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국 문 초 록

MineralTrioxideAggregate(MTA)는 1990년대 치근단 역충전재로써

개발되었으며 뛰어난 밀폐 능력,훌륭한 장기적 예후,안정된 치수 반응,

조작의 상대적 편이성,조직 재생을 자극하는 능력,우수한 생체 적합성

등의 특성을 가지고 있다.이러한 MTA의 특성들에 힘입어 치근단 역충

전부터 치근 천공 수리,생활치수 치료 및 근단 폐쇄술 등 다양한 임상

영역에서 MTA의 적용 범위는 갈수록 넓어지고 있다.MTA의 임상 적

용 술식 특성상 연조직 및 경조직에 직접 접촉된다는 점을 함께 고려하

면,MTA의 생체적합성(biocompatibility)은 매우 중요하게 다루어져야

하는 특성이라고 할 수 있다.

본 연구에서는 MTA의 생체적합성(biocompatibility)에 대한 이전 연구

들을 조사하고 invitro연구와 invivo연구로 나누어 분석하여 MTA의

생체적합성 특성을 정리하였다.

MTA의 invitro생체적합성 연구는 주로 세포독성,유전독성,다양한

세포반응 등에 대하여 이루어져왔다.SalmonellaTyphimurium LT-2를

사용한 Amesassay에서 MTA의 돌연변이원성은 나타나지 않았고,다양

한 세포를 이용한 모든 유전 독성 실험에서 MTA의 유전독성은 관찰되

지 않았다.그리고 MTA 자체 혹은 용출물과 함께 배양된 다양한 종류

의 세포의 전자 현미경 관찰,세포 활성도 측정,알칼리성 인산가수 분해

효소의 활성도 측정 등을 통해서 세포독성을 평가하였는데 대부분의 세

포 배양 연구들에서 MTA가 세포독성이 매우 적은 재료 중 하나라는

것을 보였다.그리고 MTA 존재 하에 세포 반응으로 다양한 종류의

cytokine들과 신호 전달 분자들의 증가가 보고되었으며,

cementoconductivity, osteoconductivity와 같은 특성도 관찰되었다.
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MTA의 피하 이식 연구는 MTA에 대한 피하 반응이 괴사부터 석회화

에 이른다는 것을 보여주었으며,이식초기에는 중등도의 조직 반응을 보

이지만 시간이 지나면서 진정되었다.그리고 MTA의 골내 이식 실험에

서는 MTA에 대한 골 반응이 피하 이식에서보다 상대적으로 가볍고 염

증이 적다는 것을 보였다.또 MTA를 이용한 치근단 역충전,치근 천공

수리,생활치수 치료 및 근단 폐쇄술 등에 대한 invivo연구들은 모두

MTA 사용 시 염증이 없고 경조직 형성과 치주조직 재생을 촉진하는

등 긍정적인 조직반응을 나타내었다.

현재까지 보고된 대부분의 invitro및 invivo결과들은 MTA가 생체

적합한 물질이라는 것을 나타내고 있지만 아직은 모든 임상 분야에 대해

임상연구들이 충분하지 않으므로 더 많은 연구가 이루어져야 할 것으로

생각된다.

주요어 :MTA,mineraltrioxideaggregate,생체적합성

학 번 :2011-22476



iii

목 차

I.서론··········································································································1

II.MTA의 invitro생물학적 특성·······················································4

1.MTA유전독성···············································································4

2.MTA세포독성···············································································4

가.ProRootMTA의 세포독성···················································4

나.WhiteProRootMTA의 세포독성······································7

다.MTA-Angelus의 세포 독성················································8

라.다른 물질 혼합 시 세포 독성의 변화·······························9

3.사이토카인과 신호전달 분자 생성 유도·································10

가.ProRootMTA·······································································10

나.MTA-Angelus······································································14

III.MTA에 대한 invivo조직반응····················································16

1.이식 반응·······················································································16

가.피하 반응···············································································16

나.골내 반응···············································································18

2.Usagetest시 조직 반응···························································19

가.Root-endfilling,Apexification,Obturationofcanal··19

나.Pulpcapping,Pulpotomy···················································21

다.Perforationrepair·································································22

IV.결론·····································································································24

V.참고문헌······························································································26



1

I.서론

치의학 분야에서 더 나은 물리적 특성과 생체적합성을 갖는 새로운 물

질에 대한 탐구는 계속적으로 이루어져 왔다.지금까지 다양한 재료들이

개발되고 사용되어 왔는데 그러한 새로운 재료 중에서도 특히 주목을 받

은 재료가 Mineraltrioxideaggregate(MTA)이다.MTA는 1990년대

LomaLindaUniversity,California,USA의 MahmoudTorabinejad에 의

해 치근단 역충전재로써 개발되었으며,1993년에 처음 보고되었다.1그리

고 1998년에 U.S.FoodandDrugAdministration에 의해 승인을 받았으

며,ProRootMTA ((Dentsply,Tulsa,OK,USA)로써 상업적으로 이용

가능하게 되었다.2현재 상업적으로 이용 가능한 MTA 제품은 ProRoot

MTA (Dentsply,Tulsa,OK,USA),WhiteProRootMTA (Dentsply,

Tulsa,OK,USA),MTA-Angelus(Angelus,Londrina,PR,Brazil),3

Bioaggregate(InnovativeBioceramics,Vancouver,Canada)등이 있으

며,4계속적으로 MTA를 주성분으로 하는 새로운 제품들이 개발되고 있

다.

MTA는 처음에 물리적 특성,경화 조건,이상적인 치유와 약제로써 필

요한 특성 때문에 개발되었으며,1,5-7이후 많은 연구들로부터 MTA가 뛰

어난 밀폐 능력,훌륭한 장기적 예후,좋은 치수 반응,조작의 상대적 편

이성,조직 재생을 자극하는 능력,우수한 생체 적합성 등을 나타낸다는

것이 밝혀졌다.1,2,5-12 하지만 MTA는 다른 재료들에 비해 경화 시간이

길고 low stress-bearingarea에만 사용할 수 있다는 제한이 있다.13또

변색이 일어날 수 있기 때문에,14심미성이 중요한 영역에는 사용하기 힘

들다.

