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ABSTRACT

근관치료 실패와 관련된 Enterococcus faecalis

제거를 위한 치료 protocol의 재고찰

이우철*∙홍성태∙손원준

서울대학교 치의학전문대학원 치과보존학교실

RECONSIDERATION OF TREATMENT PROTOCOL ON THE REDUCTION OF
ENTEROCOCCUS FAECALIS ASSOCIATED WITH FAILED ROOT CANAL TREATMENT

WooCheol Lee, Seong-Tae Hong, WonJun Shon

Department of Conservative Dentistry, School of Dentistry, Seoul National University, Seoul, Korea

Microorganism survived in the root canal after root canal cleaning and shaping procedure is a main cause

of root canal treatment failure. There are several mechanisms for the bacteria to survive in the root canal

after chemomechanical preparation and root canal irrigation. Bacteria organized as biofilm has been sug-

gested as an etiology of persistent periapical lesion. Recent studies were focus on removal of Enterococcus

faecalis biofilm due to the report that the persistence of this bacteria after root canal treatment may be

associated with its ability to form biofilm. Several investigations demonstrated that current root canal

treatment protocol including use of NaOCl, EDTA and Chlorhexidine as irrigants is quite effective in elimi-

nating E. faecalis biofilm. However, this microorganism still can survive in inaccessible areas of root canal

system and evade host immune response, suppress immune activity and produce biofilm. Up to date, there

is no possible clinical method to completely get rid of bacteria from the root canal. Once the root canal

treatment failure occurred, and conventional treatment incorporating current therapeutic protocol has

failed, periapical surgery or extraction should be considered rather than prolong the ineffected retreatment

procedure. [J Kor Acad Cons Dent 33(6):560-569, 2008]
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I. 서 론

치근단 질환은 근관을 통해 침투하는 세균에 의해 유발되

어 지속되는 것으로써 원인을 제거하기 위해 적절한 proto-

col에 따라 근관치료를 시행하면 90% 이상의 경우 병소가

치유되고 증상이 소실되는 것으로 알려져 있다1-3). 세균에

의한 근관내 감염을 제거하기 위해서는 근관형성과 같은 기

계적인 방법을 사용하거나 근관형성으로 도달하기 힘든 근

관내 복잡한 해부학적 구조물 속에 있는 감염 치수 조직과

세균을 근관 세척액을 사용하여 제거하는 화학적 방법이 필

수적인데 이 과정에서 치근단 조직에 가해질 수 있는 손상

이나 자극을 최소한으로 억제하면서 동시에 근관을 무균 상

태로 만들고자 하는 연구가 지속되어 왔다4,5). 이렇게 실험

실에서 행해지는 많은 연구는 결국 치근단 질환을 치유하고

자 하는 목적에서 시도되고 있는 것이지만 실제 임상에서

근관치료의 성공률은 수십년 전의 성공률에 비해 그다지 높

아지지 않고 있는 것으로 보인다. 특히 최근까지 계속되고

있는 Toronto study6-9)와 같은 전향적인 임상연구에서 밝

혀진 바와 같이 동일한 protocol에 따라 근관치료를 시행한

다음 4-6년 후 환자를 재내원하게 하여 성공과 실패에 영향

을 미치는 여러가지 요인들을 관찰하여 보고한 2003년

phase 1 Toronto study6)에서부터 2008년 phase 4
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Toronto study9)의 모든 결과를 통합해 보면 통상적인 근관

치료를 시행한 경우 86%의 성공률을 보이는 것으로 나타

나고 있어 Strindberg10)가 1956년에 보고한 성공률과 비교

해 볼 때 그다지 차이가 없다. 다시말해 현재까지 사용하고

있는 근관치료 protocol 만으로는 해결할 수 없는 그 무엇

인가가 존재하고 있다는 사실이다. 

지구상 여러나라에서 시행된 역학조사 결과를 관찰해 보

면 이런 경향은 더욱 확실해 지는데 근관치료가 시행된 후

방사선학적으로 술후 병소가 존재하는 인구는 전체인구의

40-50%에 이른다고 한다11-14). 근관치료를 시행한 뒤에도

없어지지 않고 존재하는 치근단 병소에 관여하는 요인으로

는 근관내 감염과 근관외부의 감염, cyst내의 cholesterol

crystal이나 foreign body 반응 등을 들 수 있지만 실패의

주 원인은 결국 근관내에 살아남아 있는 세균이다. 근관내

에 어떠한 미생물이 생존하여 근관치료 실패를 유발하기 위

해서는 근관내 감염을 억제하기 위해 사용하는 근관내 약제

나 근관세척 protocol에 저항할 수 있어야 하며, 영양소와

에너지원이 차단된 상태에서도 생존하는 능력이 있어야 한

다. 이러한 저항력을 가진 것으로 보이는 특정 세균이 근관

치료를 시행한 뒤에도 치유되지 않고 지속되는 소위 per-

sistent periapical lesion (만성 저항성 치근단 병소)를 가

진 치아의 근관에서 높은 농도로 발견되는데 그 중에서도

Enterococcus faecalis가 통상의 근관치료 술식에 의해서

제거되지않고 살아남거나 치료도중 근관내로 침투하여 근

관치료의 실패를 일으키는 것으로 추정되고 있다15,16). E.

