± 0.32 1.26± 0.26 42.4± 7.32
Group III 1.36±0.39 1.26± 0.34 2.40± 0.48 *  * 61.0± 5.91
Group IV 1.41±0.36 1.24± 0.12 2.00± 0.15 54.2± 3.33

Values are mean ± standard deviation(mm)
Asterisk means statistically significant difference among 3 group by one-way ANOVA and Duncan's multiple range test(*; P<0.05).
distance from furcation roof to coronal end of JE
% of Attachment gain = 1- distance from furcation roof to the notch X 100
Group Ⅰ: Surgical debridement only 
Group Ⅱ: DFDBA grafting 
Group Ⅲ: DFDBA/TGF-β(4ng/10㎕) Implant 
Group IV: DFDBA/TGF-β(20ng/10㎕) Implant 



수복율을 보였으며 제 III, IV군이 제 I, II군에 비하여

유의하게높았다.

IV. 고찰

치주질환의 치료에 있어서 질환의 병인을 제거하

여 염증의 진행을 막고 상실된 치주조직의 재생을

위한 여러 외과적 치료 술식들이 시행되어 왔으나

대부분의 경우 치료부위가 긴 접합상피에 의해 치유

되어 신부착을 얻는데 실패하였다36). 따라서 골결손

부를 포함한 만성 치주염의 치료시 치조골의 재생과

치주조직의 신부착을 얻기 위하여 많은 재료들과 술

식에대한연구가이루어져왔다37-39).

조직재생술을이용한구치부의 3급분지부치료시

Pontoriero등39)은 극히일부경우에서만성공을보이

고 대부분의 경우 만족스러운 결과를 얻을 수 없었

다고 하였으며 Gottlow등12)도 신부착은 증진되었으

나 골개선은 나타나지 않았다고 보고하였다. 이와

같이 3급분지부병소는신부착을얻을수있는조직

유도재생술을 이용하여도 치조골 재생량은 제한되

어있다. 이와같이 3급 분지부 병소는 신부착을 얻을

수 있는 조직유도재생술을 이용하여도 치조골 재생

양은제한되어있다. 

한편 직접 혹은 간접적으로 골형성에 작용하는 조

절인자로 알려진 것으로는 호르몬, 성장 분화 인자

(growth and differential factor)등이 있다40,41). 최근

에는여러성장인자중 TGF-β에대한관심이높아지

고 있으며 그 역할에 대하여 활발히 연구되고 있다.

TGF-β는 분자량이 25,000 Da이며 가장 흔한 근원은

골과혈소판으로써, 여러세포에광범위한작용을가

지고 있는데 기질 전구세포, 연골세포, 골모세포, 파

골세포등의 증식과 분화에 영향을 미치는 것으로 알

려져있다22,23).

TGF-β가 치주조직에 미치는 영향에 관한 보고들

로는 치주인대세포의 증식과 분화에 대하여 인간의

치은 섬유아세포와 비교한 것이나 면역담당 세포와

상피조직에 대한 영향등이 있는데 여러 가지 세포에

대한 작용이 농도에 의존하여 증가한다거나 혹은 고

농도에서는 오히려 억제효과가 나타난다는 보고가

있다. Suzuki등32)은 인간의 치주인대세포에 TGF-β
를 적용하면 농도 의존적으로 세포증식을 촉진시킨

다고 하였으나 Matsuda등42)은 백서의 치주인대세포

에 0.1-10ng/ml의 TGF-β를 적용하면 오히려 세포분

열능력이 저하된다고 하여 아직까지 치주인대세포

의유주와증식에대한 TGF-β의작용에대한논란이

있다. 이와 같이 TGF-β의 작용이 상반된 결과가 나

오는 이유는 TGF-β의 작용농도와 환경조건, 개체차

이등에의한것으로생각된다.