이러한 제한점들에도 불구하고 MTA의 우수한 물리적 특성들에 힘입
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어,치근단 역충전부터 치근 천공 수리 생활치수 치료 및 근단 폐쇄술

등 다양한 임상 영역에서 MTA의 적용 범위는 갈수록 넓어지고 있

다.1,12,15,16

MTA는 tricalcium silicate,dicalcium silicate,tricalicum aluminate,

tricalcium oxide,silicateoxide,bismuthoxide로 이루어져 있다.7이들

의 구성은 bismuth oxide가 포함되었다는 것을 제외하면 Portland

cement의 구성 성분과 유사하다고 할 수 있다.Portlandcement는 입자

의 크기가 다양한 반면 MTA는 입자의 크기가 작고 균일하며,17MTA에

는 물리적 특성들과 방사선 불투과성을 향상시키기 위해 bismuthoxide

(17-18wt%)가 첨가된다.7

MTA의 수화 반응의 부산물로 calcium hydroxide가 생성되는데,18이

calcium hydroxide는 MTA가 물과 혼합한 직후에는 10.2,3시간 후에는

12.5의 높은 alkalinepH를 유도한다.7이러한 alkalinepH는 일부 미생물

의 단백질 구조에 파괴적인 영향을 미치고 일부 세포막 효소의 불활성을

촉진해 막에 손상을 준다.19더욱이 높은 alkalinepH는 MTA가 유기 조

직에 접촉해 있을 때 광화 조직의 형성에 영향을 주기도 한다.20그리고

높은 pH는 alkalinephosphatase의 발현을 활성화시키고 촉진하며 낮은

염증 반응과 함께 fibrouscapsule의 형성을 일으키기도 한다.9,20MTA의

이러한 생물학적 작용들과 더불어 MTA의 임상 적용 술식 특성상 연조

직 및 경조직에 직접 접촉된다는 점을 함께 고려하면,MTA의 생체적합

성(biocompatibility)은 매우 중요하게 다루어져야 하는 특성이라고 할 수

있다.

본 연구에서는 MTA의 생체적합성(biocompatibility)에 대한 이전 연구

들을 조사하고 invitro연구와 invivo연구로 나누어 분석하여 MTA의

생체적합성 특성을 정리하였으며,MTA의 생체적합성에 대한 앞으로의
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연구 방향에 대해 제시하였다.
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II.MTA의 invitro생물학적 특성

1.MTA유전독성

먼저 MTA의 돌연변이원성은 Amesassay를 이용해 평가되었다.이

실험에서는 MTA와,다른 치근단 역충전 재료들인 IRM,Super-EBA가

다양한 돌연변이 유발원에 민감한 SalmonellaTyphimurium LT-2와 함

께 배양되었고 revertantbacteriacolonycounts가 측정되었다.실험 결

과 MTA를 포함한 어떠한 시험 재료에서도 revertantbacteriacolony

counts의 증가가 측정되지 않았고 이것은 MTA,IRM,Super-EBA가 돌

연변이 유발 물질로 간주되지 않는다는 것을 나타낸다.10

MTA의 유전독성은 여러 연구에서 mouselymphoma cell,human

peripheral lymphocyte, Chinese hamster ovary cell, human

osteosarcoma cell (MG63)을 이용해 single cell gel assay 또는

mitochondrial colorimetric assay로 평가하였는데 어떤 연구에서도

MTA의 유전독성은 나타나지 않았다.21-24

2.MTA세포독성

가.ProRootMTA의 세포독성

MTA의 invitro세포 독성 연구는 많은 연구자들에 의해 진행되었는

데,MG63세포,Saos2세포,humanosteoblast,mousefibroblast등 다

양한 종류의 세포들에 대해서,MTA 재료나 용출물의 부근에서 배양된
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세포의 전자 현미경 관찰,세포 부착도 측정,형광 측정,세포 활성도 측

정,알칼리성 인산가수 분해효소의 활성도 측정 등을 통해 세포독성을

평가하였다.21,23,25-48

대부분의 세포 배양 연구들에서 MTA가 세포독성이 매우 적은 재료

라는 것을 보였다. Koh et al.은 MTA 존재 시 osteoblast의

cytomorphology를 scanningelectronmicroscoopy를 이용하여 관찰하였

는데 1일 후와 3일 후에 IRM 존재 시에는 세포들이 둥근 형태를 한 반

면,MTA와 접촉해 있는 세포들은 건강하다는 것을 보였다.25 그리고

Riberioetal.은 mouselymphomacells에서 alkalinesinglecellgel

(comet)assay와 trypanblueexclusiontest를 이용해 MTA와 Portland

cements의 유전독성과 세포독성을 평가하였는데 1000μg/ml의 농도까지

DNA 손상을 발견할 수 없었고 세포독성도 보이지 않았다.21또 Chinese

hamsterovarycell을 37℃에서 1시간 동안 1-1000μg/ml농도의 MTA

와 white Portland cement에 노출시킨 후 alkaline single cellgel

(comet)assay와 trypanblueexclusiontest를 이용해 평가하였는데 모

든 화합물에서 유전독성과 세포독성이 나타나지 않았다.23

MTA의 세포 부착과 세포독성을 평가하기 위해 여러 재료와의 비교

연구도 많이 진행되었는데,다양한 세포 배양에서 MTA는 아말감,

Super EBA, IRM, glass ionomers, gallium GF2, gutta-percha,

N-Rickerts,Diaket,a cyanoacrylate-based adhesive dentalcement,

Life,Dycal보다 세포 독성 또는 세포 부착에서 더 좋은 결과를 보였

다.29,31-43

앞에서와 같이 대부분 실험에서 MTA는 다른 재료들보다 세포 독성

이 낮았지만,이러한 연구들에 반해서 MTA의 세포독성이 다른 재료들

과 큰 차이가 없거나 더 낮게 나온 연구들도 있었다.MTA의 세포독성
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은 화학적 비활성인 티타늄 합금과 비슷하게 나왔으며,33쥐의 섬유아세

포와 대식세포를 이용해 MTA,IRM,아말감,Retroplast에 대해 이루어

진 실험에서 아말감과 MTA 사이에 유의미한 차이를 찾을 수 없었다.30

그리고 murinpre-osteoblasticclonecell배양에서 이루어진 또 다른 연

구에서는 MTA와 SuperBondresin이 세포 부착과 증식에서 유의미한

차이를 보이지 않았다.39또 gingivalfibroblast에서 다양한 치근단 역충

전 재료를 시험한 관찰 연구의 결과 MTA에 비해 Geristore에 더 높은

세포 부착을 나타냈다.44

Koulaouzidou et al.은 fibroblast cell line에서 MTA, zinc

oxide-eugenol(ZOE)cement,glass-ionomercement의 증식억제 효과를

비교하였다.실험 결과 증식억제 효과의 정도는 ZOE,glass-ionomer

cement,MTA의 순이었고 MTA가 가장 낮은 증식억제 활동을 나타냈

다.45

MTA의 혼합 후 경화 시간에 따른 세포 독성의 변화를 나타내는 연

구들도 있었다.갓 혼합한 grayMTA (GMTA)는 pH값이 높아 쥐의 섬

유아세포,대식세포와 직접 접촉했을 때 세포용해를 유도하였지만 경화

된 GMTA는 세포의 형태에 영향을 주지 않았고 우수한 생체적합성을

보였다.30또 치주인대 섬유아세포의 SEM 분석에서는 갓 혼합된 GMTA

샘플에서는 세포들이 원형이고 밀도가 낮았으며 MTA에 대한 부착이

부족했지만 24시간 경화된 MTA 표면에서는 정상 형태를 가지며 세포

들의 성장과 부착을 보이는 것을 발견하였다.46그리고 murine의 백악모

세포와 케라틴세포를 이용한 다른 실험에서는 1일 경화된 GMTA에 비

해 12일 경화된 GMTA가 세포 성장을 유의미하게 증가시킨다는 것을

보였다.47위와 같이 대부분 실험들에서 MTA가 혼합 초기에는 세포독성

을 보이지만 시간이 지날수록 세포 독성이 줄어드는 결과를 보이고 있었
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다.