faecalis는 다양한 독성물질을 생산하여 숙주의 면역방어

기전을 약화 시킬 뿐 아니라 에너지 공급원이 부족한 환경

에서도 살아남을 수 있는 능력이 있으며, 특히 근관 내에서

는 상아세관 속에 있는 교원질에 부착하여 근관 세척이나

근관형성 과정에서 살아 남아 있다가 완전히 밀폐가 되지

않은 근관을 통해 스며드는 혈장 성분을 에너지원으로 사용

하면서 증식하여 만성 저항성 치근단 병소 형성에 기여하는

것으로 보인다17-22). 또한 최근에는 이 세균이 근관내 환경에

서 biofilm을 형성할 수 있는 능력이 있는 것으로 보고되고

있어 biofilm 형성을 통한 근관내 약제에 대한 저항을 근관

치료 실패의 원인으로 추측해 보기도 한다23-25). 물론 특정한

단일 세균이 근관치료 실패의 절대적인 원인이 될 수 없다

는 것이 보편적인 사실이긴 하지만 근관내에서 발견되는 어

떤 다른 세균도 E. faecalis 만큼 치료에 대한 강력한 저항

성을 보이지는 않기 때문에 planktonic 상태의 E. faecalis

를 제거하거나 이 세균이 형성하는 biofilm을 제거하는 방

법을 찾아내는 것이 근관치료의 성공률을 높이는 방법이 될

수 있다는 목적하에 E. faecalis에 대한 여러가지 근관 세척

제와 근관내 약제의 효과를 알아보기 위한 많은 연구가 시

행되어 왔다26,27). 하지만 지금까지 진행되어온 연구 결과에

대한 객관적인 분석이나 적절한 평가가 이루어 지지 않은

가운데 어떤 특정한 연구를 통해 E. faecalis를 제거하는데

유의성있는 효과를 보인다고 알려진 세척액이나 약제를 막

연한 기대감을 가지고 실제 임상에 사용하고 있는 실정에서

현재 진료실에서 사용하고 있는 치료 protocol에 대한 검증

이 절실한 시점이다. 

이에 본 review 논문에서는 통상의 근관치료로 해결되지

않는 persistent periapical lesion의 원인이 되는 주요 세

균을 제거하고자 시행한 여러가지 실험을 비교분석하여 과

연 E. faecalis가 근관치료 실패의 주요 원인균인지 그리고

과연 그렇다면 근관치료에 실패한 증례에서 E. faecalis와

biofilm을 제거할 수 있는 치료 protocol이 있는 것인지를

확인하여 보다 나은 근관치료 성공을 위한 치료 protocol의

확립과 앞으로의 연구방향을 재조명하고자 한다.

Enterococcus faecalis가 과연 근관치료 실패의 원인

균인가?

세균이 치근단 질환의 원인이 된다는 것은 1965년

Kakehashi28)의 논문에 의해 근관내에 존재하는 미생물이

치근단 병소를 일으키는 병원체로 작용한다는 것이 보고된

이후 지속적으로 확인되고 있는 주지의 사실이다. 이와 관

련하여 원숭이를 이용한 Moller29)의 실험에서 감염에 의해

생활력을 잃은 치수에서는 치근단 병소가 유발되지만 반면

에 생활력을 잃었으나 미생물에 감염되지 않은 치수의 경우

치근단 조직에 병적인 변화가 일어나지 않는다는 결과가 보

고되었고, Sundqvist30)는 사람의 경우에도 동일한 결과가

나타나는 것을 연구하여 치수가 괴사된 치아의 치근단 부위

에 골 파괴가 있는 경우 근관내에서 세균이 발견됨을 확인

하여 치근단 병소의 발생과 진행에 세균이 중요한 역할을

한다는 것을 보고한 바 있다. 따라서 근관 내부의 감염을 효

과적으로 제거할 수 있는 충분한 과정을 진행한다면 치근단

병소가 치유되어 근관치료는 성공하게 된다. 하지만 근관충

전이라는 방법으로 근관을 폐쇄하기 전에 근관내에 세균이

남아있거나 충전후에도 미세누출이 생겨 충전물 주위로 세

균이 침입하게되면 치근단 병소는 지속되며 증상도 사라지

지 않고 환자가 통증을 호소하게 되어 근관치료가 실패하였

다고 판단하게 된다31). 이렇게 근관치료를 통해 증상을 해소

하지 못하고 치근단 병소가 치유되지 않는 경우가 늘어나는

것은 근관내 미생물에 의한 감염을 막지못한 것이 주된 이

유라고 할 수 있다. 대부분의 술자들이 근관치료의 실패를

종종 근관내 기구가 파절되었거나 과잉 충전 등의 치료 술

식에서 발생할 수 있는 문제 때문이라고 생각한다. 그러나

치근단 조직과 근관내의 지속적인 감염이 없는 이상, 치료

술식의 문제만으로는 치아에 직접적으로 심각한 문제를 야

기하지는 않는다. 실제로는 치료 과정에서 생긴 문제가 감

염 제거를 위한 적절한 근관치료를 방해하는 요인으로 작용
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하게 되고 결과적으로 근관을 감염시킨 세균을 완전하게 제

