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Contribution of Periodontal Disease in Atherosclerosis 
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Department of Oral Microbiology, School of Dentistry, Pusan National University, Yangsan Korea 

Periodontitis is a disease that leads to destruction of the soft and hard tissues of periodontium, which can result in 
periodontal bone loss and tooth loss in severe cases. Atherosclerosis is a disease characterized by artery wall thickening 
as a result of invasion and accumulation of foam cells. Epidemiologic studies have suggested the association with 
periodontitis and atherosclerosis. Periodontopathogens are frequently found in atheroma plaque. The possible mechanisms 
for systemic dissemination of oral bacteria have been suggested: 1) direct translocation of bacteria from dental plaque to 
systemic circulation through transcellular mechanism or by physical perturbations of the gingiva, 2) indirect dissemination 
to distant sites via survival in immune cells including macrophages and dendritic cells. There are several mechanisms by 
which oral bacteria may contribute to atherosclerosis development: 1) activation of innate immune response, 2) mediators 
activated by oral bacteria and 3) involvement of cytokines and heat shock proteins from oral bacteria. Thus, better 
understanding the role of periodontitis in atherosclerosis may be the key to improve the prevention and treatment of 
atherosclerosis. 
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INTRODUCTION 

 

구강 내 세균은 국소적으로 구강에 영향을 끼칠 뿐 아

니라 심장 질환, 호흡기 질환, 신장 질환, 신생아의 저체

중 출산 등 다양한 전신 질환의 발병과도 밀접한 관계가 

있는 것으로 보고되고 있다. 취약한 구강 건강과 치아 손

실은 관상 동맥 질환의 발병과 상당한 관련성을 보이며 

(1), 특히 치주 질환을 앓고 있는 환자의 경우 건강한 사

람에 비하여 25~50% 정도 심혈관 질환 발병 확률이 높

은 것으로 보고되고 있다. 이 외에도 치주질환에 의한 치

아 손실은 무증상 뇌경색과 같은 뇌혈관 질환의 예측 인

자로 여겨지고 있다. 

구강 건강과 심혈관 질환과의 관계는 오랫 동안 제안

되어 왔다. 최근에 치주 질환과 죽상 경화의 관련에 대한 

연구가 활발하게 진행되고 있다. 이 두 질환의 공통적인 

위험 요인으로는 노령, 흡연력, 음주, 인종, 교육 및 사회

적 지위, 남성, 당뇨 및 비만 등이 있다 (2). 

1. 치주염(Periodontitis) 

치주 질환은 치아를 지지하는 조직에서 발생하는 만성 

염증성 질환으로 성인에서 발생하는 치아 손실의 가장 

중요한 이유 가운데 하나이다. 치주 질환은 진행양상에 

따라 만성과 급성으로 나누어지며, 만성의 50% 정도는 

중등도(moderate)의 염증을 보이고, 5~15%에서는 진행형

(progressive)을 보인다 (3). 치주 질환의 원인은 복합적으

로, 병원성 미생물, 염증 반응, 그 외 숙주의 유전학적 소

인도 중요한 요인으로 여겨지고 있다. 치주 조직에서 염
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증 반응의 발병과 진행은 구강 내 존재하는 다양한 병원

성 세균에 대한 숙주 방어 기전에 의해 매개된다. 

치주 질환의 특징적인 징후로는 치태 축적에 의해 발

생한 치은염증이 심화되면서 치은열구(gingival crevice)가 

병적으로 깊어져서 생기는 치주낭(periodontal pocket)이 

있다. 치주낭의 낮은 산화 환원 전위(redox potential), 열

구액(crevicular fluid)에서의 영양 공급과 제한된 산소 분

압은 그람 음성 무산소성 세균이 살아가기에 적합한 환

경을 조성한다. 치주질환의 발병과 관련되는 미생물로는 

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium 

nucleatum, Tannerella forsythia, Treponema denticola 등이 있

다 (4). 이들 대부분의 미생물은 그람 음성이며 면역 세

포를 활성화 시킬 수 있는 lipopolysaccharide (LPS)를 가

지고 있다. 

P. gingivalis는 치주 질환을 유발하는 대표 미생물로 가

장 많은 연구가 이루어지고 있다. P. gingivalis는 건강한 

사람의 구강 내에서도 어느 정도 존재하는 것으로 여겨

지고 있으나 치주 질환이 발병하는 경우 구강 내 세균총

의 변화와 함께 P. gingivalis의 과증식이 자주 관찰된다. 