이러한 결과들에 반해서,Osteoblast세포 배양을 이용한 다른 연구에

서는 GMTA와 whiteMTA (WMTA)의 1일 경화된 샘플은 28일 경화

된 샘플보다 더욱 나은 생체적합성을 보였다.28

MTA의 신경독성은 fetalmicecorticalneuronalcell과 glialcell들을

노출시키고 lactatedehydrogenase활성도를 측정하여 평가하였다.이 실

험에서는 MTA를 포함하여 Diaket,아말감,SuperEBA의 신경독성 효

과가 평가되었는데 실험 결과 MTA를 제외한 모든 재료에서 신경독성

을 나타내었으며 MTA는 신경독성이 거의 없거나 완전히 없는 것으로

보고되었다.48

앞에서 보았듯이 MTA는 대부분의 세포 독성 실험에서 생체 적합하

게 나타났지만,세포 배양 환경이나 세포의 종류에 따라서 반응이 다르

기 때문에 MTA의 임상적 적용을 위해서 추가적인 세포 배양 실험 시

세포의 종류나 세포 배양 환경을 신중하게 선택해야 할 것이다.

나.WhiteProRootMTA의 세포독성

더 최근에 소개된 WMTA는 GMTA와 화학적 조성에서 차이가 있는

데,WMTA는 입자 크기가 더 작고 알루미늄,마그네슘,특히 철의 함량

이 GMTA 보다 더 적다.49,50WMTA에 대한 세포독성 연구에 대해서는

연구가들 사이에서 의견의 불일치가 있었다.먼저 primaryosteoblast와

MG-63osteosarcoma세포를 이용한 한 연구에서는 WMTA 표면에 세

포 부착 후 13일이 지났을 때 WMTA 표면에서 primaryosteoblast가

관찰되지 않은 반면 같은 기간 동안 GMTA에서는 두 세포 모두 잘 자

랐다.51하지만 GMTA와 WMTA에서 murine의 백악모세포와 케라틴세
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포의 세포 증식을 비교한 실험에서는 두 종류의 세포 모두 GMTA보다

WMTA의 표면에서 더 잘 증식하는 것을 볼 수 있었다.47반면 human

osteosarcoma와 humanalveolarbone세포를 이용한 2개의 다른 연구는

세포독성과 세포 증식에 관하여 GMTA와 WMTA 사이에 차이를 발견

하지 못했다.52,53

WMTA는 갓 혼합한 것과 경화된 것 사이에 분명한 차이가 없이

murineodontoblast-likecell과 미분화 치수 세포의 증식을 유도했다.54

WMTA의 농도에 따른 세포독성의 차이도 있었는데,백악모세포의 생존

률과 형태학적 모습은 저농도의 WMTA에 의해서는 영향을 받지 않지

만 고농도 (20mg/mL)의 WMTA는 세포 활성도를 감소시키고 백악모세

포에 의한 BSP의 생성뿐만 아니라 광화 작용을 억제했다.55

다.MTA-Angelus의 세포 독성

AngelusMTA (AMTA)에 대해서도 세포 독성에 대한 연구들이 진행

되었는데 여러 세포 배양 연구에서 AGMTA와 AWMTA가 Mouse

lymphoma cells,Chinese hamster ovary cells,Human peripheral

lymphocytes에 대해 세포독성과 유전독성을 보이지 않는다는 것을 보였

다.22,23,56,57

이에 반해 V79fibroblast에 대해 진행된 연구에서는 ProRootMTA와

AMTA가 glass-ionomer,N-Rickert,SuperEBA,gutta-percha보다는

낮지만 세포독성을 가진다는 것을 보였다.37

Humanendothelialcell에 대한 연구에서는 GMTA와 AMTA가 첫 24

시간동안은 endothelialcellviability를 유의미하게 억제하여 세포독성을

보였지만 48시간과 72시간으로 갈수록 세포독성은 점차 감소하여 대조군
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과의 차이가 발견되지 않았다.58

AMTA와 다른 재료들과의 비교연구도 많이 진행되었는데 Buckley’s

formocresol,CH,ferricsulfatesolution과 같은 pulpotomyagent들과의

비교 연구에서 AMTA가 가장 낮은 세포독성을 갖는 다는 것을 보였

다.59그리고 다른 연구에서는 AWMTA와 WMTA가 Vitrebond와 Super

EBA에 비해 세포 활성도에서 우수하다는 것을 보였다.60 또 감염된

humanpulpcell에서 진행된 AMTA와 castoroil과의 비교 연구에서도

두 재료 모두 세포독성 효과를 보이지 않았다.61

이러한 연구들에 근거하여 AMTA도 세포 배양에서 ProRootMTA와

유사한 효과를 가지며 세포 독성이 매우 낮다는 것을 알 수 있다.

라.다른 물질 혼합 시 세포 독성의 변화

많은 연구에서 항균력의 증가,경화 시간의 감소,재료의 조작성 증가

등을 위해 MTA 혼합물에서 MTA 파우더의 성분을 변화시키거나 증류

수를 다른 액체로 대체하는 것을 시도했다.62-72 그리고 이러한 MTA의

새로운 조합에 대한 세포독성을 평가하기 위해 많은 연구들이 시행되었

다.

