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1. 서  론 
 

치아에 관한 질병에는 치주염, 치아 우식(충치), 

구강암, 선천성 결함 등 여러 가지가 있다. 치주염

은 주로 박테리아 감염에 의해서 생기는 질병으로

서, 치아를 지탱하는 조직의 파괴와 치주낭을 형성, 

마침내는 치아의 손실을 유발한다. 이 질병은 가장 

흔한 치아 질병중의 하나로, 미국의 경우 19세 이

상의 인구중 36%가, 45-65세 인구중 53%가 이 

질병을 가지고 있으며,
1
 치료비용으로 연간 50-60

억 달러가 지출된다.
2
 치아 우식 또한 치주염과 함

께 가장 흔한 치아 질병중의 하나로, 박테리아 감

염으로 인해 치아가 손상된 상태를 말한다. 미국의 

경우, 17세 이하의 인구 중 84%가 최소한 하나의 

치아 우식을 가지고 있다. 구강암은 상당한 부분의 

치아 손실이라는 결과를 초래하는데, 미국에서 대

략 연간 30,000건의 구강암이 보고되고 있다. 본 

글에서는 생체재료를 이용한 손상된 치주, 상아질, 

치수 조직의 새로운 치료방법에 대해서 기술하고자 

한다.  

손상된 치아를 치료하는 한 가지 방법은 생체재

료를 이용하는 것이다. 즉, 생체재료를 이용하여 

배양된 세포로부터 새로운 생체조직을 만들거나, 

건강한 주위 조직으로부터 생체조직의 재생을 유도

하거나, 생체재료 자체로 손상된 치아조직을 대체

할 수 있다. 치아재생 분야에서 생체재료는 크게 

다음과 같은 몇 가지 역할을 한다. 첫째, 손상된 조

직의 해부학적 위치에 원하지 않는 종류의 세포의 

이동, 성장을 차단시키고, 특정 종류의 세포의 이

동, 분화, 성장을 유도하여 특정 세포로만 구성된 

생체조직의 재생을 돕는 기계적 기능의 차폐막 역

할을 한다.
3
 둘째, 박테리아 감염을 치료하고 조직

재생을 촉진시키기 위해서 항생물질이나 세포성장

인자를 국부적 치아조직에 전달하는 매개체 역할을 

한다.
4
 셋째, 치아의 우식이나 파절 등으로 인해 생

긴 치아 파손 부위의 치관 전체를 수복하는 역할을 

한다. 넷째, 치아에 수복물이나 교정장치의 고정과 

수복물의 하부기반을 위한 와동 이장재 및 베이스 

역할을 한다. 다섯째, 세포를 부착하여 특정 해부
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학적 위치에 이식할 때 전달자로서의 역할을 하고, 

세포이식 후 세포가 분열하여 새로운 생체조직을 

형성할 수 있도록 정의된 모양과 크기의 삼차원적 

공간을 제공한다.
5
  

 

 

2. 치아 재생을 위한 생체재료  
 

골같은 구조를 가진 치아는 음식물을 끊고 분쇄하

는 기능을 가졌으며, 법랑질(enamel), 상아질(dentin), 

치수(pulp)로 이루어진다. 법랑질은 몸 전체에서 

가장 딱딱한 생체 조직이며, 치아 표면을 덮고 있

어 충치로부터 치아를 보호한다. 법랑질은 굉장히 

석회화된 조직으로 대략 96%의 수산화인회석, 3%

의 물, 그리고 1%의 enamelin으로 구성되어 있다. 

상아질은 대략 70%의 수산화인회석, 20%의 콜라

젠을 비롯한 단백질, 10%의 물로 이루어진 딱딱하

고 석회화된 조직으로 많은 상아세관을 포함하는 

다공성이며, 법랑질과 치수사이에 위치하여 치수를 

보호하고 음식을 씹는데 있어서 주요한 기계적 기

능을 한다. 상아질은 법랑질과 같이 혈관이 없는 

조직이지만, 법랑질과는 다르게 상아질을 합성하는 

조상아세포(odontoblast)가 상아질과 치수의 경계

에 위치하고 있어 필요할 때 상아질을 생산한다. 

치수는 중심부분과 주변부분으로 나뉘어진다. 중심

부분은 섬유아세포와 글루코아미노그리칸과 콜라

젠으로 구성되며, 혈관과 신경이 존재하여 치아에 

영양분을 공급하고 열, 냉기, 압력같은 자극을 감

지하여 치아를 보호한다. 주변부분에는 조상아세포

가 있어 상아질을 형성하고 상아질이 손상되었을 

때 회복시키는 기능을 한다.  

2.1 치아 수복을 위한 생체재료  

충치 등에 의한 치아의 환부를 도려낸 와동을 치

아 대체 재료로 밀봉하는 것을 수복이라고 한다. 

