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ABSTRACT

Effects of Mineral Trioxide Aggregate (MTA) 
on Cell Proliferation, Alkaline phosphatase and 

Osteonectin Expression of Dental Pulp and 
Gingival Fibroblast Cells   

No,Bong-Hwan
Advisor:Prof.Hwang,Ho-Keel
DepartmentofDentistry,
GraduateSchoolofChosunUniversity

Mineraltrioxide aggregate (MTA)is used clinically for pulp capping,
retrograde filling,repair of root perforation,where itstimulates dentin,
cementum formationandpromotesgingivalhealing.Inthisstudy,theauthor
investigated the in vitro effects of MTA on various gene expression
regardingdentinogenesisandcellviabilityassayinculturedprimaryhuman
dentalpulpandgingivalfibroblastcells.Theauthoralsoexaminedtheeffects
ofthis materialon cellular alkaline phosphatase activity as a potential
indicatorofmineralization.ForgeneexpressiononMTA,reversetranscriptase
polymerasechain reaction was performed using primersets forglyceral-
dehyde-3-phosphatedehydrogenase,alkalinephosphatase(ALP),osteonectin
(SPARC),and dentin sialophosphoprotein (DSPP)after2and4days.Cell
viabilityassayshowedthattheproportionofMTA treatedpulpcellsexposed
for 5 days to MTA was higher than the controlcells.Ofthe genes
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investigatedinthisstudy,ALPandosteonectin(SPARC)wereincreasedthan
control.Incontrast,MTA didnotinducedentinogenicorosteogenicactivity.
Thesefindingssuggestthatthisculturesystem maybeusefulinthefutureas
amodelforstudyingthemechanismsunderlyingdentinorboneregeneration
afterthe treatmentofMTA.Exposure to MTA materialdid notinduce
cytotoxicresponseinthedentalpulpandgingivalfibroblastcells.Inaddition,
MTA couldinfluencethebehaviourofhumanpulpcellsbyincreasingthe
ALPactivityandSPARCsynthesis.
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I. 서  론

상아질은 치아우식증,외상,화학적 손상 등에 대하여 자극의 정도에 따라 반
응상아질(reactionarydentin)을 형성하여 상아질과 치수를 건전하게 유지하고 치
아를 보호한다(1).반응상아질은 미약한 외부손상에 의해 상아모세포가 손상되지
않아 발생과정에서 생리적으로 형성되는 상아질과 동일한 특성을 나타낸다.그러
나 수복상아질(reparativedentin)은 기존의 상아모세포가 손상되어 치수세포에서
새로운 상아모양세포 (odontoblast-likecell)가 분화하여 만들어 내기 때문에 생
리적인 상아질의 특성과는 다른 골양상아질(osteodentin)로 구성된다.수복상아질
이 형성되는 이유는 치수에는 상아질을 만드는 상아모세포로 증식하고 분화할
수 있는 줄기세포가 포함되어 있기 때문이다.치아우식증,교모증,마모증,와동
형성과 같은 외부의 다양한 stress에 의해 손상된 상아모세포는 치수 줄기세포로
부터 유래된 새로운 상아모양세포로 대체된다.이런 일련의 세포변동 과정은 줄
기세포의 recruitment,세포분화와 그 다음으로 세포의 분비능력의 활성화와 관
련된 유전자의 전사활성의 증가에 의해 기질 분비에 의해 수복상아질이 형성된
다 (1-3).일반적으로 충치나 치과치료와 같이 생리적 자극이나 손상이 일어나면
치수 줄기세포는 주의의 상아기질(dentinmatrix)에서 분비되는 morphogen에 의
해 상아모양세포로 분화하고 증식한다.이때 관여하는 signalingmolecule은 정상
치아발생에서 상피-간엽 상호작용(epithelial-mesenchymalinteraction)에 의해
상아모세포가 유도되는 것과 같은 양상으로 BMP를 포함하는 TGF family,
WNT,FGF,Hedhog,IGF와 같은 성장인자의 신호에 의해 매개된다.따라서 상
아질은 단순히 치수를 보호하는 치아 경조직 이라기 보다는 tissueconditioner로
처리하면 치수를 재생시키거나 수복하는데 필요한 bio-activemolecule이 저장된
저장소로의 역할이 더 중요하다고 할 수 있다 (4,5).
이러한 손상에 대한 치수조직의 수복 및 재생은 상아질-치수 복합체의 특이