동물실험시 TGF-β의 투여량은 백서의 두개골 결

손부에 4ng/10㎕을 도포시 골재생이 촉진43)되었다

고 하였으나, 토끼의 구강내 골 결손부에 비교적 고

농도인 20ng/10㎕을 투여시 오히려 골재생이 억제
24,44)되었다고 하는 등 아직 골이나 치주조직 재생을

위한 TGF-β의적정한농도도설정이되어있지못한

실정이다. 또 지금까지의 연구들24,42-44)은 쥐나 토끼

와 같은 작은 동물의 두개골이나 장골을 이용하였으

며 주로 재생된 조직의 세포 기원이나 폐쇄된 환경

하에서 상방으로 조직이 재생할 수 있는지를 알아보

는 방법들로, TGF-β를 악골내에 적용하거나 구강내

에 노출된 환경하에서 고농도와 저농도의 TGF-β를
적용시 이 성장인자가 치주조직의 재생에 어떠한 효

과를미치는지를규명한연구는드물다.

이에 본 연구는 성견의 3급 분지부 결손을 만들고

여러 문헌을 참고하여 골재생을 촉진시키는 농도와

억제시키는 농도라고 보고된 4ng/10㎕, 20ng/10㎕

의 두가지 농도의 TGF-β를 동종탈회동결건조골에
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Figure 5. Bone fills(%) of Class III furcation defect



침적시킨후성견의하악 3급치근분지부병소에이

식하였을때 각 농도의 TGF-β가 치주조직 특히 치조

골재생에대한효과를알아보고자하였다.

TGF-β를 투여하는 방법으로는 국소적으로 cotton

pellets에 적셔서 1분간투여하는방법45)이나, 주사기

를 이용한 전신적 투여방법46,47)이 이용되고있다. 그

러나 이러한 방법에서는 조직성장인자의 농도를 규

격화시키기가어렵고, 전신적투여시여러가지문제

점들이 지적되고 있다. 또한 조직성장인자의 방출을

규격화시키기 위한 여러 가지 방법들이 소개되고 있

으나 아직까지는 만족스러운 결과를 얻지 못하고 있

다.

본 연구에서는 조직성장인자의 운반체(carrier)로

써 Sidurdsson등48)이 사용한 방법을 이용하였는데

동종탈회동결건조골을 이용하는 경우 그 자체가 치

주조직 재생을 위한 공간을 확보하는 능력이 있으며

또한 운반체(carrier)로써의 역할을 충분히 수행하는

등 여러 가지 장점이 있어 이 방법을 사용하여도 무

리가없다고생각되었다.

본 실험에서 신생골 재생양은 치주판막술만 시행

한 제 I군은 1.0mm, 부가적으로 골이식을 병행한 제

II군은1.26mm, 4ng/10㎕, 20ng/10㎕의 TGF-β를 침

적한동종탈회동결건조골을이식한제 III, IV군은각

각 2.4mm, 2.0mm로 제 III, IV군이 제 I, II군에 비하

여유의하게많은신생골형성을보였다(p<0.05). 치

조골의수복율역시 TGF-β를동종탈회동결건조골에

침적시켜 이식한 제 III, IV군들이 제 I, II군들에 비하

여 유의한 차이를 가지며 높은 치조골 수복율을 보

였다(p<0.05). 이는 TGF-β는 골아세포의 증식 및 골

아세포의 제 I형 교원질합성과 다른 비교원성 골기

질등을 발현시켜 골 신생 및 형성을 촉진시킨다는

보고44,49)와 TGF-β를치주조직에적용시치조골침착

증가, 백악질 형성 증진등이 나타난다는 Sugishita등
30)의 보고로 미루어 볼 때, 치근 분지부 병소에 적용

된 TGF-β가 치주인대 및 골아세포를 자극하여 치주

조직의 재생이 얻어진 것으로 생각된다.치은결체조

직의 재생은 1.24-1.33mm로 4군 모두 유의한 차이

는 없었으나 제 I군에서 가장 넓은 결합조직대가 관

찰되었다. 이는 제 III, IV군에서는 TGF-β에 의한 치

은섬유아세포의 직접적인 영향이라기 보다는 치조

골 및 치주인대세포에 대한 TGF-β의 영향으로 많은

치조골 재생이 나타나 상대적으로 결합조직성 부착

대가 적었던 것으로 생각된다. 접합상피대는 각 군

간에 유의한 차이는 없었으나 제 II군에서 상피대가

더 큰 경향을 보였는데 이는 이식재의 탈락에 의한

상피의 하방증식 가능성을 시사한다. 또한 제 III, IV

군이 제 I, II군에 비하여 비교적 상피의 하방증식이

낮았는데 이는 TGF-β가 빠른시기에 치주인대 유래

의 세포를 자극하여 치관측으로 치주인대 세포의 유

주, 증식에관여했기때문으로생각된다.