먼저 murinefibroblast와 macrophage에서는 WMTA가 멸균수와 혼합

되었을 때보다 0.12% chlorhexidinegluconate와 혼합되었을 때 유의미하

게 더 큰 세포독성을 나타내었다.73한 L929세포 배양 연구는 경화되었

거나 갓 혼합된 WMTA와 GMTA의 세포독성에 대해 물,saline,2%

lidocaine,5% CaCl2,3% NaOClgel,KYliquid같은 다양한 첨가물들의

효과를 평가하였다.74이 연구는 MTA가 경화된 후에는 다양한 첨가물들

이 MTA의 세포독성에 영향을 주지 않는다는 것을 보였다.또한 3%
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NaOClgel을 제외하고는 MTA가 갓 혼합되었을 때도 세포독성에 영향

을 주지 않았다.Kangetal.은 WMTA에 0.1wt% citricacid,10wt%

calcium chloride,43.4wt% calcium lactategluconate용액을 혼합해 각

각의 생체적합성을 연구하였다.그 결과 0.1wt% citricacid와 혼합된

MTA는 좋은 생체적합성을 보였고 43.4wt% calcium lactategluconate

용액이 혼합된 MTA도 1일 째는 호의적인 생체적합성을 보였지만 10

wt% calcium chloride와 혼합된 MTA는 순수한 MTA에 비해서 항상

낮은 세포 활성도와 세포 부착을 보였다.68 또 다른 연구에서는 K-Y

jelly를 WMTA 파우더와 혼합하여 humanPDLcell에 대한 세포독성을

조사하였다.그 결과 WMTA를 K-Y jelly와 혼합한 것은 물과 혼합한

것과 유사한 생체적합성을 보였다.75WMTA와 15% Na2HPO4용액을 혼

합하여 mousefibroblast에 대한 세포독성을 평가한 실험에서는 1일과 7

일 후에 세포활성도에 있어서 증류수와 혼합한 것과 유의미한 차이를 보

이지 않았다.64

이러한 연구 결과들로부터 여러 혼합 재료들 중 특히 CHX과 calcium

chloride를 혼합했을 때 순수한 MTA에 비해 생체적합성에 불리한 영향

을 미친다는 것을 알 수 있다.

3.사이토카인과 신호전달 분자 생성 유도

가.ProRootMTA

MTA 자체 혹은 용출물이 있을 때 세포의 반응은 여러 연구에서 평

가되었다.다양한 세포 배양 연구에서 다른 재료들과 비교했을 때 MTA

존재 하에 다양한 종류의 사이토카인들과 신호 전달 분자들의 증가가 보
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고되었다.이러한 사이토카인들과 신호 전달 분자들은 interleukin(IL)-1

α, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, osteocalcin, alkaline

phosphatase, bone sialoprotein, osteopontin, BMP-2 등을 포함한

다.25-27,34,76-83

여러 실험에서 사이토카인의 발현이 세포 분화의 지표로써 사용되었

다.MTA는 bonecell에서 염증성 사이토카인의 발현을 유도하고 좋은

세포 부착을 나타냈는데 먼저 humanosteosarcomacellline(U2OS)에

서 IL-4와 IL-10의 발현을 증가시켰다.35그리고 Huangetal.도 염증성

사이토카인에 대한 CH-basedmaterial(Life),SueprEBA,MTA의 영

향을 비교하여,MTA가 존재할 때가 다른 재료들이 존재할 때보다 IL-4

와 IL-10의 양이 유의미하게 많다는 것을 보였다.76

Mitchelletal.은 MTA 존재 시 IL-1α와 IL-1β의 증가 없이 IL-6과

IL-8이 증가한다는 것을 보여주었고,27 Deller-Quinn etal.도 mouse

preosteoblast에서 IL-1α의 증가 없이 IL-6가 증가한다는 것을 보여주었

다.78하지만 Kohetal.은 세포들을 MTA에 6일동안 접촉시키고 IL-6와

함께 IL-1α,IL-1β의 증가도 보였다.26 그리고 MTA가 존재할 때

M-CSF도 증가되었지만 그것은 MTA에서 뿐만 아니라 다른 치과 재료

들의 존재 하에서도 일어났다.27

대부분의 연구들에서 MTA는 일반적으로 염증성 사이토카인 반응을

유발했지만 일부 연구에서는 사이토카인의 생산이 관찰되지 않았다.먼

저 mousefibroblasts와 macrophages를 이용해 진행한 실험에서 IL-1β

와 IL-6의 생산이 일어나지 않았고,사이토카인의 결핍은 MTA 주변의

세포 용해와 단백질 변성과 동반되었다.30그리고 M1과 M2macrophage

를 이용한 실험에서도 사이토카인의 생산이 관찰되지 않았다.84 또 다른

실험은 MTA가 M1과 M2macrophagephagocytosis에 영향을 주지 않
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는다는 것을 보고했다.85

Tomsonetal.은 신호 전달 분자의 분비에 대한 WMTA와 GMTA의

가용성 성분의 영향을 조사하였다.86 그들의 결과는 두 가지 종류의

MTA 모두 glycosaminoglycans, noncollagenous proteins,

adrenomedullin(ADM),TGF-β1을 유리시킨다는 것을 보였다.이 결과

들은 MTA에서 임상적으로 가용성의 성분들이 잠재적으로 dentine

repair와 regeneration을 위한 cellular event에 영향을 줄 수 있는

dentinematrix성분들을 분비할 수 있다는 것을 암시한다.86

Pistoriusetal.은 gingivalfibroblast를 사용하여 MTA,아말감,inert

titanium alloy에 의한 PGE2의 합성량을 측정하였다.그들의 결과는

titanium alloy와 MTA가 PGE2생산을 증가시킨 반면 아말감은 PGE2

합성을 저하시킨다는 것을 보였다.33

한 세포 배양 연구에서 MTA는 NF-kappaBsignalingsystem의 활

성화를 통해 PGE2생산을 증가시키고 COX-2와 NOS mRNA 발현을

증가시켰다.87MAPK 경로는 부분적으로 세포의 성장과 분열,분화,사

멸을 조절한다.Huangetal.은 humanosteosarcoma(U2OS)를 이용하

여 MTA의 존재 시에 세포배양에서 extracellularregulated kinases

(ERKs)가 증가한다는 것을 밝혔다.88ERKs활성은 MTA의 농도가 낮

아지면 줄어들고 처리 시간이 길어질수록 감소하였다.ERK 억제제를 첨

가하여 ERK 경로를 억제하면 MTA에 대한 용량의존성과 시간의존성이

감소하였다.이것은 osteosarcoma cell에 대한 MTA의 효과는 ERK,

MAPK의 경로에 의해 유도된다는 것을 나타낸다.88

Yasuda etal.은 쥐의 dentalpulp cell을 이용하여 MTA,Dycal,

adhesiveresincement를 비교하였다.43그 결과 MTA는 dentalpulpcell

을 자극하여 mineralization을 증가시킬 뿐만 아니라 BMP-2생산도 증
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가시켰다.그에 반해서 Dycal은 BMP-2 발현을 감소시켰고 dentin