세포 반응의 자극이 단순한 기계적인 접근보다는 생물학적인 접근 방식에 대한
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이해도를 증가시켜,생활성 물질의 조절과 적용에 의한 새로운 전략이 가능하게
되었다(2,3,5).
전통적으로 치수 수복 및 재생재료의 "goldstandard"로 calcium hydroxide를

임상적으로 널리 이용하여 왔다(6).Calcium hydroxide의 상아질 다리 형성을 증
진시키는 효과는 칼슘 이온의 유리에 의한 삼차 상아질 형성을 자극하는 것 이
외에 높은 pH에 의한 항균효과가 복합적으로 작용하는 것으로 믿고 있다.최근
mineraltrioxideaggregate(MTA)가 calcium hydroxide를 대체할 수 있는 치수
재생재료로 제시되고 있다.MTA는 tricalcium silicate,dicalcium silicate,
tricalcium aluminate,tetracalcium aluminoferrite,calcium sulfate와 bismuth
oxide로 구성된 시멘트이다.강알칼리성으로 생체친화적인 측면이나 조직학적 평
가에서 수산화칼슘과 유사한 작용을 하며 및 연구결과 MTA는
유리된 칼슘 이온이 조직의 인산염과 반응하여 hydroxyapatite를 형성하는 물리
화학 반응의 결과로 calcium hydroxide에 비해 상아질 형성에 더 효과적이au
치질과의 접착과 봉합 능력이 우수하다고 보고된 바 있다 (7,8).초기와 경화기에
MTA의 수소이온 농도 지수가 높기 때문에,이는 인접 세포 용해와 중등도의 단
백질 변성을 야기한다.그러나 MTA 경화 후에는 세포 형태에 영향을 미치지 않
으며 세포 성장에 제한된 영향을 미침으로써 만족할만한 생체친화성을 보인다.
실험적으로 MTA를 쥐의 피하 결합조직에 이식하였을 때,calcium hydroxide와
비슷한 효과를 보이며 (9),MTA를 치근단 충전 재료로 이용한 실험에서도,이와
직접 접촉한 부위에 섬유성 결합조직과 얇은 경조직층이 형성되며(10,11),아울러
백악질과 치주인대 섬유의 형성도 표면에서 관찰되었다 (12,13).이와같이,MTA
는 골모세포의 생물학적 반응을 촉진시키고,세포부착을 위한 생체친화적 표면도
제공한다 (14-16).이러한 이유로 MTA는 임상적으로 치수복조,근첨형성술
(apexification)시 calcium hydroxide와과 유사하거나 더 우수한 결과를 보여,치
근외흡수,치근이개부 및 치근 천공을 수복하는데 성공적으로 사용되어왔다 (3,
6,13,17,18,19).
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임상적으로 MTA가 치수 및 치주조직 재생을 유도하는 것으로 보이기는 하지
만,MTA가 치수 및 치은 섬유모세포 기능에 영향을 미치는 기전은 알려져 있지
않다.특히,MTA가 세포학적으로 치수 및 치은 섬유모세포의 생존이나 초기에
석회화 관련 유전자 발현에 대한 연구는 전무한 실정이다.따라서 이 연구에서는
사람의 치수 및 치은 섬유모세포의 초기 생존에 어떠한 영향을 미치며 초기에
발현되는 석회화 관련 유전자 변화에 미치는 MTA의 효과를 비교 평가하기 위
해 수행하였다.
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Ⅱ. 연구 재료 및 방법