P. gingivalis는 단백 분해력이 매우 높은 미생물로 펩티드 

내부분해효소(endopeptidase) 계열의 gingipain에 의해 영양

분을 획득하게 된다. Gingipain의 강력한 단백 분해력은 

pH 상승과 같은 주위 환경의 변화를 유발하여 다른 그람 

음성 세균의 증식에 보다 우호적인 환경을 조성하게 된다. 

주변의 미생물 밀집도가 증가함에 따라 산소 분압의 감소

와 영양분의 결핍은 다시 보다 강력하게 단백 분해 효소

를 활성화시키게 된다. 또한 이 단백 분해 효소는 숙주의 

조직을 손상시켜 영양분을 유리하도록 유발할 뿐만 아니

라 cytokine을 분해하여 염증 반응도 조절하게 한다 (5). 

2. 죽상 경화증(Atherosclerosis) 

죽상 경화의 발병 기전에 대한 가설로는 몇 가지가 제

시되고 있다. 가장 대표적으로 내피 세포에 의한 가설이 

제시되고 있다. 내피 세포는 혈관 이완, 염증, 혈전, 혈

관 세포 증식 등의 조절에 관여하는 인자들을 생산함으

로 심혈관 기능을 조절하는데 중요한 역할을 담당한다. 

내피 세포의 기능 손상은 toxin, metal ion, free radical 등

을 포함한 다양한 원인에 의해 유발될 수 있고 이들은 

심혈관 질환의 초기 표지자이다 (6). 손상된 내피 세포는 

chemokine의 유리, 혈관 내막에 백혈구의 부착과 이동을 

촉진하는 부착 분자의 발현 증가, 민무늬근육 세포의 증

식과 세포사 프로그램의 활성화와 같은 일련의 염증 반

응을 일으키게 된다. 또한 손상된 내피 세포는 혈관의 폐

색을 가져올 수 있는 혈소판의 응집과 혈전증 형성을 유

발할 수 있다. 내피 공간으로 이동한 활성화된 백혈구는 

염증성 cytokine과 활성 산소의 생산, 주변 세포외기질을 

분해할 수 있는 tissue protease를 분비함으로써 염증 반응

이 지속된다. 혈관의 내막과 중층에 분포하는 민무늬근육 

세포는 matrix metalloproteinase와 세포 증식을 통하여 혈

관의 병변에 기여하게 된다. 또 다른 가설로는 저밀도지

질단백질(low density lipoprotein, LDL)에 의한 죽상 경화 

유발이 제시되고 있다. 혈중 LDL이 내피 세포에 의해 내

막으로 수송되어 산화되고 단핵구/포식 세포의 화학유인

물질(chemoattractant)로 작용하여 거품 세포(foam cell) 혈

성에 기여한다는 가설이다 (7). 

요약하자면 죽상 경화의 발병은 내피 세포와 혈관 벽

의 여러 세포들의 염증 반응에 의해 시작된다. 염증 부위

로는 포식 세포, T 림프구, B 림프구, 비만 세포 등이 모

여 들게 되고, 혈관 벽은 지방이 축적되어 결국 혈관 폐

색에 이르게 된다. 죽상 경화의 위험 요인으로는 지질단

백, 유전, 고혈압, 흡연, 비만, 당뇨 등이 있다. 위에 기술

한 것처럼 죽상 경화와 치주 질환 간에는 밀접한 연관성

이 있으며, 연구 결과 치주 병원균을 포함한 다양한 세균

(Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, Porphyromonas 

gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter actinomycete- 

mcomitans)감염과 혈액 내 이들 세균의 부산물(LPS, heat 

shock protein (HSP))의 존재가 죽상 경화의 발병과 관련 

있는 것으로 알려졌다 (8). 

미생물 자극에 의한 숙주 면역 반응의 활성화는 죽상 

경화 발병에 중요한 요인으로 작용할 수 있다. 치주 병원

균의 LPS는 세포 표면에 있는 CD14과 결합하여 단핵구/

포식 세포를 활성화 시킴으로써 죽상 경화의 발병과 진

행에 기여하게 된다. 세균 열충격단백질의 경우, 죽상 경

화 진단을 받은 환자의 혈청에서 HSP 60에 대한 항체가 

증가되어 있고, 감염 동물 모델에서도 HSP 60에 대한 항

체가 측정된다. 한 편, 이 항체는 혈관 내피 세포에 발현

되는 HSP 60과 결합하여 염증성 자가면역 질환을 유발할 

수도 있다 (9). 