adhesivecement는 BMP-2생산에 영향을 미치지 않았다.43몇몇의 세포

배양 연구는 MTA 존재 시 typeIcollagen의 생산과 osteocalcin발현을

보였다.32,43,79,80

Cementoblast에 대한 한 연구에서 MTA는 BSP와 collagentypeI의

발현과 mineralization을 증가시켰다.55 이 연구 결과는 MTA가

cementoblast세포의 행동을 조절하며 cementoconductive한 재료라는 것

을 나타낸다.그리고 bonecell(MG63)에 대한 실험에서 MTA가 typeI

collagen, osteocalcin, alkaline phosphatase, bone sialoprotein,

osteopontin발현의 현저한 증가를 일으킨 것으로 보아 MTA는 bone

cell에 대해 osteoconductiveeffect를 가지는 것 같다.79

최근에 Laurentetal.은 MTA 용출물을 세포 배양에 추가한 후

nestin발현과 mineralizedmatrix의 형성을 관찰하였다.42한편 Simonet

al.은 MTA의 용출물을 pulp-derivedcellculture에 추가하였을 때 type

Icollagen과 dentinsialoprotein(DSP)이 강하게 발현되는 것을 보고하

였다.89Pulpcapping후 dentinbridge에서 DSP의 존재도 확인되었다.90

그리고 Minetal.은 enamelmatrixderivative와 MTA의 조합이 MTA

만 사용하는 것보다 human dentalpulp cell의 분화를 빠르게 하며,

alkalinephosphatase활성,DSPP발현,BSP발현,mineralization을 크

게 향상시킨다는 것을 보고하였다.81

Rat의 pulpcell과 면역조직화학법을 이용한 한 연구는 WMTA의 효

과를 Dycal과 비교하였다.WMTA와 배양된 대부분의 세포는 pulp

healing동안 상아질모세포 분화의 표지로써 heat-shockprotein25를 나

타냈고 DSP와 HSP25를 위한 mRNA의 높은 발현을 나타냈다.91

Humanalveolarosteoblast에 대한 또 다른 세포 배양 연구는 멸균수
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또는 마취액과 혼합한 GMTA와 WMTA의 존재 하에 조골세포 분화와

골 형성에 필수적인 Runt-relatedtranscriptionfactor2의 발현을 보고

하였다.92

일부 연구들은 몇몇 사이토카인들과 신호전달 분자의 증가된 농도가

세포의 apoptosis를 포함한 부정적인 영향을 유발할 수 있다는 것을 보

였다.93-95따라서 dentinmatrix로부터의 bioactivesignalingmolecule의

분비가 적당한 양,속도,비율로 일어나는 것이 중요하다.86 MTA와

simulatedtissuefluid가 접촉 후 MTA 위에 HA가 형성되며,96,97 이를

위해서는 osteopontin의 양이 HA 형성을 자극하는 특정 레벨이 되어야

한다.98,99

대부분의 invitro연구는 MTA가 사이토카인과 신호전달 분자를 증가

시키는 물질이라는 것을 확인하였다.사이토카인 생산에 대한 MTA의

효과에 대한 일부 연구들 간의 상충되는 결과들은 세포 배양의 종류,

MTA의 종류,연구된 사이토카인의 종류에 따른 결과일 수 있다.

나.MTA-Angelus

MTA-Angelus에 대해서도 사이토카인과 신호전달 분자 생성 유도 능

력에 대해 많은 연구들이 이루어졌다.Guvenetal.은 humangingival

cell에 의한 TGF-β1과 BMP-2생산에 대한 GMTA와 AMTA의 효과를

비교했다.그들은 두 가지 종류의 MTA 모두 세포 성장을 자극한다는

것을 보였다.24시간과 72시간에서 TGF-β1의 양은 GMTA 그룹보다

AMTA 그룹에서 더 높았다.그에 반해서 BMP-2레벨은 24시간에서

AMTA에 비해 GMTA 그룹에서 더 높았다.83그리고 또 다른 세포 배양

연구는 GMTA와 AMTA에 대한 mousemacrophage의 반응을 평가했는
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데 모두 사이토카인 상향조절이 나타나지 않았다.84

Gomesetal.은 쥐의 복막강 내로 AMTA 현탁액을 주사하고 PMN의

이주에 대한 AMTA의 효과를 연구하였다.그들의 결과는 AMTA가 있

을 때 비만세포와 대식세포는 PMN 이주를 시간 의존,용량 의존 방식

으로 중재하는 IL-1β,MIP-2,LT-B4같은 많은 사이토카인을 생산한다

는 것을 밝혔다.100

Silvaetal.은 다양한 염증성 사이토카인이 있는데서 mRNA의 발현을

위해 murineteeth에 부분 치수절단술 시행 후 남아있는 치수 조직을 평

가하였다.그들의 결과는 AGMTA가 CC5,IL-1α,interferon-γ의 mRNA

발현을 하향 조절한다는 것을 나타냈다.101 이러한 결과에 근거하여 볼

때 AGMTA는 항염증 효과가 있는 것 같다.
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III.MTA에 대한 invivo조직반응

1.이식 반응

가.피하 반응

많은 연구들이 MTA와 아말감,CH,SuperEBA,다양한 근관 봉함제,

IRM,ZOE,coldceramic,EBA 등 다른 재료들에 대한 실험동물에서의

피하 반응을 비교했다.몇몇 연구는 MTA 시료에 대한 석회화 조직 반

응을 보고했다.19,102-106이 연구들의 대부분은 석회화 구조의 존재를 발견

하는 VonKossa기법을 사용하였다.19,102-104실험 결과 1주 후 MTA 주

변으로 VonKossa-positive인 구조들이 존재하는 것을 보였으며 더 오

래 지난 MTA 시료에서 더 큰 석회화 구조들이 존재했다.19,102GMTA와

WMTA모두 이식된 튜브 주위로 석회화 구조들을 보였다.19,102-106

그에 반해서 어떤 연구들에서는 이식된 MTA 주변으로 석회화 구조

의 형성이 보이지 않았다.36,107-109VonKossa기법을 사용했음에도 석회

화 구조의 형성을 보이지 않은 연구도 있었다.110

Hollandetal.은 PC,CH,MTA로 한 실험에서 재료들 사이에 유사

한 피하 반응을 보고하였으며,모든 실험 재료들이 조직 내에 이산화탄

소가 존재할 때 재료로부터 나오는 칼슘에 의해 일어나는 동일한 현상을

통해 석회화 조직을 생성한다는 것을 제안했다.103,104

Rabbitearchamber를 이용하여 진행된 다른 연구에서 MTA는 생체

적합성을 보였고 결합 조직의 미소순환계에서 어떠한 부작용도 나타내지

않았다.111
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Morettonetal.은 쥐에서 피하 이식 되었을 때 GMTA가 EBA에 비

해 유의미하게 많은 염증을 일으킨다는 것을 밝혔다.105 초기에는 응고

괴사,이영양성 석회화와 함께 극심한 반응을 나타냈지만 시간이 지나면

서 반응은 진정되었다.피하 이식 된 MTA에서 골 형성은 관찰되지 않

았고 이것은 재료가 이 조직에서 osteo-inductive하지 않다는 것을 나타

낸다.105

한 연구에서 이식 초기에 아말감 시료에 비해 GMTA 샘플 주변으로

더 적은 염증을 보였지만,107 또 다른 연구에서는 이식 초기에 MTA와

아말감 사이에 유의미한 차이가 없었다.108GMTA와 WMTA에 대한 피

하 반응의 비교에 관련해서도 상반되는 결과들이 있다.한 연구에서는

이식 3일 후에는 WMTA가 GMTA에 비해 유의미하게 적은 염증을 일

으켰고 7일 후에는 WMTA가 GMTA보다 더 많은 염증을 일으켰다.107

반면 또 다른 연구에서는 GMTA와 WMTA에 대한 염증 반응에서 유의

미한 차이를 찾지 못했다.109이 논문의 저자는 결과가 다르게 나온 것에

대해 조직병리학적 평가 방법이 다르기 때문이라고 하였다.