111...MMMTTTAAA시시시편편편의의의준준준비비비

이 연구에서는 whiteProRootMTA(DentsplyMaillefer,Ballaigues,Switzerland)
를 이용하였다.MTA는 제조자의 지시에 따라 혼합하였고,조작은 무균상태의
laminarflow hood에서 수행하였다.혼합한 MTA pellet은 24시간동안 370C의
습한 CO2incubator에 두어 최종경화를 유도 하였다.경화된 pellet은 EO가스를
사용하여 멸균소독하였다.각각의 경화된 pellet의 크기는 대략 1cm x1cm이
었다.
경화된 pellet은 세포와 직접접촉을 방지하기 위해 transwellinsert(Corning,

New York,NY,USA)에 넣어 실험하였다.Transwellinsert는 침투성 막(pore
size0.4um)이 있어,이는 세포와 시편 사이에 직접적인 물리적 상호작용은 막
는 반면 시편으로부터 용해성 화합물이 세포로 도달할 수 있도록 하였다 (Fig.
1).대조군 세포는 transwellinsert만 있고 MTA 표본은 없는 6-wellplate에서
배양하였다.

Fig.1.Photographandschematicdrawing oftranswellinsertusedin the
six-wellplatestopreventthedirectphysicalcontactbetween the
cellsandtheMTA.
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222...치치치수수수및및및치치치은은은섬섬섬유유유모모모세세세포포포의의의배배배양양양

치수세포의 배양을 위해 이 연구에서 사용된 치아는 미성숙 제3대구치로 16세
환자의 정상적인 치료과정 중에 발치한 치아로,환자의 동의하에 사용되었다.발
치 후 즉시 치아를 70%(v/v)알코올로 물기를 닦고 멸균된 phosphate-buffered
saline(PBS,0.01M,pH 7.4)로 수세하였다.이후 치아는 laminarflow tissue
culturehood의 멸균상태에서 실험을 수행하였다.치아의 치근단 부분은 멸균된
외과용 메스로 제거하고 치수는 겸자로 제거하였다.제거한 치수는 외과용 메스
로 잘게 썰어 PBS로 수세하였다.치은 섬유모세포의 배양은 교정목적으로 소구치
발치를 시행한 환자에서 인접한 건전한 치은조직을 얻어 실험하였다.제거된 치
은조직에서 상피는 1% collagenase를 처리하여 상피와 점막하 조직을 분리하여
사용하였다.세포배양은 100mm 직경의 배양 접시 (BectonDickinsonLabware,
LincolnPark,NJ)에 10% heatinactivatedfetalbovineserum (FBS),100ug/ml
의 streptomycin,그리고 100 U/ml의 penicillin을 포함한 modified Eagle's
medium (MEM)(GIBCO)에서 배양하였다.배양은 37°C의 5% CO2,95% 공기의
습한 공기에서 유지하였다.매일 배양 배지를 교환하였고,부착된 배양세포들은
trypsinization(0.2% trypsin과 0.02% EDTA)하여 2차 배양하였다.

333...CCCeeellllllVVViiiaaabbbiiillliiitttyyyAAAssssssaaayyy(((MMMTTTTTTaaassssssaaayyy)))

치수 및 치은 섬유모세포를 24-wellplate에 3x104cells/well의 밀도로 접종한
후 일정한 실험기간 동안 MTA를 처리하였었다.세포 생존은 3-(4,5-Dimethyl-2
-thiazolyl)-2,5-diphenyl-2H-tetrazolium bromide(MTT)세포 증식 분석을 사
용하여 570nm에서 측정하였다.
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444...VVVooonnnKKKooossssssaaassstttaaaiiinnniiinnnggg

치수 및 치은 섬유모세를 70% 에탄올로 1시간동안 고정시킨 후,배양 접시를
증류수로 수세한 뒤 1% AgNO3를 20분 동안 처리하였다.증류수로 수세 후
2.5% sodium thiosulfate를 5분간 처리하였다.표본들은 대조염색 없이 또는
Mayer'shematoxylin대조염색 후에 관찰하였다.