거하지 못하는 결과를 만들기 때문에 치료 술식의 문제가

직접적이지는 않지만 이차적으로 근관치료의 실패를 일으

킬 수 있는 요인이 된다고 할 수 있다. 그러나 때로는 매우

성공적으로 근관형성과 근관충전을 시행한 증례에서도 치

근단 병소가 치유되지 않거나 증상이 사라지지않고 지속되

는 경우가 있다. 이렇게 치료가 잘 되었음에도 불구하고 불

만족스러운 결과가 나오게 되는 것은 방사선 사진상으로 관

찰해 보았을때 충전물의 밀도나 충전물의 근단부 위치등에

문제가 없는 것으로 확인되어 적절한 근관폐쇄가 이루어 진

것처럼 보일 수 있으나 조직학적 관점에서 보면 일부 근관

내 공간에 세균이나 감염된 조직이 남아 있기 때문이 다32). 

특정 세균이 근관치료 실패에 관련이 있는지 알아보기 위

해 시행한 세균배양 실험에서 근관치료를 받기전 근관감염

으로 인해 치수괴사가 일어난 치아의 근관에서는 균총이 복

합적이고 그람 양성균과 그람 음성균이 3종 이상 섞여있는

것이 발견되지만 근관치료에 실패한 치아의 근관에서는 선

택적 혐기성 세균과 그람 양성균이 더 우세한 것으로 밝혀

져 근관치료에 실패한 치아의 근관내에 존재하는 세균과 치

료받지 않은 감염 치아의 근관에서 관찰되는 균총은 많이

차이가 나는 것으로 보이며 특히 Treponema pallidum,

Fusobacterium nucleatum, Enterococcus faecalis 등이

높은 비율로 발견되었다33). PCR과 같은 민감한 세균 검출

방법을 사용한 연구에 의하면 여러 세균들 중에서도 E.

faecalis가 가장 흔하게 나타나며 또한 높은 비율을 차지하

는 것으로 보인다34). 심지어 치근단 병소가 없지만 근관치료

후 증상이 지속되는 치아의 실패원인이 과연 세균 감염이

남아 있기 때문인지 확인하기 위해 시행된 실험에서 치근단

병소가 관찰되지 않은 20개의 치아중 9개의 치아에서 13

종류의 세균이 발견되었는데 확인된 균들 중 68%가 조건

무산소성 (facultative anaerobic)세균이었으며 그 중

Enterococci 종이 배지에서 가장 많은 성장을 보였다35). 

이와같이 E. faecalis가 실패한 근관치료와 관련하여 높

은 비율로 관찰되는 것은 이제는 잘 알려진 사실이다. 하지

만 알고 있는 바와 같이 치근단 질환은 특정 세균에 의해 유

발되는 것이 아니라 혼합 균총이 작용하여 생성되고 유지되

는 것으로 확인되는데 실패한 근관치료 증례와 관련하여 나

타나는 지속적인 병소의 치유를 위해 유독 E. faecalis의 제

거에 촛점을 맞추는 이유가 무엇이며 또한 과연 이 세균만

제거하면 근관치료 실패를 줄여줄 수 있게 되는 것인가 하

는 의문을 갖게된다. E. faecalis가 persistent periapical

lesion의 원인이 될 수 있다고 생각하는 주된 이유는 감염

근관내에 존재하는 혼합균총 중에서 치근단 병소 유발에 주

된 역할을 하는 것으로 알려져 있는 Porphyromonas gin-

givalis나 Prevotella nigrescens 같은 절대 혐기성세균은

통상의 근관치료 protocol에 따라 사용하는 세척액이나 수

산화칼슘에 쉽게 제거 가능한 세균이기 때문에 근관치료 실

패에 큰 영향을 주지 못한다고 여겨지기 때문이다. 또한 근

관치료가 실패한 경우에 E. faecalis가 높은 비율로 관찰된

다는 보고가 일관성있게 나오고 있을 뿐 아니라 생존과 저

항을 위한 아주 강력하고 독특한 능력을 가지고 있다는 것

이 지속적인 연구를 통해 확인되고 있기 때문에 이 세균이

persistent periapical lesion의 원인이 될 수 있다는 가설

을 제기하게 된 것이다. 그렇다면 이러한 가설하에 E. fae-

calis를 제거하기 위해 시행되어온 많은 연구를 분석하여 근

관내에서 E. faecalis를 완전하게 제거하면 근관치료 실패

를 줄여주게 되는지 그리고 지금 임상에서 사용하고 있는

protocol에 문제가 없는지 살펴보는 것이 필요할 것이다.