PC와 WMTA가 쥐의 피하 조직에 이식되었을 때는 둘 다 유사한 경

미하거나 중간 정도의 조직 반응을 보였다.112또 다른 연구는 이식 후 7

일과 14일에 같은 기간 동안 더 많은 호산구를 보인 CPM에 비해 MTA

주변에서 더 많은 조직 괴사와 거대 세포의 형성을 보였다.113최근의 한

연구는 WMTA에 2.5wt% Na2HPO4를 첨가하여 피하로 이식했을 때

WMTA만 이식했을 때에 비해 유의미하게 더 낮은 염증 반응을 나타내

는 것을 보고하였다.114

또 다른 연구는 AMTA,Sealapex,EndoCPM sealer에 대한 피하 반

응을 비교하였다.이식 후 7일까지의 초기 기간을 제외하고는 두 종류의

MTA 사이에는 유의미한 차이가 관찰되지 않았으며 Sealapex보다는 더
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욱 생체적합하다는 것을 보였다.이식된 모든 MTA 시료 주변에서 석회

화 침전물이 관찰되었다.115

이 연구들은 MTA에 대한 피하 반응이 괴사부터 이영양성 석회화에

이른다는 것을 보여주었으며 이식초기에는 중등도의 반응을 보이지만 시

간이 지나면서 진정되었다.

나.골내 반응

골내 반응에 대한 연구들은 MTA에 대한 골 반응이 피하 이식에서보

다 상대적으로 가볍고 염증이 적다는 것을 보였다.Sousaetal.은 ZOE,

light-curedcomposite,MTA에 대한 guineapig의 osseousreaction을

비교하였다.116이식 4주 후 MTA의 반응이 없거나 미약한 것으로 평가

된 반면 ZOE는 괴사,골 흡수,단핵의 염증 세포와 이물거대세포의 침윤

을 보였다.광중합 복합레진 시료는 이식된 재료 근처에 중등도의 만성

염증 침윤을 보였다.골내 이식에서 재료에 대한 조직 반응은 12주 후

진정되어 모든 실험 재료들은 생체적합 특성을 나타냈다.116

Torabinejadetal.은 예비 연구에서 guineapig의 하악골에 이식된

SuperEBA와 MTA에 대한 조직 반응을 조사하였고 MTA에 대한 골

반응이 SueprEBA에 대한 것보다 조금 약하다는 것을 보고했다.117또

다른 연구에서 이 연구원들은 아말감,SuperEBA,IRM,MTA에 대한

guineapig경골의 반응을 조사하였고 그 중 MTA가 가장 긍정적인 반

응을 나타낸다고 보고하였다.118

Morettonetal.은 MTA와 EBA의 이식에 대한 피하 반응과 골내 반

응을 조사하였다.초기에는 골 형성의 패턴이 유사했지만 60일에는 EBA

주변보다 더 큰 골 형성을 하는 것을 관찰하였다.이 연구는 두 재료 모
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두 골전도성을 가진다는 것을 보고했다.105Cintraetal.은 MTA와 새로

운 calcium hydroxidecontainingsealer(MBPc)에 대한 쥐의 치조골 반

응을 분석했는데 두 시험 재료 사이에 유의미한 차이를 찾을 수 없었

다.119

2.Usagetest시 조직 반응

가.Root-endfilling,Apexification,Obturationofcanal

MTA가 invivo로 치근단 역충전에 사용되었을 때 MTA는 5일 후와

18주 후 아말감과 비교하여 치근단 주위 염증이 유의미하게 더 적었으며

거의 모든 GMTA 시료는 GMTA 표면에 새로운 백악질 조직의 성장을

나타냈다.11다른 연구에서도 MTA 표면에서 백악질의 존재가 자주 관찰

되어 이를 뒷받침한다.120또 MTA에 의해 형성되는 치근단 경조직의 양

은 다른 재료들과 비교하여 비슷했지만 다른 재료들에 비해 높은

consistency와 함께 치근단 경조직 형성을 유도하였다.121염증의 정도는

재료들 간에 유의미하게 다르지 않았다.121그리고 MTA는 개의 하악 소

구치를 이용해 진행된 연구에서 감염되지 않은 치아에서 치근단 역충전

재로 사용되었을 때 치근 주위 치주 조직의 거의 완벽한 재생을 지지하

였다.122

MTA에 대한 가장 특징적인 조직 반응은 수술 첫 주 이후 결합조직

의 조직화가 일어난다는 것이었다.123MTA 치근단 역충전 후 초기 조직

치유 이벤트는 주변의 치근벽에서부터 MTA-연조직 계면을 따라 점차

적으로 활성화되는 경조직 형성이 특징이다.123염증은 가끔 관찰되었다.

Caninemodel을 이용했을 때 갓 혼합되거나 완전히 경화된 MTA는 치
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근단 수술 후 사용되었을 때 치근단 치유에서 차이를 보이지 않았으며