치아 수복재는 치아의 우식이나 파절 등으로 인해 

생긴 치아 파손 부위의 치관 전체를 수복하거나 동

요치를 고정시키는 일반적인 치과 시술 이외에도 

치아 교정이나 심미적 치과 치료 등 매우 넓은 범

위에 걸쳐 사용되고 있는 핵심적인 치과 재료 중의 

하나이다. 수복재료 분야는 복합 레진, 글라스 아

이오노머 등 수복재료와 이 재료들을 치아와 결합

하는 결합제에 관한 분야로 나눌 수 있다. 치과 재

료는 구강 내의 특수한 조건으로 인해 인체의 다른 

부분에 사용되는 재료보다 까다로운 조건을 요구한

다. 침과 체액에 의한 습윤한 환경, 음식물을 씹을 

때 발생하는 교합압(최대 470 MPa), 급격한 온도 

변화, 무수한 세균의 상주는 물론이고 개개인의 높

은 심미적 욕구로 인해 미관상 아름다워야 한다.  

수은과의 합금인 아말감은 오랫동안 치과재료로

서 많이 사용되어 왔다. 그러나 수은 사용으로 인

한 인체에 대한 유해성 여부로 인하여, 아직까지 

건강에 심각한 위해 작용을 한다는 증거가 부족함

에도 불구하고 점차 사용이 줄어드는 추세에 있다. 

수은은 환자에게 뿐만 아니라 치과종사자 및 폐수

발생 등의 환경오염의 위험도 내포하고 있기 때문

에 주의 깊게 취급되어야 할 물질이다. 향후 아말

감을 대체할 수 있는 재료로는 금 인레이, 금박, 갈

륨 합금, 글라스아이오노머 시멘트, 복합(composite) 

레진, 레진 강화형 글라스 아이오노머 시멘트, 콤

포머, 세라믹 등이 될 것이다.
6
  

수은독성에 대한 우려를 낳게 하는 아말감 소재

의 대체물로서 복합레진인 고분자계 치아 수복재

(polymeric dental restorative material, PDRM)

가 개발되었다. 이 재료는 치료 부위의 파절, 부식 

치아와의 결합능력 부족, 심미감 결여 등의 문제를 

해결하기 위해 쓰이며 금, 은과 같은 금속 수복재

에 비해 저렴하다는 장점을 가지고 있다. PDRM은 

고분자 재료의 장점인 성형 가공성이 뛰어나 직접

적인 치과 시술과 가공이 용이하며, 기존 재료인 

아말감이나 실리케이트 시멘트 등에 비해 기계적 

성질이 매우 우수하다. 과거에는 인체에 유해한 자

외선이나 화학반응에 의한 중합 방법이 많이 사용

되었지만, 현재는 무해한 가시광선을 사용하는 광

중합형 PDRM의 사용이 일반화되었다.  

와동에 무기질 충전재와 가교제를 섞은 조성물을 

채우고 중합 경화시키는 것을 충전용 복합레진이라

고 한다. 복합레진인 PDRM은 일반적으로 주로 높

은 분자량의 다관능기를 가진 아크릴계 또는 메타

아크릴계 단량체, 실리카계 무기 필러, X-선 불투

과성의 금속 실리케이트, 광개시제, 광증감제, 기타 

안정제 등으로 구성된다.
7
 현재 사용하고 있는 치

과용 복합레진의 경우 아크릴계 단량체가 중합되면

서 중합 수축하게 되는 것이 가장 큰 문제이다. 즉, 

와동을 수복한 후에 치아와 수복재 사이에 미세한 

틈이 발생되어 접착성이 떨어지거나 그 틈새에 박

테리아 등이 침투해 치아 우식을 조장할 염려가 있

다. 우식이 심하여 치수부분까지 세균에 오염이 되

었다면 치수를 멸균처리 하고 수복재로 상아질과 
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법랑질의 와동을 밀폐하여야 하기 때문에 중합수축 

현상으로 접합부위에 틈이 생기게 되면 치료가 곤

란하다. 일반적인 고분자는 단량체가 중합하면서 

고분자 사슬에 의해 빈공간이 증가하여 부피가 증

가하는데 복합레진은 가교결합을 하기 때문에 사슬

이 더욱 단단히 묶여져 수축하게 된다. 이는 사슬

과 결합하지 않는 필러를 첨가하여 수축률을 어느 

정도 줄일 수는 있지만 완벽한 해결책은 되지 못한

다. 중합수축 문제를 해결하여도 치아와 충전재의 

열팽창계수의 차이로 변연에 틈을 발생할 수 있는

데 이 문제를 해결하기 위하여 충전재의 열팽창계

수를 음수로 만드는 방법 등 여러 방법이 고안되고 

있다.
8
 또한 중합수축을 적게 발생하거나 또는 약

간 팽창할 수 있는 레진 기질의 개발에 관한 연구 

및 필러의 조성, 함량 등의 변화를 통하여 수축을 

감소시키기 위한 연구가 병행되고 있다.  