555...AAAlllkkkaaallliiinnneeeppphhhooosssppphhhaaatttaaassseeeaaaccctttiiivvviiitttyyy

6-wellplate에 well마다 1X 105의 밀도로 세포를 깔고,MTA 또는 transwell
만 포함한 배지에서 배양하였다.배양 2-4일후,세포를 PBS로 수세하고,1ml
buffer(10mM TRIS.HCl,5mM MgSO4,0.1% TritonX-100,0.1% NaNO3)
로 수집하여 3회 냉동(-20°C),해동시켰다.세포막을 부수기 위해 초음파처리하고 4°C에
서 15분 동안 원심분리하였다.Alkaline phosphatase (ALP) 활성은 2-amino-2-
methyl-1-propanolbuffer(pH10.4)에서 37°C에서 30분 동안 p-nitrophenylphosphate
의 가수분해로 측정하였다.흡광도는 측광기(spectrophotometer(Bio-Rad3550
microplateReader))로 405nm에서 측정하였다.총 단백질 함량에 따라 ALP활성
을 보정하였고 (기준으로 소 혈청 albumin을 사용한 Bradford방법에 의해 결정)
총 단백질의 miligram마다 paranitrophenol의 nanomole로 표현하였다.

666...총총총RRRNNNAAA추추추출출출과과과역역역전전전사사사중중중합합합효효효소소소연연연쇄쇄쇄반반반응응응

총 RNA는 제조자의 지시에 따라 TRIzol시약 (Invitrogen,Carlsbad,CA)을 사
용하여 분리하였다.RNA의 확인은 변성된 agarosegel에서 전기영동(electro-
phoresis)으로 확인하였다.석회화 관련 유전자의 발현을 확인하기 위해 반정량
적 RT-PCR 분석을 수행하였다.총 RNA는 TRIzol시약(Invitrogen,Carlsbad,
CA)을 사용하여 분리하고,제조자의 지시에 따라 SuperScriptOne-StepRT-
PCR Systems(Invitrogen,Carlsbad,CA)을 사용하여 RT-PCR을 수행하였다.
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RT-PCR에서 사용된 specificprimer서열은 표1에 기술하였다.RT-PCR은 다음
과 같은 조건을 사용하여 수행하였다 : 50°C에서 30분간 1주기,94°C에서 2분간
1주기,그리고 94°C에서 30초간 30주기,60°C에서 30초,72°C에서 30초,72°C에
서 10분간의 최종 연장.대조 house-keeping유전자인 GAPDH는 PCR 반응은
25주기 시행하였다.PCR의 산물은 1.5% agarosegel에 ethidium bromide으로
염색하여 관찰하였다.

Table1.PrimersusedforRT-PCR
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Ⅲ. 연구결과

111...CCCeeellllllVVViiiaaabbbiiillliiitttyyyAAAssssssaaayyy(((MMMTTTTTTaaassssssaaayyy)))

치수세포는 배양 5일후까지 세포 성장에 영향을 미치지 않았다.5일 동안
MTA를 처리한 치수세포의 생존율은 대조군에 비해 다소 높았지만 통계적 의미
는 없었다 (Fig.2A).이 결과는 MTA가 치수세포에 세포독성 반응을 유도하지
않음을 시사한다.그러나 치은섬유모세포는 배양 4일 까지는 세포성장을 유지하
다가 5일째 감소하였다.MTA에 대한 영향은 대조군에 비해 생존율이 낮았지만
통계적 의미는 없었다 (Fig.2B).

(A) (B)

Fig.2.Survivaland proliferation ofdentalpulp cells (A)and gingival
fibroblasts(B)onMTA.