두 그룹 모두 골치유와 백악질 침적이 관찰되었다.124 게다가 canine

model에서 유도된 치근단 병소와 관련된 충전된 근관에서의 치근단 수

술에서,MTA는 cementalcoverage의 형성과 함께 MTA,SuperEBA,

아말감 중 가장 호의적인 치근단 조직 반응을 나타내었다.125치근단 수

술 후 42일이 지난 후 시행한 조직학적 평가에서,ZOEpreparation에 인

접한 조직은 중등도의 염증을 나타낸 반면 GMTA에 인접한 조직은 경

도의 염증을 나타냈다.아말감에 인접한 조직은 뚜렷한 염증을 나타내었

다.그리고 GMTA만 치근단 역충전 물질 위로 백악질 성장을 나타냈

다.125

Cynomolgusmonkey모델을 이용하여 치근단 역충전 재료인 GMTA

와 zinc-free아말감에 대한 치근단 조직 반응을 알아본 실험에서 수술

5달 후 아말감 수복물 주변의 치근 주위 조직은 섬유성 피막의 형성과

함께 중등도에서 심각한 염증까지 나타냈지만 GMTA 주변의 조직은 한

샘플에서만 염증을 나타냈다.120MTA로 역충전된 6개의 치근단 중 5개

에서 충전물 위로 완전한 백악질 층이 형성되었다.그에 반해서 아말감

으로 충전된 치근단에서는 충전물 위로 백악질이 형성되지 않았다.120

치근 주위 수술 후 calcium sulfate와 GMTA를 위치시킨 후 견치 치

근단 조직의 치유를 평가하였다.수술 4달 후 조직학적 평가 결과,

calcium sulfate와 GMTA를 동시에 사용하는 것이 치근 주위 조직의 치

유에 유의미한 영향을 주지 않았다.124반면 치근단 형성술에서 MTA를

calcium hydroxide와 함께 사용하였을 때는 재료 각각을 사용하였을 때

보다 치주 조직에서 더 빠른 재생을 나타내었다.126

한 연구에서는 GMTA와 glass-ionomer를 obturationmaterial로 사용

하였을 때 견치 치근단 조직의 조직학적 반응을 보고하였다.충전 6개월
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후 GMTA로 충전된 모든 근관은 새로운 백악질 형성과 함께 apical

closure를 나타낸 반면 glass-ionomer 재료는 소수에서만 부분적인

cementum closure가 관찰되었다.두 재료가 모두 좋은 생체적합성을 나

타낸다고 보고되었지만,저자는 GMTA가 더 나은 생물학적 특성을 나타

낸다고 주장하였다.24

모든 in vivo 연구에서 MTA가 root-end filling,apexification,

obturationofcanal등에 사용되었을 때 경조직 형성과 치주조직 재생을

촉진하는 등 호의적인 조직 반응을 나타내었으며 SuperEBA,아말감,

glass-ionomer등 다른 재료와 비교하여도 더 나은 조직 반응을 나타냈

다.

나.Pulpcapping,Pulpotomy

치수복조 또는 부분 치수절단술에 사용된 MTA는 reparativedentine

의 형성을 촉진한다.MTA로 capping된 pulp는 염증의 징후 없이 완전

한 dentinebridge형성을 보였다.90,127,128 MTA가 치수절단술 후 pulp

stump상에 위치되었을 때도 치수복조에 사용했을 때와 같은 결과가 얻

어졌다.129 개의 치아에 대해 치수복조 또는 치수절단술에 ProRoot

MTA,MTA-Angelus,greyPC,whitePC를 사용한 실험에서 4가지 재

료 모두 치수 괴사가 없고 치수 위에 경조직 bridge가 형성되는 유사한

조직 반응을 나타냈다.130

Calcium hydroxide cement와의 비교 연구에서도 MTA로 pulp

capping한 치아는 모두 염증이 없고 완전한 tubulardentinbridge를 형

성한 반면 calcium hydroxidecement그룹은 모든 시료가 완전한 dentin

bridge를 형성하지는 못했으며 염증이 존재하는 시료도 있었다.131
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Andelinetal.은 MTA나 BMP-7으로 pulpcapping한 후 DSP의 존재

를 연구하였다.그들의 결과는 BMP-7보다 MTA로 capping된 치아의

calcifiedbridge에서 DSP의 더 많은 염색을 나타냈다.90MTA로 복조한

pulp의 DSP-positivestaining을 근거로 저자는 MTA에 의해 형성되는

경조직이 상아질과 더욱 유사하다는 결론을 내렸다.또 Kuratateetal.

은 rats에서 WMTA로 pulp capping한 후 osteopontin, nestin,

5-bromo-2-deoxyuridineassay(BrdU)immunopositivecells의 상향 조

절을 보였다.132

Minetal.은 인간 제3대구치 치수를 MTA 또는 calcium hydroxide로

direct capping하고 상아질교의 형성, 치수 내에서 DSP와 heme

oxygenase-1의 발현을 연구하였다.실험 결과 MTA 그룹에서 calcium

hydroxide 그룹보다 상아질교의 두께가 더 두꺼웠고,DSP와 heme

oxygenase-1에 대해서도 calcium hydroxide그룹보다 MTA 그룹에서

더욱 강한 양성의 면역염색을 나타냈다.133 이러한 결과들은 인간 pulp

capping에서 MTA가 calcium hydroxide보다 dentinogenicprocess를 더

욱 용이하게 유도한다는 것을 나타낸다.그리고 인간 연구도 동물 연구

와 마찬가지로 MTA가 신호 분자들의 생산을 유도한다는 것을 보여주

었다.

다.Perforationrepair

개의 치아를 이용하여 GMTA와 resin-based,calcium hydroxideroot

canalsealer(Sealapex)를 이용한 실험에서 middle1/3과 coronal1/3의

경계에서 재료들 간의 lateralrootperforation의 치유를 비교하였다.134

30일에 GMTA에 의해 치료된 샘플들은 천공 부위 주변으로 백악질 침
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적을 나타내었고 ankylosis부위가 작게 나타나거나 완전히 나타나지 않

았다.게다가 GMTA로 과충전한 부위를 제외하고는 모든 부위에서 염증

이 거의 나타나지 않았다.그러나 resin-based,calcium hydroxideroot

canalsealer는 만성 염증과 ankylosis를 크게 유발하였으며 과충전된 부

위는 국소적인 치주 인대의 괴사를 나타내었다.그리고 치료 후 180일에

GMTA에 의해 치유된 시료들은 ankylosis를 나타내지 않았으며 대부분

의 시료들은 백악질과 치조골 사이에 PDL형성과 함께 백악질이 형성

되는 치유를 나타내었다.그에 반해서 sealer에 의해 치유된 시료들은 약

간의 백악질 형성을 나타냈으나 이물거대세포와 대식세포로 이루어진 만

성 염증 반응이 일어났다.134

Caninemodel을 이용한 또 다른 실험에서는 GMTA와 아말감의 치근

분지부 천공의 치유를 비교하였다.9치근 분지부 천공이 있는 근관치료

된 치아를 즉시 또는 타액 오염 6주 후 두 재료로 치유하였다.즉시 치

유 상황에서 4개월 후 아말감 샘플은 모두 염증이 발생했고 치유 부위에

백악질 형성이 일어나지 않았다.GMTA에 의해 치유된 시료는 6개 시료

중 5개에서 백악질 형성과 함께 염증이 존재하지 않았다.지연된 치유

그룹에서는 GMTA에 의해 치유된 시료 중 절반이 염증이 없고 백악질

형성이 일어났다.아말감에 의해 수복된 지연된 치유 그룹에서는 중등도

또는 심각한 염증이 발생했다.9

위 연구들에서 MTA가 치근 천공의 치유에 이용되었을 때도 염증이

없고 백악질 형성을 나타내는 등 호의적인 조직 반응을 나타내는 것을

볼 수 있었다.
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IV.결론

MTA의 invitro생체적합성 연구는 주로 세포독성,유전독성,세포반

응 등에 대하여 이루어져왔다.먼저 SalmonellaTyphimurium LT-2를

사용한 Ames assay에서 MTA의 돌연변이원성은 나타나지 않았고,

mouselymphomacell,humanperipherallymphocyte,Chinesehamster

ovarycell,humanosteosarcomacell(MG63)을 이용한 모든 연구에서

MTA의 유전독성은 나타나지 않았다.