1970년대에 개발된 글라스 아이오노머는 실리

케이트와 폴리아크릴레이트계를 합한 것으로, 치아

의 재석회화 정도를 증가시키고 항우식작용이 뛰어

난 재료이다. 이 재료는 산반응성 글라스 분말을 

폴리아크릴산 용액과 같이 사용하면 투명하고 강한 

시멘트를 형성하므로 접착 및 충전용 재료로 사용

한다. 분말은 산에 녹는 칼슘-알루미늄 규소 글라

스를 함유하며, 용액은 폴리아크릴산의 공중합체와 

이타콘산(또는 말레산)이다. 분말은 미세하게 갈아 

만든 칼슘 알루미늄 실리케이트 글라스로 입자크기

는 충전용은 약 40 µm, 접착용은 25 µm 이하이
다.
9
 치과용 글라스 아이오노머는 화학적 특성에 

따라 2종으로 나눌 수 있는데 하나는 중화작용으

로 경화하여 취성을 갖게 되는 자가 경화형이고, 

다른 하나는 중합과정과 중화과정을 동시에 나타내

는 레진 강화형이다. 2종 모두 법랑질이나 상아질

과 화학적으로 결합하며 실제 유용한 정도의 불소

를 방출한다. 이 재료는 사용이 간편하고 생물학적 

친화성이 우수하다는 장점이 있다. 그러나, 반응초

기 물에 대한 용해도가 크고 파절강도가 낮은 것이 

문제점으로 지적되고 있다. 혼합이 쉽고, 높은 강

도, 산용해에 저항성, 높은 접착성 등의 좋은 물성

이 있는 반면 수분에 민감하고, 초기경화지연, 치

수과민성 등의 단점도 있다.  

2.2 치아접합용 생체재료  

치과용 시멘트는 다양한 쓰임새가 있지만 주된 

용도는 와동의 수복물을 접착하거나 와동을 충전하

는 수복재로 쓰인다. 그러나 시멘트의 강도는 비교

적 낮기 때문에 힘이 덜 받는 부분이나 임시충전재

로 사용된다. 치과용 접착제는 충전재를 치아에 부착

시키거나 치아 교정시 교정용 장치인 브랫킷(Brakets)

을 치아에 접합시키는 용도로 쓰인다.  

치과용 시멘트는 치아에 수복물이나 교정장치의 

고정, 치수의 보호, 수복물의 하부기반을 위한 와

동 이장재 및 베이스, 치아 충전재의 용도로 사용

하며, 그 사용량은 작으나 매우 중요한 재료이다. 

치과용 시멘트는 구강 내에서 용해도가 낮아야 하

며, 기계적 결합과 접착으로 치아 또는 수복물과 

강한 결합력을 보여야 한다. 또한 수복물과 치아 

사이의 계면에서 응력에 저항할 수 있는 강도와 파

괴인성을 가져야 하며, 조작이 용이해야 하고 생체

에 적합해야 한다. 20세기 초부터 인산아연, 산화

아연 유지놀, 인산실리케이트 시멘트들이 개발되어 

사용되어 왔다. 특히 인산아연 시멘트나 산화아연 

유지놀 시멘트는 현재에도 활발히 사용되고 있다. 

그러나 높은 생체적합성과 치질과의 결합성이 요구

되어 레진 시멘트 및 폴리아크릴릭산을 바탕으로 

하는 폴리카복실레이트 시멘트와 뒤이어 글라스 아

이오노머 시멘트가 개발되었다. 이러한 시멘트는 

치수에 대한 저자극성, 인산아연 시멘트와 비슷한 

강도 및 용해도 및 접착성을 가져 인산아연 시멘트

를 점점 대체하고 있다.  

치과용 시멘트는 대부분 분말과 용액으로 공급되

며, 인산아연 유지놀 시멘트와 레진 시멘트를 제외

하고는 분말은 산화아연과 유리 분말, 용액은 인산

과 아크릴산으로 대별할 수 있다. 분말과 용액의 

조합에 따라 인산아연 시멘트, 폴리카복실레이트 

시멘트, 실리케이트 시멘트, 글라스 아이오노머 시

멘트로 구분될 수 있다. 레진 시멘트는 고분자 분

말과 단량체 액을 이용하는 것으로 중합반응에 의

한 경화반응을 유도한다.
10 
시멘트 선택의 조건은 

생물학적 친화성과 인체조직간의 과민성, 불소유리 

등이 있다. 아직까지는 인산아연 시멘트의 사용이 

많으나 유해한 산성용액을 사용하고 치질과 기계적

인 결합밖에 하지 못하기 때문에 불소를 유리하는 

글라스 아이오노머 시멘트나 레진 시멘트에 점차 

그 자리를 넘겨주고 있다.  

보철 치료 부문에 가장 중요시 여겨지는 것 중의 

하나가 접착제이다.
11
 접착제가 가장 많이 사용되

는 분야는 수복 분야와 치과교정 분야이다. 수복 

재료에는 금속, 세라믹, 복합레진 등의 다양한 재

료들이 사용된다. 이러한 재료들을 접합할 때 치과
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용 접착제는 법랑질보다는 결합력이 부족한 상아질

의 결합에 역점을 두고 개발되고 있다.
12
 치아의 

결손 부분을 수복하는 보철 치료는 일반 의학 분야

에서의 결손된 신체 일부를 회복하는 것과는 조금 

다르게 결손부의 회복뿐만 아니라 그 기능도 함께 

회복시켜야 하는 중요한 의미를 지니고 있다. 이러

한  접착제의 접착 시스템은 크게 3가지로 나뉘는 

구성을 가지고 있다. 첫째, 산부식 방법을 이용하

여 상아질 표면에 미세한 구멍을 만들어 기계적 결

합성을 높이는 방법이 있다. 둘째는 프라이머(primer)

라고 하는데 친수성 성분으로 되어 있기 때문에 표

면을 습윤시켜 치아 표면에서 중합시켜 결합시킨다. 