3. 죽상 경화 발병에 치주 질환의 역할(Role of perio- 

dontitis in the pathogenesis of atherosclerosis) 

임상적으로 죽상 경화의 직접적인 원인을 밝히는 것은 
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다음과 같은 몇 가지 이유로 매우 어려운 문제이다. 먼저 

유발 인자는 초기 증상이 없는 경우가 많기 때문에 초기 

내피 세포 손상기에 간과되기 쉽다. 둘째, 죽상 경화 병

변은 다양한 원인에 인해 유발되는 공통적인 염증 반응

으로 그 가운데 몇 가지 또는 모두가 병변과 관련이 있

을 수 있다. 셋째, 치주 질환의 영향을 연구한 임상 연구 

결과 중재(intervention)가 영향이 없거나 오히려 초기 치

료 후 증상이 악화되거나 시간이 경과함에 따라 증상의 

호전이 유지되지 않는 등 다양한 결과를 보고하고 있다. 

이러한 제한점에도 불구하고 심혈관계에 치주 질환 관련 

미생물이 침입하여 죽상 경화가 촉진 또는 악화될 수 있

다는 것은 많은 연구를 통해 증명되고 있다. 

죽상 및 심장 내피 세포에 P. gingivalis의 직접적인 침투

는 치주 질환과 죽상 경화의 직접적인 연관성의 대표적인 

예이다. 수술적 치료 후 얻어진 죽상 경화판에서 DNA

를 추출하여 PCR로 미생물을 동정한 결과 P. gingivalis, 

A. actinomycetemcomitans, P. intermedia 등이 보고되었다. 

복부 대동맥류(abdominal aortic aneurysm) 환자의 조직을 

분석한 결과 86%에서 치주 병원균이 검출되었다. 경동

맥내막절세술(carotid endarterectomy)을 시행 후 얻은 조

직에서 P. gingivalis, F. nucleatum, Tannerella forsythia, P. 

intermedia, A. actinomycetemcomitans 등이 양성으로 보고

되었다 (10). 동물 모델에서도 죽상 경화와 치주 병원균

과의 관계는 증명되었다. ApoE-null 마우스에 P. gingivalis

를 경구로 투여하는 경우 죽상 경화가 발생하게 된다. 

시간이 경과함에 따라 마우스 죽상에서 지질 무늬(lipid 

stripes)가 관찰되며 여기에서 P. gingivalis가 관찰된다. 또

한 혈청 내 IL-6가 증가하였고 대동맥에서 VCAM-1의 발

현이 증가하였다 (11). 

치주 병원균이 심혈관계에 도달할 수 있는 기전으로 

몇 가지가 제시되고 있다. 먼저 치은열구나 치주낭에 있

는 세균이 잇몸의 몇 몇 세포 층을 세포횡단을 통해 이

동함으로써 이루어 질 수 있다 (12). 보다 흔하게는 치주 

병원균이 잇몸의 물리적인 손상에 이어 순환계에 이를 

수 있다. 잇몸의 손상 원인으로는 치아 광택, 스케일링, 

발치, 치주 질환 치료 등이 관련되어 있다. 또한 일상 생

활에서 일어나는 잇몸 손상의 원인으로는 칫솔질, 치실 

사용, 사과 등을 씹거나 베어 먹는 행동 등이 있다 (13). 

또 다른 기전으로 치주 병원균이 면역 세포를 통하여 

치주 병변에서 전신으로 퍼질 수 있다는 제안도 있다. 이

러한 경우 탐식 작용은 세균에 오히려 유익하고 숙주에

는 해로울 수 있다. P. gingivalis는 포식 세포와 수지상 

세포 내에서 생존할 수 있다. 포식 세포 내에서 생존하

기 위하여 P. gingivalis는 콜레스테롤이 풍부한 지질 땟목

(cholesterol-rich lipid raft)에 있는 CR3 (complement receptor 

3)를 통하여 포식 세포 내로 침입한다 (14). 수지상 세포

에서 생존하기 위하여 P. gingivalis는 DC-SIGN (DC specific 

ICAM-3 grabbing non-integrin)을 통하여 세포 내로 침입한

다 (15). 두 경우 모두 P. gingivalis의 가는 털(fimbria) 단

백질을 통하여 매개된다. 수지상 세포를 통한 세균의 이

동은 만성 치주 질환 환자의 혈액 내 골수성 수지상 세

포 내에서 P. gingivalis가 관찰됨으로써 더욱 지지를 받게 

되었다. 면역 형광 분석 결과 만성 치주 질환 환자의 구

강 점막이나 죽상 경화판에서 P. gingivalis와 골수성 수지

상 세포의 공존(colocalization)도 관찰되었다 (15). 