(1) 근관세척제의 E.faecalis 제거 효과에 대한 비교

연구

근관 내의 세균을 단기간에 효과적으로 제거할 수 있는지

그리고 완전하게 제거할 수 있는 protocol이 있는지에 대한

많은 연구와 검증이 진행되었고 오랫동안 근관치료 영역에

서 사용되어온 세척액인 NaOCl 못지않게 최근 2%

Chlorhexidine을 세척용액 protocol로 하여 진행한 여러

실험을 통해 그 항균 효과가 NaOCl에 못지않다는 결과를

확인할 수 있었다36,37). 하지만 2% chlorhexidine 용액도 어

느 정도의 독성이 있는 것으로 보여 농도를 낮춘 경우의 효

과에 대한 연구가 시행되었지만 0.12%의 클로르헥시딘의

항균효과가 NaOCl보다 강한가에 대해서는 논란이 있으며

실험마다 조금씩 다른 결과를 보여주고 있다38). 또한

Chlorhexidine을 세척액으로 사용하면 NaOCl이 갖고 있

는 단점인 조직에 대한 독성을 줄여 줄 수 있지만 감염 조직

을 용해할 수 없다는 약점이 있기 때문에 근관치료용 항균

세척 protocol로 단독으로 사용하기에는 아직 부족한 느낌

이 있다. 즉, 실패한 근관치료 증례에서 나타나는 E. fae-

calis와 같은 그람 양성세균에는 비교적 효과적이기는 하지

만 재근관 치료가 아닌 경우 그람 음성균이 주요 균주를 이

루고 있어 chlorhexidine을 주된 세척액으로 사용하는데는

무리가 있지 않은가 사료된다. 이와 관련하여 Siqueira 등
39)은 0.12% chlorhexidine을 근관내 세척액으로 사용한

경우 근관내 세균을 유의성 있게 감소시키기는 했지만 근관

을 완전한 무균상태로 만드는 것은 불가능하다고 보고하고

있다. 또한 Ringel 등40)은 2.5% NaOCl이 0.2%

chlorhexidine 보다 근관으로부터 음성 배양을 얻어내는데

훨씬더 효과적이라고 보고한 바 있다. 더구나 persistent

periapical lesion의 주요 원인균인 E.faecalis는 2%

chlorhexidine이나 5.25% NaOCl 만으로는 완전하게 제

거되기 힘든 것으로 알려지고 있다20). 따라서 이 세균을 완

전하게 제거할 수 있는 protocol을 확립하기 위해 현재 사
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용되고 있는 여러가지 세척용액을 적용하여 E. faecalis를

없앨 수 있는지에 대한 좀더 높은 수준의 근거가 필요하다.  

게다가 특정 세척액 단독으로는 근관내 상아세관 입구에

형성되어 있는 smear layer 때문에 세균에 접근할 수 있는

능력이 떨어지게 되기 때문에 세척액을 번갈아 사용해 주는

것이 추천되고 있는데, 근관내 smear layer는 세균과 괴사

치수조직 및 상아질 잔사가 얽혀있는 유기질과 무기질 성분

으로 구성된 조직이다. 이런 경우 ethylenediamine

tetraacetic acid (EDTA)를 사용하여 smear layer를 제

거해 주면 근관내에 세척액으로 사용하는 다른 약제의 작용

을 도와 세균제거 효과가 극대화 되는 것으로 알려져 있으

나, 최근에는 EDTA의 미약한 항균효과를 대체하기 위해

개발된 tetracyclin과 citric acid 및 detergent의 혼합물로

알려진 MTAD (Biopure MTAD, Tulsa, OK, USA)가

anticollagenase 효과와 낮은 pH, 장시간 동안의 약효 등

을 통해 E.faecalis를 제거하는데 좋은 효과를 보인다고 보

고되어 그 사용이 추천되고 있다41). 따라서 MTAD와 기존

의 EDTA에 대한 효과를 비교하기 위한 연구가 진행 되었

는데, 5.25% NaOCl과 15% EDTA를 교대로 근관 세척

과정에 사용한 경우와 1.3% NaOCl과 MTAD를 번갈아

사용한 경우에 E. faecalis 제거 능력을 비교한 실험에서

5.25% NaOCl과 15% EDTA로 번갈아 세척한 근관에서

는 E. faecalis가 모두 제거되어 발견되지 않았으나 1.3%

NaOCl과 MTAD를 처리한 근관에서는 50%의 실험 샘플

에서 E. faecalis가 남아 있는 것으로 보고되어 현재 사용되

고 있는 NaOCl과 EDTA를 번갈아 사용하는 근관세척액

protocol에 문제가 없음이 확인되었다42). 

최근에는 5.25% NaOCl를 각 근관형성 과정에서 충분하

게 사용한 다음 근관형성이 완료된 후 5.25% NaOCl과

17% EDTA를 번갈아 사용하는 것이 거의 모든 근관치료

과정의 protocol로 확립된 것으로 보이며 앞으로는 여기에

추가적으로 2% chlorhexidine 용액을 사용할 것인지 그리

고 최종 세척액으로 NaOCl을 사용할 것인지 아니면

EDTA를 사용할 것인지 비교해 보는 연구가 더 필요할 것

으로 보인다. 