222...VVVooonnnKKKooossssssaaassstttaaaiiinnniiinnnggg

VonKossa염색에 MTA를 처리 유무에 관계없이 두 세포 모두에서 석회화
결절은 형성되지 않았다 (datanotshown).
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333...AAAlllkkkaaallliiinnneeeppphhhooosssppphhhaaatttaaassseeeaaaccctttiiivvviiitttyyy

ALP의 활성도는 치수세포에서 MTA 처리와 상관없이 점차적으로 증가하였다
(Fig.3A).최대 효소 활성도는 대조군과 실험군 모두에서 배양 4일후 관찰되었
으나,MTA처리후 2일째는 대조군에 비해 오히려 지연되었다.치은 섬유모세포
에서는 ALP활성도가 2일째는 같은 수준을 유지하다가 오히려 4일째는 MTA
처리군에 비해 대조군에서 높게 나타났다 (Fig.3B).

(A) (B)

Fig.3.EffectofMTA onalkalinephosphataseactivityindentalpulpcells
(A)andgingivalfibroblasts(B).

444...RRRTTT---PPPCCCRRRaaannnaaalllyyysssiiisss

치수세포에서 MTA는 배양 2일후 ALP의 발현에 아무런 영향을 미치지 않았
지만,배양 4일 후 발현이 증가하였다 (Fig.4).이러한 결과는 ALPassay과 동
일하였다.ALP의 발현에 대한 효과와 유사하게,MTA는 전체 실험 기간 동안
DSPP의 발현도 증가시켰다.그러나 대조군과 실험군간 발현 수준에는 차이가
없었다.흥미롭게도,MTA에 4일간 노출된 치수세포에서 대조군에 비해 osteonectin
의 발현이 통계학적으로 더 높았다 (Fig.4,5).
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(A)

(B)

Fig.4.Transcriptalterationindentalpulpcells(A)andgingivalfibroblasts
(B)byMTA.
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(A)

(B)
Fig.5.IntensitiesofbandsmRNA ofdentalpulp cells(A)and gingival

fibroblasts(B)showninFig4werenormalizedwithrespecttothose
forGAPDH.
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치은 섬유모세포에서는 ALP의 발현은 실헌군과 대조군간 차이가 없었으며
DSPP는 전혀 발현되지 않았다 (Fig.4).그러나 MTA는 전체 실험 기간 동안
osteonectin의 발현을 증가시켰다.그러나 MTA에 4일간 노출된 치은 섬유모세
포에서 대조군에 비해 osteonectin의 발현이 더 낮았지만 통계학적인 유의성은
없었다 (Fig4,5).
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Ⅳ. 고    찰 

1993년 치과 임상에 소개된 이래 MTA는 효과적인 치수복조제나(6,17),치근
천공을 봉쇄하고 수복하는데 사용되어 왔고(18,19),개방 근첨을 가진 치아에서
치근단 방어벽(barrier)을 형성하는데 사용되어 왔다(10,11).아울러 치근단 충전
제로서의 성공도 보고되었다(12,13). 특히, MTA는 amalgam, IRM 또는
SuperEBA와 같은 재료와 비교 했을 때,봉쇄능력이 매우 우수하여 임상적 효용
성이 높은 재료로 보인다(12,20).최근의 연구에 의하면 MTA가 주변 조직에 생
체친화성이 매우 높음이 입증되었다 (13,14).MTA는 골모세포의 활성을 촉진시
키고(15),amalgam,IRM 또는 SuperEBA보다 세포독성이 더 적다(12,20).아울
러,MTA는 항균성을 가진 것으로 알려져 있다(21).
저자는 이 실험에서 MTA가 치수세포는 상아질 형성이나 석회화 물질과 관련