결국 기전에 관계 없이 구강 내 세균이 순환계에 자주 

노출된다는 점은 명백하다. 구강 내 세균은 치태(dental 

plaque)라는 세균막(biofilm)의 형태로 구강 내 존재하는

데, 이 형태는 구강 세균이 다양하고 역동적인 구강 내 

환경 변화에도 구강에 비교적 잘 머무를 수 있도록 돕는

다. 치태 세균이 죽상 경화를 유발하거나 촉진하는 기전

으로 다음과 같은 기전이 제안되고 있다; 1. 선천 면역의 

활성화, 2. 치태 세균에 의해 생산된 cytokine과 HSP의 관

여, 3. 두 질환에 공통적으로 영향을 끼치는 선행요인. 

1) 선천 면역의 활성화 

염증과 관련된 표지자 가운데 혈청 내 C-reactive protein 

(CRP)의 증가가 있다. CRP는 자멸사하는 세포, 산화 LDL 

(oxLDL), 산화 인지질과 결합하지만 자연 LDL과는 결합

하지 않는다. 죽상 경화 병변에서 CRP와 oxLDL이 관찰

되기 때문에 CRP가 죽상 경화의 발달에 관여하는 것으

로 여겨지고 있다. 따라서, 치주 질환과 관련된 CRP 증

가는 심장동맥 혈관 질환의 위험도를 증가시키며, 또한 

CRP 증가로 심장동맥 혈관 질환을 예측할 수도 있다 

(16). 또 다른 선천 면역 활성화의 징후로는 환자 혈청 내 

neopterin의 증가가 있다. Neopterin은 죽상 경화 환자의 

타액, 소변, 혈청 등에서 증가되는 포식 세포 활성화를 

나타내는 표지자로, 치주염 환자의 혈청에서 증가됨이 보

고되었다 (17). 또한, 혈청 내 neopterin의 증가는 급성 심

장 동맥 증후군에서 면역 반응의 활성화와 깊은 상관 관

계를 보인다 (18). 

구강 내에 존재하는 그람 양성, 그람 음성 세균 모두 

숙주의 면역계를 자극하거나 치주 조직을 직접적으로 손
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상시킬 수 있는 많은 구조물 또는 분비물을 가지고 있다. 

그람 음성 세균의 세포벽은 peptidoglycan, 다당체, 단백질, 

지질, LPS, lipoprotein 등으로 구성되어 있고, 그람 양성 

세균의 세포벽은 peptidoglycan, teichoic acid, 다당체로 구

성되어 있다. LPS는 Toll-like receptor 4 (TLR4) (Escherichia 

coli, Aggregatibacter actinomycetemcomitans의 LSP의 경우)

와 결합하거나 Toll-like receptor 2 (TLR2) (P. gingivalis의 

LPS의 경우)와 결합하여 면역 반응을 활성화시키는 것

으로 잘 알려졌다. 또한 LPS는 costimulatory molecule인 

CD80/86의 발현을 증가시키고, T 림프구의 활성화에 중

요한 major histocompatibility complex-II를 활성화시킬 수 

있다. Peptidoglycan은 Toll-like receptor 2와 결합하여 세포

를 활성화시킬 수 있으며 보체계와 특정 수용체에 인식

되어 보체계를 활성화시킬 수 있다 (19). 

감염에 따른 면역 반응은 조직의 파괴를 조장하게 된

다. P. gingivalis에 의해 활성화된 잇몸 접합상피(junctional 

epithelium)의 세포들은 TNF-α와 IL-1β를 생산할 뿐만 아

니라 ICAM-1과 VCAM-1의 발현을 증가시킨다. P. gingi- 

valis는 잇몸 상피 세포(gingival epithelium cell)에서 IL-8

의 축적을 억제하고 IL-1β를 분해하여 불활성화시키는 

단백 분해 효소를 생산한다. 특히 P. gingivalis가 생산하는 

cysteine 단백 분해 효소인 gingipain은 단백질을 분해하여 

자유 arginine이나 lysine을 생산하여 세균의 생존에 필요

한 펩타이드와 아미노산을 획득한다. 뿐만 아니라, 이 효

소는 주변 환경과 세포 표면의 다양한 분자들을 분해할 

수 있으며 특히 IL-8, IL-6, IL-1β, ICAM-1, CD14, LPS 

binding protein, 보체계 몇 몇 단백질, 항체 등을 분해하

여 P. gingivalis를 면역 반응으로부터 보호하는 역할을 담

당하기도 한다 (20). 