셋째는 접착제로 치아 표면의 친수성 프라이머와 

일반적인 소수성 수복재를 연결시킬 수 있는 이중

의 성분으로 구성되어 있다. 대표적인 접착제 단량체

의 종류로는 GPDM, NPG-GMA, Phenyl P, PMDM, 

4-META, BPDM 등이 있다.  

수복재를 접착시키는 방법은 접착시키는 치아의 

부분에 따라 다르다. 법랑질에 접착을 할 때는 법

랑질의 하이드록시아파타이트 결정을 30% 인산액

에 15~30초 정도 노출시켜 산부식을 시킨다. 산

이 표면을 깨끗하게 하고 접합할 표면적을 증가시

키기 때문에 법랑질 기공으로 흘러들어간 레진이 

레진태그를 형성하여 법랑질과 강한 접착을 한

다.
13
 반면, 법랑질은 단백질을 거의 포함하지 않았

으나, 상아질 기질은 부피의 17%가 콜라겐으로 구

성되어 있는데 콜라겐은 하이드록시아파타이트 결

정에 둘러싸여 있기 때문에 접착이 쉽지 않다. 레

진이 상아질에 침투되는 통로는 상아세관이며 많은 

수의 상아세공 때문에 상아질은 다공성을 갖는다. 

상아질의 수분 함량, 탄성 및 비균질성과 같은 다

양성 때문에 접착에 많은 문제를 나타낸다. 일반적

으로 상아질 접착제를 사용하여 상아질을 접착하기 

위해서는 etching, priming, bonding의 세 단계를 

거친다. 먼저 산을 이용하여 상아세관을 덮고 있는 

도말층을 제거하고 상아질을 부분적으로 탈회시켜 

주로 콜라겐으로 구성된 상아질의 유기질 부분을 

노출시킨다. 그 다음 친수성기와 소수성기를 함유

하는 프라이머는 콜라겐 구조 내로 침투해서 친수

성기는 콜라겐 섬유와 결합하고 소수성기는 다음 

단계에 적용되는 접착성 레진과 결합함으로써 레진

으로 강화된 상아질층이 형성되게 하며, 도말층의 

투과성을 증가시켜 도말층에 대한 접착제의 침투를 

허용한다. 접착제는 소수성의 복합레진에 접착제를 

연결시키기 위해 프라이머와 공유결합을 하며, 접

착제가 치아의 불규칙한 면을 젖게 하여 치아와 레

진이 상호 결합되도록 함으로써 기계적인 결합력을 

부여한다.
13
  

2.3 치수 재생을 위한 생체재료  

치수 재생을 위해 조직공학적 방법으로 환자의 섬

유아세포를 채취하여 PGA, 콜라젠, 알긴산(alginate) 

등의 주형에서 체외 배양한 후 재이식하는 방법이 

연구되고 있다. 세포가 성장함에 따라 주형은 점차 

분해되어 없어지고 결국은 조직만이 남게 된다. 치

수는 법랑질과 상아질의 안쪽에 있는 무른 결합 조

직으로써 치아의 영양, 감각 및 보호 기능을 담당

하고 있다. 또한, 상아질 세포와 자기 자신, 즉 치

수 세포가 자라나는 장소이기도 하다. 치수에 손상

이 가해졌을 때 현재의 치과 치료는 이 부분을 파

내고 다른 합성물로 대체하는 치료를 해줄 수밖에 

없다. 하지만 이 대체물은 치아의 영양, 감각 및 재

생 기능을 해줄 수 없다는 큰 단점을 지니고 있어

서, 결국 언젠가는 치아의 손실로 이어질 수밖에 

없다. 치수는 주로 치아 우식, 기계적 자극, 열 자

극에 의해서 손상을 입는다. 즉, 치수가 박테리아

에 감염되어 부분적 또는 전체적으로 괴사하거나, 

치아 치료시 고속 절삭용 연마기구에 의해서 충혈 

상태(hyperemic)가 되거나, 지속적인 열이나 갑자

기 차가운 냉기에 의해서 손상을 받는다. 이렇게 

손상된 치수는 현재까지 치수복탁술, 치수절단술

(pulpotomy), 치수절제술(pulpectomy)에 의해서 

치료되어져 왔다. 치수절단술이란 치수의 손상 정

도가 심하지 않을 때 포르모크레졸이나 글루타르알

데히드 등의 약제를 써서 손상된 치수를 고정시키

고, 아직 손상되지 않은 치수를 보호하는 방법이다. 