된 유전자를 발현시켜,치은 섬유모세포와는 다른 유전자가 발현되도록 유도할
것으로 가정하였다.이는 조직학적으로 MTA가 사람과 개의 invivo실험에서
상아질 다리 형성이 관찰된다는 연구를 기초로 한 것이다(12,17).이 연구의 결과
MTA에 의해 치수세포가 광화를 나타내는 유전자,특히 ALP그리고 osteonectin
을 발현시킬 수 있다는 것을 관찰하였다.그러나 치은 섬유모세포에서는 ALP의
발현은 두 군간 차이가 없었으며 DSPP는 전혀 발현되지 않았지만,MTA는
osteonectin의 발현은 증가시켰다.그러나 MTA에 4일간 노출된 치은 섬유모세
포에서 대조군에 비해 osteonectin의 발현이 더 낮았지만 통계학적인 유의성은
없었다.ALP는 phosphate를 방출하는 단백질로,이것의 활성은 골 형성의 중요
한 지표로 골모세포의 표현형 표지자로 여겨진다(22).MTA에 노출 후 ALP전
사수준이 ALP활성의 인지할만한 증가에 앞서 최고점에 달한다는 것은 당연한
결과라 할 수 있다.그러나,전사 수준의 감소 후에 효소활성 수준이 증가한다는
것은 정확한 기전은 이 실험에서 확인할 수 없었다.이러한 결과는 ALP활성의
기능적 수준 조절에 관하여 전사와 단백질 안정성의 상호관계에 관해 더 많은
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연구가 필요하다(23).
상아질에서 발견되는 주요 교원질 단백질인 dentin sialoprotein (DSP)과

dentinphosphoprotein(DPP)은 치아 경조직의 석회화 조절에 중요한 역할을 담
당한다.DSP와 DPP의 형성은 골모세포,상아모세포,백악모세포를 포함한 광화
시키는 능력을 가진 세포들에 한정되어 발현된다(23).MTA와 대조군 모두에서
치수세포에서 dentinsialophosphoprotein(DSPP)유전자 발현은 상아질 형성 과
정이 invitro실험 조건하에서 발생할 수 있음을 시사한다.이러한 결과는 MTA
가 상아질 형성 과정과 일치하는 유전자와 단백질을 발현시킴으로써 상아질 유
도 물질일 것이라는 기존의 invivo실험을 지지하는 소견이다.이러한 연구 결
과는 다른 치수치료제나 근관치료 제제와 비교시 MTA가 생물학적으로 안정성
이 있고 생물학적 반응을 나타낸다는 다른 연구의 결과와 유사하였다(9,13,17).
이 연구에서 관찰한 유전자 중에서,ALP와 osteonectin이 광화와 가장 강하게

연관된 유전자이다.ALP의 활성은 정상적인 골모세포의 기능에 필수적이고(15),
일반적으로 광화의 초기 표지자로 여겨진다.이 연구에서도 치수세포에 의한
ALP의 발현은 MTA와 대조군에서 2일과 4일째에 관찰되었다.이러한 결과는
MTA가 상아질과 같은 석회화 물질을 형성하는 유전자를 발현되도록 한다는 것
을 암시한다.특히,osteonectin (SPARC)은 상아모세포에서 발현되는 calcium
bindingmatricellularglycoprotein이다 (24,25).다른 연구결과에서도 치수세포의
치유과정 동안에 SPARC의 증가가 관찰된다는 보고가 있다 (26).ALP는 석회화
조직을 만드는 세포에서 일반적으로 검출되는 효소이다(22,27).더욱이,SPARC와
ALP합성의 증가는 치수세포 분화의 표지자로 생각할 수 있다.치은 섬유모세포
에서는 ALP의 발현은 두 군간 차이가 없었으며 DSPP는 전혀 발현되지 않았다.
그러나 MTA에 4일간 노출된 치은 섬유모세포에서 대조군에 비해 osteonectin의
발현이 더 낮았지만 통계학적인 유의성은 없었다.이는 치은 섬유모세포도 MTA
처리에 의해 석회화 물질을 형성할 수 있음을 시사하는 소견이다.
SPARC는 발육, 조직 개조, 그리고 수복과 관련된 phosphorylated