(2) 근관내 약제에 대한 E.faecalis의 저항성 비교연구

근관형성과 근관세척만으로 근관내를 멸균상태로 만드는

데에는 한계가 있기 때문에 근관내에서 살아남은 세균을 제

거할 목적과 동시에 형성이 진행된 근관을 물리적으로 채워

주어 세균이 자라오지 못하도록 하기 위해서는 약제의 사용

이 필수적이다. 수산화칼슘은 Bystrom 등43)과 Sjogren 등
44)에 의해 근관내 세균의 97% 이상을 제거하는 것으로 보

고된 이래 근관치료 영역에서 널리 사용되고 있는 약제이지

만 지금까지 시행되어온 연구를 분석하여 meta analysis를

시행한 보고에 의하면 근관내 약제로 수산화칼슘을 사용하

면 세균을 감소시켜 주기는 하지만 근관을 완전하게 무균상

태로 만들어주지는 못한다고 한다45). 특히 수산화칼슘은

persistent periapical lesion의 원인으로 여겨지는 E.

faecalis를 완전하게 제거하지 못하는 것으로 보고되고 있

는데 이렇게 근관 내의 E. faecalis를 수산화칼슘으로 완전

히 제거할 수 없는 이유에 대한 몇 가지 가설이 제기되었

다46-49). 첫째, E.faecalis는 pH 항상성이 있으며 세포질의

완충능에 의해 이온이 세포벽을 통과할 수 있다는 것이다.

둘째, E. faecalis는 pH를 유지하기 위해 추가적인 양성자

펌프가 있어서 이를 이용해 세포 내부의 pH를 낮게 유지할

수가 있으며, 셋째, pH가 11.5보다 높아지게 되면 E. fae-

calis의 생존이 불가능하지만 상아질의 pH 완충능 때문에

현재의 수산화칼슘을 이용한 근관치료에서는 pH 11.5가

유지되지 않기 때문에 E. faecalis가 살아남을 수 있다는 이

론이다. 상아질 분말을 이용한 실험에서는 상아질이 수산화

칼슘, NaOCl, 클로르헥시딘 등을 포함한 다양한 농도의 근

관치료 약제에 저항성을 유발하는 것으로 밝혀졌다50,51). 또

한 상아질을 포함한 상아질 기질, type-1 콜라겐, 하이드록

시 아파타이트, 혈장액 등이 모두 이러한 약제의 항균 효과

에 변화를 주는 것으로 밝혀졌다52). 

따라서 E. faecalis를 근관내에서 완전하게 제거하기 위

해 근관세척제와 약제를 복합적으로 사용하는 protocol에

대해서도 많은 연구가 진행되었다. Sukawat 등53)의 연구

에 의하면 수산화칼슘에 파라모노클로로페놀을 섞어서 적

용한 경우 상아세관 속의 E. faecalis를 모두 제거할 수 있

었다고 한다. 실리콘 오일을 기반으로 38% 요오드포름을

함유한 수산화칼슘 제재인 Metapex는 수산화칼슘 단독으

로 사용한 경우 보다 더 나은 E. faecalis 제거 능력을 보였

다54). 수산화칼슘과 1% 또는 2%의 chlorhexidine을 섞은

경우에도 수산화칼슘 그 자체 보다는 더 나은 항균력을 보

였다55). 적용하는 형태에 따른 항균효과를 관찰한 연구에서

는 2% chlorhexidine gel을 적용한 경우에 수산화칼슘 단

독으로 사용하거나 chlorhexidine과 혼합한 수산화칼슘을

적용한 경우보다 월등하게 나은 E. faecalis 멸균 효과를 보

였다고 한다56,57). 따라서 persistent periapical lesion이 존

재하는 근관치료 실패 증례를 치료하는 경우에는 근관내 약

제로 수산화칼슘을 적용할 때 2% chlorhexidine gel을 대

체하여 첨가하는 protocol을 고려해 볼 필요가 있을 것 같

다. 

(3) 레이저 치료에 의한 E. faecalis 제거 효과 비교

최근 레이저가 치과 치료에 도입되면서 근관내 세균을 제

거하는데 효과가 있는지에 대한 여러 연구가 시작되었다.

만약 이러한 시도가 효과가 있는 것으로 검증이 된다면 근
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관내 레이저 처치를 protocol의 일부로 도입을 해도 무방할

것으로 보인다.

2006년 Garcez 등58)의 연구에서는 0.5% NaOCl이나 레

이저를 처리한 후 그 효과를 비교하였는데, 9 J로 3분간 레

이저를 단독으로 처리한 경우 E. faecalis는 제거되지 않았

으며 레이저와 azolene paste를 같이 처리하였을 때는

99.2%의 제거율을 보였고 NaOCl 만을 처리한 경우 오히

려 93.25%의 세균을 제거할 수 있었다. 또다른 연구에서는

3% NaOCl과 Er,Cr:YSGG 레이저의 효과를 비교하였는

데, NaOCl을 사용한 군은 E. faecalis가 100% 제거 되었

으나 레이저만 사용한 경우 95.6%의 제거율을 보였다59).

Er,Cr:YSGG 레이저를 이용한 다른 실험에서는 120초 동

안 처리했을 때 가장 좋은 결과를 보였으며 약 99.7% 까지

E. faecalis를 제거 할 수 있음이 알려졌다60). 

레이저가 직진하는 성향이 있기 때문에 만곡 근관내에서

의 멸균효과에 대해서는 아직 검증된 바가 없지만 만약 레

이저가 세균에 조사될 수 있는 조건만 충분히 제공된다면

근관치료 과정에서 레이저의 사용을 고려해 볼 수 있을 것

같다.