MTA의 세포 독성에 대한 연구도 많이 이루어졌는데,MTA 자체 혹

은 용출물과 함께 배양된 다양한 종류의 세포의 전자 현미경 관찰,세포

활성도 측정,알칼리성 인산가수 분해효소의 활성도 측정 등을 통해서

세포독성을 평가하였다.대부분의 세포 배양 연구들에서 MTA가 세포독

성이 매우 적은 재료 중 하나라는 것을 보였으며 amalgam,SuperEBA,

IRM,glassionomer,gallium GF2,gutta-percha,N-Rickerts,Diaket,

cyanoacrylate-basedadhesivedentalcement등 다른 재료들보다 세포

독성 또는 세포 부착에서 더 좋은 결과를 보였다.GrayMTA와 white

MTA의 생체적합성에 대한 비교 연구들은 상반되는 결과들을 보였고

이에 대해서는 앞으로 더 많은 연구가 이루어져야 할 것이다.Angelus

MTA도 세포 배양에서 ProRootMTA와 유사한 효과를 가지며 세포 독

성이 매우 낮았다.MTA의 항균성을 향상시키기 위해 chlorhexidine

gluconate를 혼합했을 때 생체적합성에는 불리한 영향을 미쳤다.

그리고 MTA 존재 하에 세포 반응으로 다양한 종류의 사이토카인들

과 신호 전달 분자들의 증가가 보고되었다.이러한 사이토카인들과 신호

전달 분자들은 IL-1a,IL-1b,IL-2,IL-4,IL-6,IL-8,IL-10,osteocalcin,

alkalinephosphatase,bonesialoprotein,osteopontin,BMP-2등을 포함



25

한다.MTA는 bonecell에서 염증성 사이토카인의 발현을 유도하고 좋은

세포 부착을 나타냈다.몇몇 상충되는 연구들도 있었지만 대부분의 in

vitro,동물,인간 연구에서 MTA가 사이토카인과 신호전달 분자의 생산

을 자극하는 물질이라는 것을 확인하였다.그리고 일부의 보고에서는 몇

몇 사이토카인과 신호전달 분자의 증가된 농도가 세포의 apoptosis등

부정적인 영향을 유발할 수 있다는 것을 보였다.

MTA의 피하 이식 연구는 MTA에 대한 피하 반응이 괴사부터 이영

양성 석회화에 이른다는 것을 보여주었으며,이식초기에는 중등도의 반

응을 보이지만 시간이 지나면서 진정되었다.그리고 MTA의 골내 이식

실험에서는 MTA에 대한 골 반응이 피하 이식에서보다 상대적으로 가

볍고 염증이 적다는 것을 보였다.또 MTA를 이용한 치근단 역충전,치

근 천공 수리,생활치수 치료 및 근단 폐쇄술 등에 대한 invivo연구들

은 모두 MTA 사용 시 염증이 없고 경조직 형성과 치주조직 재생을 촉

진하는 등 호의적인 조직 반응을 나타내었으며 SuperEBA,아말감,

glass-ionomer,calcium hydroxide등 다른 재료와 비교하여도 더 나은

조직 반응을 나타냈다.

현재까지 보고된 invitro및 invivo결과들은 MTA가 생체적합한 재

료라는 것을 뒷받침하고 있다.하지만 아직은 MTA가 사용될 수 있는

모든 임상 분야에 대해 장기간에 걸친 임상연구들이 충분하지 않으므로

더 많은 연구가 이루어져야 할 것이다.또 대부분의 실험들이 치아 우식

증이 없고 치수가 감염되지 않은 이상적인 조건에서 진행되었기 때문에

앞으로 다양한 조건에서의 후속 연구가 필요할 것이다.그리고 계속적으

로 개발되고 있는,MTA를 주성분으로 하는 새로운 제품들에 대해서도

향후 더 많은 연구가 이루어져야 할 것이다.
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Abstract

A Review ofBiocompatibilityof
MineralTrioxideAggregate

LeeJaehee

DepartmentofDentistry
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MineralTrioxideAggregate(MTA)wasdevelopedinthe1990sasa

root-end filling materialand ithas good sealing ability,ease of

handling,goodlong term prognosisandability tostimulatetissue

regeneration.Becauseoftheseexcellentphysicalproperties,ithas

beenusedduringmanyclinicalapplicationssuchasroot-endfilling,

apexification,directpulpcapping,repairofperforationsandsoon.

Sinceitisusedindirectcontactwithsofttissueandhardtissue,the

biocompatibility ofMTA is very importantcharacteristic.In this

article,previousstudiesregardingthebiocompatibilityofMTA were

reviewed.

InvitrobiocompatibilitystudiesofMTA materialshaveevaluated

cytotoxicity,genotoxicity,cellresponse.Themutagenicity ofMTA

wereevaluatedusingtheAmesmutagenicityassaywithSalmonella

Typhimurium LT-2strainsandtheresultsshowednomutagenicity.

Moreover,noneofstudieswithvariouscellshaveshowngenotoxic
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effectsofMTA.ThecytotoxicityofMTA wasevaluatedinvarious

cellculturesystemsandanumberofinvestigationshaveshownthat

MTA isoneoftheleastcytotoxicdentalmaterials.Anincreaseof

varioustypesofcytokinesandsignalingmoleculeshasbeenreported

inthepresenceofMTA invariouscellculturestudies.Subcutaneous

reaction investigationsshowedamoderateresponsetoMTA with

necrosis,dystrophiccalcification.Osseousreactionstudieshaveshown

relatively mild response to MTA.And various in vivo studies

regardingroot-endfilling,apexification,directpulpcappingandrepair

ofperforationsshowedfavorabletissuereactions.

In conclusion,studiesregarding thebiocompatibility ofMTA in

generaltend to support the excellent biocompatibility of MTA.

However,sinceclinicalstuidesinallofitsclinicalapplicationsare

insufficientyet,furtherlong-term clinicalstudiesareencouraged.

keywords:MTA,mineraltrioxideaggregate,

biocompatibility
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