glycoprotein이다(28).최근 SPARC를 발현하는 유일한 치수세포인 상아모포가
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3차 상아질 형성의 초기 단계에서 SPARC의 발현이 증가한다는 결과가 제시되
었다(24-26).상아질 형성에 있어 SPARC의 기능이 아직 완전히 알려져 있지
않지만,상아모세포가 SPARC를 발현하여 일부 치수세포의 분화를 촉진시킴으
로써 치아우식증이나 와동 형성 때문에 손상된 부위를 대치하수 있다는 논문도
있다(24).SPARC는 또한 상아질 형성을 위한 기질의 조절에 영향을 미치는 세
포외 기질(extracellularmatrix)과 matrixmetalloproteinase의 생산을 조절한다
(29,30).더욱이,SPARC는 일부세포의 분화에 역할을 담당하는 것으로 알려져
있다(31).따라서 이 연구에서 증명된 것처럼,치수세포에서 MTA처리에 의한
SPARC와 alkalinephosphatase의 유전자 및 활성도의 상향조절(upregulation)은
이러한 세포들의 기능과 분화에 영향이 있음을 반영한다.

이 연구에서도 MTA가 치수세포에 세포독성 반응을 유도하지 않음을 시사하
였다.MTA에 대한 영향은 대조군에 비해 생존율이 낮았지만 통계적 의미는
없었다.치은 섬유모세포도 MTA에 의해 세포독성이 없음을 확인하였지만 배양
4일 까지는 세포성장을 유지하다가 5일째 감소하였다.이는 치수세포에 비해 치
은 섬유모세포의 성장이 더 빠르고 이로 인해 5일째는 세포가 더 풍융하게 증식
하면 세포성장 속도는 느려질 수 있다고 생각하였다.VonKossa염색에 MTA
를 처리 유무에 관계없이 두 세포 모두에서 석회화 결절은 형성되지 않았다.이
는 실험실 조건에서는 석회화 관련 유전자는 발현이 증가하지만 직접적으로 칼
슘이 침착되지는 않아 추후 실험적으로 석회화를 유도하는 acsorbic acid나
b-glycerophophate또는 dexamethasone의 처리가 필요할 것으로 생각하였다.
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V. 결    론

임상적으로 MTA는 치수 및 치주조직 재생을 유도하지만,MTA가 치수 및
치은 섬유모세포 기능에 영향을 미치는 기전은 알려져 있지 않다.특히,MTA
가 세포학적으로 치수 및 치은 섬유모세포의 생존이나 초기에 발현되는 유전자
에 대한 연구는 전무한 실정이다.따라서 이 연구에서는 사람의 치수 및 치은
섬유모세포의 초기 생존에 어떠한 영향을 미치며 초기에 발현되는 유전자 변화
특히,ALP와 osteonectin발현에 미치는 MTA의 효과를 비교 평가하기 위해 수
행하였다.

결론적으로,이 실헌에 사용한 치수 및 치은섬유모세포 배양 체계는 MTA 처
리후 상아질 재생에 기초가 되는 기전을 연구하는 데에 유용하고,아울러 여러
가지 치과재료의 세포실험을 수행할 수 있는 모델로 사용할 수 있다.MTA에
노출은 치수 및 치은 섬유모세포에서 세포독성 반응을 유도하지는 않았다.
MTA에 의해 치은 섬유모세포에서 ALP와 osteonectin이 증가하는 것으로 보아,
이로 인해 석회화 물질을 형성할 수 있을 가능성이 있다.특히 치수세포에서
MTA의 처리는 ALP활성과 osteonectin합성을 증가시킴으로써 사람 치수세포
의 분화에 영향을 줄 수 있을 것으로 생각하였다.
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