Biofilm을 제거하면 persistent periapical lesion은 치

유되는가? 

최근들어 세균이 항균 약제에 저항하여 살아남을 수 있는

가장 주된 기전이 biofilm을 형성함으로써 가능하다라는 추

측을 하게 되었다. Biofilm이란 세균에서 분비되는 점성물

질 내에 여러 종류의 세균이 서식하면서 유기물이나 무기물

에 붙어있는 미생물의 조직화된 집합체를 말하는데 이러한

biofilm이 형성되면 세균은 항생제와 숙주의 방어기전에 더

높은 저항성을 보인다61). 이와관련하여 구강내 세균도

biofilm 상태로 발견되는데 Larsen 등62)은 planktonic 상

태의 세균을 제거할 때보다 항생제의 농도가 300배나 더 높

아야 제거가 가능함을 보고한 바 있다.

감염근관 내에서도 biofilm이 존재할 수 있다는 사실은 이

미 1987년 Nair63)에 의해 확인된 바 있으며, 2002년 Noiri

등은 재발성 치근단 병소가 있는 치아의 근첨부위와 근단을

넘어서 밀고나간 gutta-percha 끝부위에 biofilm이 존재함

을 밝힌바 있다64). George 등65)은 영양분의 유무와 산소 공

급 상태에 따른 E. faecalis의 biofilm 형성 실험을 하였는

데, 그 결과 산소와 영양분이 많은 환경의 치아에서는

biofilm과 세균이 상아 세관내로 더 깊이 침투되어 있음을

볼 수 있었으며 응집된 세균에 의해 biofilm 의 표면은 불규

칙적인 모양으로 형성되어 있었다. 영양소는 충분하지만 산

소 공급이 부족한 환경에서는 버섯모양의 biofilm이 형성되

었고 근관벽으로부터 솟아오른 형태로 부드러운 표면을 가

지고 있었다. 산소는 충분하지만 영양분이 부족한 상태에서

는 일반적인 biofilm의 형태인 버섯모양이 사라지고 불연속

적인 세균의 응집상태가 관찰되었다. 산소와 영양소가 모두

부족한 상태에서는 근관 벽에서부터 솟아오른 형태의

biofilm을 볼 수 있었다. 이러한 연구결과는 국소환경의 변

화에 따라서 E. faecalis의 반응이 달라지며 이에따라

biofilm의 형성과 그 모양이 달라져 상아세관내로 침투하는

Table  1. biofilm 제거에 근관세척제와 근관내 약제를 사용한 연구 및 그 결과

연구자 연구년도 대상 세균 biofilm 가장 효과적인 세척제 및 근관내 약제

Clegg et al.27) 2006 복합균총 biofilm 6% NaOCl (0% 세균배양, biofilm 완전파괴)

Dunavant et al.26) 2006 E. faecalis 6% NaOCl (99.99%살균)

Spratt et al.68) 2001 P. micros 10% iodine, 2,5% NaOCl, 0.2%

E. faecalis chlorhexidine 

P. intermedia (P.micros, P. intermedia 100%제거)

F. nucleatum 10% iodine, 2,5% NaOCl

S. intermedius (그외 세균biofilm은 1시간내에 100% 제거)

Chai et al.66) 2007 E. faecalis Erythromycin, oxytetracyclin, 수산화칼슘 (100% 살균)

Lima et al.67) 2001 E. faecalis 2% chlorhexidine-containing medication (no viable bacterial cell)

Giardino et al.77) 2007 E. faecalis 5.25% NaOCl (remove all biofilms in 5 min)

Sena et al.78) 2006 E. faecalis 5.25% NaOCl과 2% chlorhexidine 

S. aureus (30초 이내에 대부분의 세균이 음성배양)

C. albicans

P. intermedia

P. gingivalis

P. endodontalis

F. nucleatum
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양상도 조금씩 달라진다는 것을 보여주고 있다. 이와 같은

연구결과는 세균이 형성한 biofilm으로 인해 근관치료가 실

패하는 원인이 되고 치근단 병소가 지속되게 한다는 주장을

지지해 주고 있다. 

결과적으로 E. faecalis가 biofilm을 형성하여 근관내 약

제에 저항할 수 있다는 가설이 2002년 Distel 등23)에 의해

보고된 이래 biofilm 상태의 E. faecalis를 제거하기 위한

노력이 시작되었다. E. faecalis biofilm을 근관내 약제나

세척액으로 제거 가능한지 알아보기 위해 시행되었던 최근

의 여러가지 연구는 Table 1.에서 확인할 수 있다. Dun-

avant 등26)에 의해 Flow cell system 내에 배양된 E. fae-

calis biofilm을 여러 농도의 세척액에 담그어서 관찰한 결

과 6% NaOCl을 사용한 경우는 99.99%의 biofilm이 제거

되었고, 1% NaOCl에서는 99.78%가 제거되는 것으로 확

인되었다. Membrane filter model을 이용한 Chai 등66)의

연구에서는 수산화칼슘을 사용한 경우 E. faecalis biofilm

을 거의 완전하게 제거할 수 있는 것으로 보고되었다.