치수절제술이란 치수가 많이 손상되었을 때 그 치

수를 모두 제거하고 은이나 zinc oxide euginol 등

의 인조합성물질로 채워주는 방법이다. 하지만 이

러한 방법들은 치료성공률이 낮거나, 대체된 합성

물질이 치수조직의 생물학적 기능을 대체하지 못하

고 치아손실이라는 결과까지 가져오는 등의 문제점

이 있다.  

손상된 치수는 남아 있는 손상되지 않은 치수조

직으로부터 재생되어질 수 있기 때문에, 손상된 부

분이 비교적 작으면 박테리아로부터 오염된 부분을 

제거한 후 조직유도재생술을 이용하여 재생시킬 수 

있다. 하지만 손상된 부분이 클 경우에는 조직유도

재생술이 별로 효과적이지 못하다. 이런 경우의 치
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수 치료를 위해 최근 Mooney 등에
14
 의해 획기적

인 접근방법이 제시되었다. 그들은 치수의 섬유아

세포를 분리하여 세포배양 기법을 이용해서 굉장히 

많은 수의 세포로 배양한 후, 이 세포들을 생분해

성 합성고분자인 PGA 부직포에 배양시켰다. PGA 

섬유의 지름이 12 마이크론인 이 부직포는 표면적 

대 부피 비율이 높아 많은 세포가 부착되어 자랄 

수 있으며, 다공성이 커서(97%) 세포 배양 배지로

부터 영양소 전달이 쉽게 이루어진다. 여기서 생분

해성 부직포는 세포가 새로운 조직을 형성할 수 있

도록 구조적 공간을 제공한다. 몇 주 동안 세포들

은 성장하면서 새로운 치수조직을 이루었고, PGA 

섬유는 생분해되어 치수조직 밖으로 배출되었다. 

이 방법으로 그들은 자연적인 치수조직과 유사한 

세포농도와 조직학적 모양을 가진 새로운 치수를 

만들 수 있었다. 환자 자신의 치아로부터 소량의 

세포를 분리하여 많은 수의 세포로 배양한 다음 이 

기술로 새로운 치수를 만들 수 있고, 이렇게 해서 

만들어진 치수는 그 환자의 치아로 이식될 때 면역 

반응을 일으킬 염려가 없다는 장점이 있다. 이러한 

생체조직공학 방법은 치수뿐만 아니라 치주인대, 

골 등의 조직재생에도 응용되어질 수 있다. 이때 

세포가 조직을 형성하는데 삼차원적 공간을 제공하

는 생분해성 고분자물질은 새로운 생체조직이 정의

된 크기와 모양대로 형성될 수 있도록 기계적 물성

이 좋아야 하고, 조직재생 속도에 따라서 고분자물

질의 생분해 속도가 조절되어야 한다. 

 

 

3. 치주 재생을 위한 생체재료  
 

3.1 조직유도 재생술을 위한 생체재료  

치아는 치조골(alveolar bone)과 치주인대(perio-

dontal ligament) 등의 조직에 의하여 지탱되는데 

치주염에 의하여 이 조직이 손상되면 치아가 흔들

리고 외부 충격에 쉽게 손상된다. 그런데 치근면에 

세포 조직을 재생시키려 시도했을 때 상피세포가 

침입, 성장하여 치주조직의 재생을 방해한다.
15
 즉, 

손상된 어떤 조직을 재생시키려고 할 때 다른 조직

으로부터의 세포가 유입되는 것은 치주염 치료에 

있어서 커다란 장애요인이다. 따라서 치주조직 재

생의 한 방법은 다른 종류의 세포(상피세포 등)의 

유입을 배제시킨 가운데 건강한 조직에 있는 pro-

genitor cells를 손상된 조직으로 이동을 유도하여 

손상된 조직의 재생을 유도하는 것이다. 이것은 조

직유도재생술(guided tissue regeneration ; GTR)