본실험에서백악질재생은제 I, II군에서는홈주

위에 한정되어 재생되었으나 제 III, IV군에서는 홈

상방 치관측으로 재생되어 상피하방까지 형성되어

많은 재생을 보여주었다. 그러나 제 III, IV군에서 백

악질 재생이 증진된 것은 TGF-β가 직접 백악아세포

의 분화를 자극하였기 때문이라기 보다는 치주인대

유래 세포 자극에 의하여 백악질 형성이 증진된 것

으로추측된다31).

치근의 흡수와 유착은 치주 치유 후에 나타날 수

있는 현상48)으로 이는 치주인대나 백악질이 개재되

지 않고 치은섬유나 골이 직접 치근면에 부착되는

경우이다. 그러나 본 실험에서 제 III군과 IV군은 치

근의 흡수나 유착없이 재생된 백악질과 골 사이에는

결합조직성 섬유가 관찰되었으며 치아장축에 직각

인기능적배열을보였다. 이는 TGF-β가치주인대섬

유의 분화 및 유주를 촉진시켜 치주인대 섬유의 성

숙과 백악질 재생을 도모하여 골 유착 및 치근 흡수

를방지하였기때문으로생각된다.

TGF-β는 농도에 따라 두 가지 상반된 작용을 나

타내는것으로알려져있는데, 낮은농도에서는세포

의증식을촉진하며, 높은농도에서는세포의증식을

억제50)한다고보고되고있다. 그러나본실험의경우

에서는 적용된 두 농도 모두에서 많은 양의 치주조

직 재생을 보여 적용된 농도에 따른 치주조직 재생

에는 커다란 차이를 보이지 않았다. 이는 과거의 실

험들은 생체밖 실험50)이거나 쥐나 토끼와 같은 작은

동물의 악골이나 두개골을 이용24,40,41)하였으며 주로

재생된 조직의 세포 기원이나 폐쇄된 환경하에서의
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실험으로, 본 실험에서와 같이 비교적 큰 동물에서

그리고 실제 구강내에 노출된 환경하에서 TGF-β를
적용하였을 때의 결과는 차이가 있을 수 있을 것으

로 사료되나 이 부분에 대해서는 더 많은 체계적인

연구가필요하리라생각된다.

이번 실험의 경우 TGF-β를 침적시킨 동종탈회동

결건조골을 이식하였을 때 치조골을 포함한 치주조

직의 재생은 유의하게 많이 얻어졌으나 치근 분지부

의 완전한 폐쇄는 얻지 못하였다. 그러나 골조직 재

생이 어려운 3급 분지부 병소에서 개체 차이는 있었

지만, TGF-β에 의한 치조골 재생 및 치주조직의 신

부착은상당히높은수준으로얻어졌다.

이상의 실험결과는 심하게 파괴된 치주조직에

TGF-β가 침적된 이식재를 삽입하면 치조골 재생이

촉진되고 접합상피의 하방성장이 억제되어 치주조

직의 신부착이 증진될 가능성을 보여주었다. 그러나

이번 실험은 8주간의 비교적 짧은 관찰기간으로, 보

다 많은 표본에서 장기간의 치유효과를 보는 것이

필요하리라 생각된다. 또한 TGF-β의 다양한 운반체

(carrier)에 대한 평가와 임상에서 사용시 가장 효과

적인농도를결정하는연구가필요하리라생각된다. 

V. 결론

이 연구는 transforming growth factor-β(TGF-β)가
골형성을 촉진시킨다는 연구보고에 근거하여 치주

질환에 의해 파괴된 치주조직에 TGF-β를 적용하였

을 때 치조골을 포함한 치주조직의 재생에 미치는

영향을알아보고자시행하였다.

성견의 하악 제 3, 4 소구치에 3급 분지부 골결손

을 외과적으로 만들고 실험적 치주염을 유발시킨 후

치은판막술만 시행한 군을 제 I군으로, 동종탈회동

결건조골을 이식한 군을 제 II군으로, TGF-β 4ng/10

㎕의 농도를 침적한 동종탈회동결건조골 이식한 군

을 제 III군으로, TGF-β 20ng/10㎕의 농도를 침적한

동종탈회동결건조골 이식한 군을 제 IV군으로 나누

고술후 8주에치주조직의재생양상을관찰하여다

음과같은결과를얻었다.