Lima 등67)은 E. faecalis가 근관내 약제인 수산화칼슘에 살

아 남을 수 있기 때문에 다른 약제를 사용하는 것이 좋다고

제안하였으며 연구 결과 2% Chlorhexidine을 사용한 경우

E. faecalis biofilm을 완전하게 제거할 수 있었다고 한다.

또한 E. faecalis 단독 세균의 biofilm 뿐만 아니라 근관치

료 실패의 원인균으로 알려져 있는 여러 세균의 혼합

biofilm을 근관내 약제나 세척액으로 제거할 수 있는지에

대한 최근 연구에서도 3%나 6%의 NaOCl을 사용한 경우

혼합균주 biofilm을 파괴하고 제거하는데 문제가 없었다고

한다27). 이 연구에 의하면 2% Chlorhexidine을 사용한 경

우 biofilm을 파괴하지는 못했으나 세균이 배양되지는 않았

다고 한다. Spratt 등68)도 유사한 결과를 보고하고 있어 근

관치료에 통상적으로 사용하는 protocol을 적용하여 E.

faecalis biofilm이나 혼합균주 상태의 biofilm을 제거하는

데는 문제가 없는 것으로 확인된다. 

이상의 연구 결과를 토대로 볼때 근관내에서 planktonic

혹은 biofilm 상태의 E. faecalis를 제거할 수 있는가 그렇

지 못하는가 하는 것은 더 이상 논란의 대상이 될 수 없다.

실험실 조건상에서는 완전한 제거가 가능해 보이지만 임상

적인 상황에서는 분명히 세균 제거에 한계가 있을 것으로

추정되며 혹시 실제로 biofilm을 제거 할 수 있다고 하여도

치근단 병소가 없으면서 증상이 지속되는 근관치료 실패의

경우는 여전히 해결되지 않는 난제로 남아있을 것이다. 또

한 이렇게 근관 내부나 외부에서 발견되는 biofilm은 4%

정도의 낮은 비율로 보고되고 있어69) biofilm이 아닌 또다른

원인으로 인해 치근단 병소가 치유되지 않고 지속될 수 있

는 가능성을 생각해 볼 때 근관치료 실패의 원인을 plank-

tonic 상태의 특정 세균이나 또는 그 세균의 biofilm 때문이

라고 말하기엔 무리가 있는 것으로 보인다.

세균의 면역작용 억제 기전이 근관치료 실패를 일으키는

가?

감염체가 야기하는 숙주의 면역력 약화가 질환의 발생 기

전에 연관이 있다는 것은 임상적으로나 실험적으로 확인되

어 있으며, 다양한 종의 세균이 이러한 면역력 약화를 일으

키는 물질을 세포 내에 가지고 있음이 알려져 있다. Act-

inobacillus actinomycetemcomitans 의 초음파 분쇄물이

나 이로부터 추출된 독성 물질을 이용한 실험에서는 이러한

물질들이 면역방어 세포의 기능을 억제하고 apoptosis(세

포사멸)을 유도한다는 점을 밝히면서 A. actinomycetem-

comitans 가 면역력 억제를 통해 치주질환을 일으킬 수 있

는 가능성에 대해 언급한 바 있다70,71). 치주질환과 함께 치

수 및 치근단질환과 관련이 있는 Fusobacterium nuclea-

tum의 초음파 분쇄 추출물을 이용한 실험에서는 T 세포에

초음파 분쇄 추출물을 처리하였을 때 세포주기를 정지시키

고 세포 분화율을 낮춘다는 연구결과를 얻었으며72,73), 치근

단 부위의 감염과 연관이 있는 Treponema denticola 의

초음파 분쇄 추출물을 이용한 연구에서는 초음파 분쇄 추출

물이 활성 상태의 림프구 세포 분열을 G1 상태에서 비가역

적으로 정지시키는 면역 억제능력이 있음을 밝혔다74).

2004년 Lee 등75)은 E. faecalis의 초음파 분쇄물이 림프구

의 세포주기 변화에 미치는 영향과 세포주기가 정지된 세포

의 상태변화에 미치는 영향에 대해 연구하여 인공항원인

phytohemagglutinin으로 림프구를 활성화 시키기전 E.

faecalis 의 초음파 분쇄물로 먼저 처리한 경우에는 90.5%

의 세포가 G0/G1 기에 머물러 있었으며 S기나 G2/M 기로

의 변화가 억제되었다. 억제된 세포 주기 진행이 가역적인

지 아니면 세포가 세포사멸로 파괴되는 비가역적 과정인지

확인하기 위한 Caspase assay 를 시행하여 보았더니, 초음

파 분쇄물로 처리한 경우에 면역세포의 세포사멸이 유의성

있게 증가하는 것으로 밝혀졌다. 이러한 연구 결과는 세균

감염에 의해 발생한 치근단 병소의 감염 방어와 치유과정에

관여하는 면역세포의 기능을 E. faecalis와 같은 세균이 비

가역적으로 억제하여 persistent periapical lesion을 만들

뿐 아니라 치근단 병소가 치유되지 않도록 개입하고 있는

것으로 생각된다. 그러나 치근단 조직이나 병소에서 일어나

는 면역 기전에 대해 아직 명확하게 밝혀지지 않았기 때문

에 이러한 면역반응의 억제기능이 근관치료 실패에 직접적

으로 작용하는 지에 대해서는 Shon 등76)이 시행한

Integrin등과 같은 연결고리에 대한 실험이 더 진행되어야

할 것으로 보인다. 