이라고 하는데, 여기서 차폐막(그림 1)은 다른 종류
의 세포 유입을 차단하고 원하는 종류의 세포를 특

정 위치에 제한하는 역할을 한다. 조직유도재생술

은 새로운 결합조직에 의한 부착형성과 골의 재생

에 이용될 수 있다. 새로운 결합조직에 의한 부착 

형성의 경우, 차폐막을 치근면과 치주판막 사이에 

설치하여 골세포, 치은결합조직세포, 치은상피세포

가 손상된 조직 부근으로 유입되는 것을 막고, 치주

인대로부터 유래한 세포가 치근면에서 성장하도록 유

도하여 새로운 부착을 형성시킨다. 골재생의 경우, 

손상된 골 조직에 막을 설치하여 골세포이외의 다

른 종류의 세포의 유입과 성장을 막고, 모세혈관을 

만드는 세포와 골세포의 성장을 유도하여 손상된 

골을 재생시킨다.
16
  

조직유도재생술에 이용되는 차폐막은 몇 가지 성

질이 고려되어야 한다. 첫째, 막의 구멍크기와 다

공성이 중요하다. 막은 세포의 유입을 차단해야 하

므로 막의 구멍크기가 10-15 µm 정도이어야 한

다. 또한, 주위 세포조직으로부터 모세혈관이나 신

경세포의 유입을 유도해야 하므로 다공성이 커야 

하고, 구멍크기가 너무 작아서는 안 된다. 둘째, 막

의 기계적 성질이 중요하다. 막은 차폐의 목적으로 

사용될 수 있도록 강한 물성을 가져야 하고, 또한 

재생할 조직의 모양에 맞출 수 있도록 유연성도 가

져야 한다. 셋째, 막은 박테리아감염이나 면역반응

을 일으키지 않도록 손상된 조직이 재생되는 동안 

생분해되어 몸 밖으로 배출되어야 한다. 그리고 막

의 생분해 속도는 조직이 재생되는 속도에 맞추어

져야 한다. 인공막은 종류에 따라 생분해되어 몸 

밖으로 배출되는 소재의 경우에는 한번의 수술로 

가능하지만 만약 흡수되지 않는 막은 시술 후 제거 

그림 1. PLA 로 만들어진 차폐막. 
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수술이 필요하다.  

예전에는 차폐막으로 ePTFE(expanded polytet-

rafluoroethylene)가 많이 사용되어 왔다. 이 합성

고분자 물질은 화학적, 생물학적 활성이 없고, 강

한 기계적 물성을 가졌으며 생체적합하여 널리 사

용되었으나 생분해성이 없어서 삽입 후 박테리아의 

감염 등의 우려가 있고 시술 후 4~6주 후 제거수

술을 하여야 하는 번거로움이 있었다. 그리고 잇몸

으로부터의 모세혈관 유입을 차단하여 치은퇴축

(gingival recession, 잇몸이 내려앉음)을 유발하

였다.  

이러한 ePTFE의 단점을 극복하기 위하여 최근

에는 polyglycolic acid(PGA), polylactic acid(PLA), 

poly(lactic-co-glycolic acid)(PLGA)가 개발되

었다. 이 재료들은 생분해성 고분자로, 몸 안에서 

가수분해에 의해 생분해되기 때문에 삽입 후 제거

수술이 필요 없으며, 생분해된 물질은 인체에서 발

견되는 자연대사물이고 또 몸 밖으로 배출되기 때

문에 염증이 거의 없다. 게다가, 이 합성고분자는 

가공이 비교적 용이하여 원하는 구멍의 크기, 다공

성, 기계적 물성, 생분해 속도를 가진 차폐막으로 

쉽게 제조가능하다. PLGA의 경우 lactide와 gly-

colide의 분자량과 혼합방법에 의해 쉽게 기계적 

물성과 생분해 속도를 조정할 수 있다.
17
 액체로 된 

생분해성 고분자 소재가 차폐막으로 개발되기도 하

였는데, 이 물질은 시술후 몸안에서 단단한 막을 

형성하여 상피세포의 유입을 막을 수 있었다.
18
  

여러 동물 실험에서 PLA가 차폐막으로 사용되

었을 때 ePTFE에 비해 치은퇴축이 거의 없었고,
19
 

새로운 치주 부착이 형성되었으며,
20
 골의 재생이 

이루어졌다.
3
 또한, PLGA도 여러 동물 실험에서 

치주조직의 재생을 위해 이용되었다.
21-23
 PLA와 

PLGA는 사람의 치주염 치료에도 직접 사용되어 

성공적으로 치주조직을 재생시키기도 하였다.
24,25
  

PLA에 알긴산(alginate) 필름을 결합시킨 차폐

막도 고안되었다. PLA막은 알긴산 막을 기계적으

로 지지하는 동시에 차폐막으로써 조직의 유입을 

막는 역할을 하며 알긴산은 뼈의 생성을 촉진하는 

성장인자(TGF-β)를 전달하는 매개체의 역할을 
한다. 막은 약 100일 동안 기계적 성질을 유지하

며 생분해 되면서도 약 6개월간 안정적으로 유지

된다. 현재 시판되는 GTR용 차폐막과 비교하여 보다 

낮은 박테리아 부착률을 나타내었다.
26
  

3.2 약물전달을 위한 생체재료  

조절된 약물전달(controlled drug delivery) 기술

은 고분자물질과 같은 매개체(drug delivery vehi-

cle)를 이용하여 약물을 국부적 위치에 일정 기간

동안(보통 24시간 이상) 미리 계획된 속도로 전달

하는 기술이다.
27
 치과적 적용에서 이 기술은 다음

과 같은 두 가지 용도로 응용되어질 수 있다. 첫째, 

항생제를 치주낭에 전달하여 치주염의 진행을 막거

나 진행속도를 늦추는데 이용될 수 있다.
28
 둘째, 

성장인자를 전달하여 손상된 세포조직의 재생을 유

도하거나 재생속도를 높일 수 있다.
29
 약물전달 기

술의 장점은 구강투여에 비하여 많은 양의 약물을 

국부적으로 특정 위치에 집중적으로 전달할 수 있

기 때문에 약물의 효과를 극대화할 수 있고, 다른 

부위에는 약물이 전달되지 않으므로 약물의 부작용

을 줄이거나 제거할 수 있다. 또한, 오랜 기간 동안 

일정한 속도로 약물이 전달될 수 있고, 그 기간 동

안 약물이 매개체에 의해서 분해, 변성으로부터 보

호되기 때문에 약효가 장기간 지속될 수 있다.  