1.접합상피의 부착대는 1.36-1.70mm로 제 III군

이 가장 적은 접합상피 부착대를 보였으며 제

II군이 가장 많은 부착대를 보였으나 4군 모두

유의한차이는보이지않았다.

2.결합조직 부착대는 1.24-1.33mm로 제 I 군이

가장많은부착대를보였으나 4군모두유의한

차이는보이지않았다.

3.치조골 재생양은 1.00-2.40mm로 제 III군이 가

장 많았으며 제 III, IV군이 제 I, II군에 비하여

유의하게많았다.

4.치주조직의신부착정도는 38.9-61.0%로제 III

군이 가장 높았으며 제 III, IV군이 제 I, II군에

비하여유의하게높았다. 

이상의 결과는 3급 분지부 골 결손을 동반하는 치

주병소에 TGF-β를침적한동종탈회동결건조골을이

식하면 치조골 재생의 증진과 함께 치주조직의 신부

착을얻을수있을것으로사료된다.
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사진부도설명

Figure 1. Group I at the eight week. Dense collagenous connective tissue is covering over the newly formed

bone crest, which is covered to the notch area. Epithelial migration is extendedto the notch(N, arrow

head). Periodontal ligament fibers are arranged perpendicular to the root surface(arrows). Cementum

was formed along the notch wall of defected dentin(A 10×, B 40×, C 100×).

Figure 2. Group II at the eight week. New bone crest is located coronally to the notch area(N) and the central

portion of the crest is still lower than the site adjacent to periodontal space. The dense collagenous

connective tissue is covering over newly formed bone crest. Newly formed cementum(C) is observed

along root surface above the notch and cementocytes(arrow heads) are observed(A 10×, B 40×, C

100×). 

Figure 3. Group III at the eight week. Apical extension of epithelium is limited to slightly below the cementoe-

namel juction(arrow head). New bone crest with osteoid deposition is located coronally to the notch.

New cementum(C) and new periodontal ligament(arrows) is formed coronally along the root surface

subjacent to the gingival connective tissue attachment(A 10×, B 40×, C 100×).

Figure 4. Group IV at the eight week. New bone is coronally observed along the root surface. New cemen-

tum(C) is observed along the root surface above the notch and cementocytes(arrow heads) are

observed(A 10×, B 40×, C 100×).

431



432

사진부도 ( I )



433

사진부도 ( II )



434

사진부도 ( III )



435

사진부도 ( IV )



-Abstract-

Experimental Study on the Effect of Transforming Growth Factor-β
to Periodontal Regeneration in Class III Furcation Defects

Young Joon Kim

Department of Periodontology, College of Dentistry

and Dental Science Research Institute, Chonnam National University

Transforming growth factor-β(TGF-β) is a polypeptide biologic mediator considered to play a role in promot-

ing bone formation in bony defect area.

The purpose of this study was to examine the effect of TGF-β to the periodontal regeneration of class III fur-

cation defect in dogs.

Classs III furcation defects were surgically created on the third and the fourth premolars bilaterally in the

mandibles of eight mongrel dogs. Experimental periodontitis were induced by placing small cotton pellets into

the created defects for 3 weeks. Experimental sites were divided into 4 groups according to the treatment

modalities: Group I- Surgical debridement only; Group Ⅱ-allogenic demineralized freeze dried bone grafting;

Group Ⅲ-allogenic demineralized freeze dried bone soaked in TGF-β(4ng/10㎕) grafting; Group IV- allogenic

demineralized freeze dried bone soaked in TGF-β(20ng/10㎕) grafting.

The animals were sacrificed in the 8th week after periodontal surgery and the decalcified and undecalcified

specimens were prepared for histological and histometric examination.

Although no significant differences was seen in the length of epitheial growth and connective attachment,

group III showed the least apical migration among treatment groups. The amount of bone repair was signifi-

cantly greater in group III, IV compared to group I and group II. New attachment formation was significantly

greater in group III and group IV compared to group I and group II.

These results suggest the allogenic demineralized freeze dried bone with TGF-β in class III furcation defect

has the potentiality of promoting alveolar bone formation and periodontal regeneration.
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