II. 결 론

치근단질환은 세균 감염에 의해 발생하고 유지되는 감염

성 질환임에 틀림이 없다. 근관내 세균을 완전하게 제거하

기 위한 여러가지 연구와 노력에도 불구하고 아직도 근관내

모든 세균을 제거할 수 있는 방법은 없다. 그러나, 지금까지

진행되어 왔던 여러 연구 결과를 통해 확신할 수 있는 것은

치료 protocol에 따라 현재 사용하고 있는 근관세척액이나

근관내 약제만으로도 근관치료 실패와 연관되어 높은 비율

로 발견되는 E. faecalis나 그 biofilm을 대부분 제거할 수

있다는 사실이다. 물론 그 protocol에 따라 치료를 진행한

다 해도 근관치료가 100% 성공한다고 보장할 수는 없다.

즉, 세균이 아닌 다른 요소에 의해 근관치료의 실패가 일어

날 수도 있지만 그보다는 결국 근관치료 과정과 체내의 면

역반응을 이겨내고 살아남는 세균의 능력에 기인하는 것으

로 보인다. 이러한 연구 결과들을 종합하여 볼 때 임상에서

그동안 사용되어 오던 protocol을 따라 매우 성공적으로 치

료 술식을 진행한다 하여도 근관내 감염을 완벽하게 제거할

수 없다는 것을 술자로서 인지하는 것이 급선무이며 환자에

게도 근관치료나 재근관치료를 시행하기전 실패의 가능성

과 원인을 충분히 이해할 수 있도록 설명하는 과정이 필요

하다. 그리고 높은 수준의 치료 성공률을 지속적으로 유지

하기 위해서는 여러 연구를 통해 확립된 제대로된 치료

protocol을 따라 근관치료를 진행하면서 좀더 나은 결과를

얻기위해 새로운 protocol을 개발하고 정립하는 과정이 계

속되어야 한다. 이와 더불어 앞으로의 연구는 방사선 사진

상에서 치근단 병소가 관찰되지 않지만 증상이 지속되는 근

관치료 실패의 경우 과연 그 원인이 E. faecalis같은

biofilm을 형성하고 면역 억제 능력이 있는 세균때문인지

아니면 신경통과 같은 다른 이유가 있는 것인지 알아내는

것으로 초점을 맞추어야 할 것이다.
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본 review 논문의 목적은 통상의 근관치료로 해결되지 않는 persistent periapical lesion의 원인이 되는 주요 세균을

제거하고자 시행한 여러가지 실험을 비교분석하여 과연 (1) Enterococcus faecalis가 근관치료 실패의 주요 원인균인

지 (2) 그리고 과연 그렇다면 근관치료에 실패한 증례에서 E. faecalis와 biofilm을 제거할 수 있는 치료 protocol이 있

는 것인지를 확인하여 보다 나은 근관치료 성공을 위한 치료 protocol의 확립과 앞으로의 연구방향을 재조명하는 것이

다. 

지금까지 진행되어온 연구 결과에 대한 객관적인 분석이나 적절한 평가가 이루어 지지 않은 가운데 어떤 특정한 연구

를 통해 E. faecalis를 제거하는데 유의성있는 효과를 보인다고 알려진 세척액이나 약제를 막연한 기대감을 가지고 실

제 임상에 사용하고 있는 실정에서 현재 진료실에서 사용하고 있는 치료 protocol에 대한 검증이 절실한 시점에서

review해 본 결과 현재까지 진행되어 왔던 여러 연구 결과를 통해 확신할 수 있는 것은 치료 protocol에 따라 현재 사용

하고 있는 근관세척액이나 근관내 약제만으로도 E. faecalis나 그 biofilm을 대부분 제거할 수 있다는 사실이다. 하지만

이 그 protocol에 따라 근관치료 술식을 충실하게 이행한다 해도 근관치료가 100% 성공한다고 보장할 수는 없다. 물론

세균이 아닌 다른 요소에 의해 근관치료의 실패가 일어난다고도 할 수 있지만 그보다는 결국 체내의 면역반응에 저항하

는 세균의 능력에 기인하는 것으로 보인다. 따라서 높은 수준의 치료 성공률을 지속적으로 유지하기 위해서는 위에서 언

급된 바와 같은 제대로된 치료 protocol을 따라 근관치료를 진행하면서 좀더 나은 결과를 얻기위해 새로운 protocol을

개발하고 정립하는 과정이 계속되어야 한다. 

주요단어 : 근관치료 실패, Persistent periapical lesion, Enterococcus faecalis, 치료 protocol
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