치과적 적용에서 매개체로부터 약물이 방출되어 

주위 세포조직으로 전달되는 메카니즘은 주로 약물

을 포함하고 있는 매개체의 분해나 매개체 내부로

부터의 약물의 확산이다(그림 2). 확산이 메카니즘
일 경우 약물전달 속도와 기간은 구멍크기와 매개

체의 구조에 의해서 주로 결정되고, 매개체의 생분

그림 2. 약물전달의 대표적 메카니즘. (a) 매개체의 생분해에

의한 약물전달, (b) 약물의 확산에 의한 약물전달. 

(a) 

생분해성 고분자 전달체 

약물 

시간 t=0 시간 t=t 

분해되지 않는 고분자 전달체 

시간 t=0 시간 t=t 

(b) 



62 Polymer Science and Technology Vol. 13, No. 1, February 2002 

해가 메카니즘일 경우 매개체의 분해속도와 분해메

카니즘에 의해 결정된다. 고분자 매개체의 분해메

카니즘은 전체분해(bulk degradation)와 표면분해

(surface degradation)로 구분되는데, 이것은 사용

된 고분자물질에 의해 결정된다.
27
 전체분해는 고

분자물질이 전체적으로 결합사슬이 끊어져 분해되

는 것을 말한다. 이 경우 약물전달은 초기에는 느

린 속도로 이루어지지만, 말기에는 매개체가 작은 

조각들로 깨어져 갑자기 많은 양의 약물이 방출된

다. 이에 반해 표면분해는 고분자매개체의 표면에

서만 분해가 일어나고, 노출된 매개체표면의 약물

이 주위 세포조직으로 방출된다. 이 경우 약물전달

은 전체분해 경우보다 비교적 일정한 속도로 이루

어진다. 치과적 적용에서 사용되는 고분자물질의 

생분해는 주로 가수분해에 의해서 이루어지는데, 

표면분해는 표면에서의 가수분해 속도가 물의 고분

자내부로의 침투속도보다 훨씬 빠를 때 일어난다.  

약물전달 매개체로서 주로 poly(ethylene-co- 

vinyl acetate)
30,31
(Ciancio et al., 1992; Goodson 

et al., 1991), acrylic strip,32 ethylcellulose 등33 

생분해가 되지 않는 고분자물질들이 사용되어 왔으

나, 이 경우 약물전달 후 고분자매개체를 제거하기 

위한 2차수술이 필요하다는 단점이 있다. 이것을 

보완하기 위해 몸안에서 생분해되는 PLGA가 매개

체로서 이용되기도 하였다.
34,35 
치주염 치료에 이용

된 많은 약물전달의 예를 보면 공통적으로 약물전

달 속도가 너무 빠르고 약물전달 지속기간이 너무 

짧다는 단점이 있다. PLGA는 합성시 사용된 lac-

tide와 glycolide의 단량체 비율에 의해서 생분해 

기간이 몇 주에서 몇 년까지 조절될 수 있어
17
 약

물전달 속도와 기간을 조절할 수 있다. 매개체로서 

glyceride와
36
 alginate로

37
 만든 겔이 사용되기도 

하였다. 겔의 경우 그물모양으로 엮어진 고분자사

슬이 약물방출을 늦추어 장기간 약물을 전달할 수 

있다. 겔은 주사기 바늘을 통해 원하는 조직으로 

주입될 수 있기 때문에 시술이 간편하나, 고체 형

태의 고분자매개체에 비해 오랜 기간 동안 약물을 

전달하기 어렵다는 단점이 있다.
28
  

3.2.1 항생제 전달을 위한 생체재료  

치주염은 주로 박테리아 감염이 주 원인이며, 치

아손실이라는 결과까지 낳는다. 치주염의 치료로서 

tetracycline, doxycycline, metronidazole 등의 

항생제가 효과가 있다는 연구가 있은 후,
38-40
 항생

제를 고분자 매개체를 이용하여 장기간 일정한 속

도로 전달하고자 하는 시도가 이루어지고 있다. 매

개체로서 poly(ethylene-co-vinyl acetate)를 이

용한 tetracycline hydrochloride의 전달은 스케일

링, 치근활택술(root planing, 스케일링후 치근을 

매끄럽게 하여 박테리아 부착이 잘 안되게 하는 방

법)과 같은 치료효과를 나타내었다.
31
 Chlorhexidine, 

metronidazole, tetracycline를 포함한 acrylic strip

은 치주낭에서 박테리아 증식을 현격히 줄였다.
41
 

또한, ethylcellulose strip은 chlorhexadine을 4일

동안 방출하기도 했다.
33
 젤라틴이 매개체로서 이용

되기도 했는데, tetracycline이 치주낭에서 7-10일 

동안 방출되었다.
42
  

생분해성 합성고분자를 매개체로 이용한 항생제 

전달 연구도 활발히 진행되었다. Baker 등은
34
 

tetracycline을 포함한 PLGA 미립구(그림 3)들을 
polyoxypropylene-polyoxyethylene 블록공중합

체에 섞어서 주사기 바늘을 통해 치주낭에 주입했

다. 이 블록공중합체는 상온에서는 점성이 낮지만 

체온에서는 점성이 아주 높아져서 생체조직으로 주

입된 후 특정 위치에 고정될 수 있다. Dunn 등은
43
 

sanguinarine, doxycycline라는 항생제를 PLA 매

개체에 삽입시킨 후 이를 N-methyl-2-pyrrolidone 

용액에 섞어서 손상된 치주조직에 주사기바늘을 통

하여 주입하였다. 이 고분자 물질은 치주조직 속에

서 응집되어 고체를 형성하여 고정되었고, 7-10일 

동안 분해되면서 항생제를 방출하였다. 그 기간 동

안 치주조직 안에서 항생제의 농도는 박테리아의 

성장을 저해하는 최소한의 수준으로 유지되었고, 

이것은 항생제의 구강투여로 이룰 수 있는 농도보

다 100배 이상 높은 농도였다. 또 다른 시도로서, 

minocycline을 PLGA 미세캡슐에 삽입하여 미세분

그림 3. PLGA 로 만들어진 약물전달용 미립구. 
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말 형식으로 치주조직에 주입되었다.
44
  

항생제의 일종인 tetracycline을 함유하는 차폐

막도 실험되었다. 테트라싸이클린은 항 박테리아 성질

을 가지며 조직을 재건시키고 osteoblast chemo-

tactic effect, anti-collagenolytic activity가 있기 

때문에, PLLA(poly(L-lactide)acid) 용액에 첨가

되어 PGA(poly(glycolide)acid) 망상조직에 캐스

팅하여 차폐막으로 제조하여 사용한다. 이 막에서

의 약물방출은 테트라사이클린의 친수성 정도와 막

의 다공성 정도에 따라 결정되며 함유 약물의 종류

에 따라 방출률을 조절할 수 있다. 이 막은 약 4주

동안 차폐막으로써의 기능을 할 수 있고 동물실험 

결과 테트라사이클린이 함유되지 않은 막에 비하여 

향상된 세포 부착도를 나타내었다.
45
  

3.2.2 성장인자 전달을 위한 생체재료  

조직유도재생술은 차폐막을 설치하여 다른 종류

의 세포의 유입을 막으면서 건강한 주위조직으로부

터 원하는 종류의 세포의 유입을 유도하여 치주조직

의 재생을 돕는다. 그러나 이 방법은 세포의 이동

과 성장을 촉진시키지는 않기 때문에 치주조직 재

생의 수동적인 방법일 수 있다. 최근, 손상된 치주

조직의 재생을 촉진시키기 위해 손상된 부위로의 

세포이동과 성장을 자극하는 성장인자들을 전달하

는 연구가 활발히 진행되고 있다. 섬유아세포 성장

인자(fibroblast growth factor(FGF))와 혈소판 

유래 성장인자(platelet derived growth factor 

(PDGF))는 치주인대의 섬유아세포의 이동을 유도

시킨다.
46
 Transforming growth factor(TGF)는 

세포 이동을 유도하지는 않지만 섬유아세포에 의해 

생산된 콜라젠의 침전을 촉진시킨다. 섬유아세포 성

장인자와 인슐린 유사 성장인자(insulin- like growth 

factor(IGF-1))가 함께 사용되면 콜라젠 침전이 

향상될 뿐만 아니라, 혈소판 유래 성장인자만 사용

되었을 때보다 섬유아세포의 성장 효과가 탁월하다. 

혈소판 유래 성장인자와 인슐린 유사 성장인자가 

함께 사용되면 치주조직의 섬유아세포의 이동과 성

장을 크게 촉진시키고, 다른 어떤 단일 성장인자보

다 골 기질의 형성을 월등히 촉진시킨다.
47
 동물실

험에서 겔을 매개체로 한 혈소판 유래 성장인자와 

인슐린 유사 성장인자의 전달은 치주조직의 빠른 

재생을 나타내었다.
48
  

치주조직의 골의 재생을 촉진시키는데 가장 많이 

이용되는 성장인자는 bone morphogenetic proteins 

(BMP)이다.
49
 BMP는 간엽전구세포(mesenchymal 

precursor cells)가 골을 형성하는 세포로 분화하

는 것을 촉진시켜 골 형성을 돕는다.
50
 여러 동물 

실험에서 BMP는 치주염에 의해 손상된 치조골의 

재생을 촉진시켰다.
51,52
 흥미로운 사실은 조직유도

재생술이 성장인자 전달 기술과 결합되었을 때 더 

향상된 치주조직 재생의 결과를 가져온다는 것이다. 

Sigurdsson(1995b) 등은
53
 ePTFE를 차폐막으로 사

용하고 BMP를 전달하여 더 두꺼운 세포성 백악질

을 형성시켰고 골의 재생을 더욱 향상시켰다. BMP

는 치아의 손실을 방지하거나 지연시킬 수 있으며, 

또한 이식된 치아를 주위 치주조직에 고정시키는데

도 도움을 줄 수 있다. 
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