2) 치태 세균에 의해 생산된 cytokine과 HSP의 관여 

세균과 그 구성 성분에 의해 활성화된 치주 조직은 염

증성 cytokine (IL-1β, TNF-α, IL-6, IFN-γ, IL-12, IL10), 

chemokine (MCP-5, IL-8, MIP-1α), prostaglandin PGE2, nitric 

oxide 등을 생산하게 된다. 또 A. actinomycetemcomitans의 

LPS는 β2 integrin과 L-selectin의 발현을 증가시킨다. 그

람 양성 세균의 세포벽 성분인 peptidoglycan은 TLR-2와 

결합하여 면역 세포를 활성화시킬 뿐만 아니라 보체계

를 활성화시켜 포식 세포에서 TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8, 

MIP-1α, NO의 생산을 유발한다. 혈액 내 구강 세균과 그 

구성 성분은 cytokine의 분비를 자극할 수 있다. 스케일링 

후 혈청 내 IL-6가 증가한다는 보고가 있다. 또한 건강한 

사람에 비하여 치주 질환을 갖는 환자들의 혈청 내 IL-6

가 증가되어 있다. 뿐만 아니라, 중증 치주 질환과 궤사

성 잇몸 질환 환자에서 국소적으로 생산되는 TNF-α, IL-

1β, IL-6와 같은 염증성 cytokine은 순환기에 도달하여 간

에서 CRP, fibrinogen, amyloid A 증가 등과 같은 급성기 

반응(acute phase response)를 유발하여 죽종(atheroma) 형성

을 촉진할 수 있다 (21). 

HSP는 세균의 구성 성분 가운데 가장 항원력이 강한 

것으로 알려졌다. 사람과 세균의 HSP 유사성은 죽상 경

화 활성화에 기여할 수 있을 것으로 여겨지고 있다. 치주 

질환 환자의 경우 말초 혈액 내 세포 증식이 감소되어 

있는 것으로 보고되었다. 치주 질환 환자의 말초 혈액 내 

단핵구를 HSP60과 HSP70으로 자극한 경우 IFN-γ의 생산

이 대조군에 비하여 감소되었다. 이러한 결과는 치주 질

환 환자에서의 감소된 Th1 반응이 급진성 치주 질환

(aggressive periodontitis)의 발생에 유리함을 나타낸다 (22). 

P. gingivalis의 GroEL은 HSP 60와 상동기관(homologue)으

로 HSP 60 family에 포함되며 신생 단백질의 folding에 

중요한 역할을 담당한다. 치주 질환 환자의 혈청과 염증

이 있는 잇몸에서 건강한 대조군에 비하여 HSP 60와 P. 

gingivalis (GroEL)에 대한 항체가(antibody titer) 증가가 관

찰되었다. 또, 죽상 경화 변화가 양성인 환자의 혈청에

서 HSP60에 대한 항체가가 증가되어 있다. P. gingivalis의 

GroEL과 HSP 60의 분자적 유사성은 면역 기전에 중요한 

역할을 담당할 것으로 여겨지고 있다 (23). 동물 실험 결

과 세균 감염은 혈관 내피 세포에서 발현되는 HSP 60에 

대한 항체의 생산을 촉진하였다. 이들 항체와 내피 세포

와의 결합은 염증성 자가 면역 질환을 유발할 수 있다. 

HSP 60에 대한 면역 반응은 죽상 경화와 만성 치주 질

환의 공통 발병 기전으로 제시되었다. 죽상 경화 환자의 

혈청 내 사람 및 P. gingivalis의 HSP 60에 대한 항체는 

유의하게 증가되어 있다. 죽상 경화 환자의 말초 T 림프

구를 분석한 결과 사람과 P. gingivalis HSP GroEL에 반응

하는 T 림프구가 발견되었다. T cell receptor의 유전자 염

기 서열 분석 결과 사람 HSP60에 반응하는 T 림프구와 

치주 질환 병변에 침윤하는 T 림프구가 동일한 레파토

리를 가지고 있다 (24). Cytokine을 분석한 결과 치주 질

환 환자에서 사람 HSP 60에 반응하는 T 림프구는 다량

의 IFN-γ를 분비하는 반면 P. gingivalis GroEL은 Th1이나 

Th2 cytokine profile을 보이지 않았다. 이러한 결과는 치

주 질환 환자의 사람 HSP 60 반응 T 림프구는 Th1 반응
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의 특징을 보임을 제안하고 있다. 또 다른 연구에서는 말

초 혈액 유래 GroEL 특이 T 세포주와 죽상 경화판 유래 

GroEL-, 인산 HSP 60-, P. gingivalis-특이 T 림프구 세포주

를 분석한 결과 교차 반응이 관찰되었다. 죽상 T 림프구 

세포주는 Th2 중심의 cytokine profile을 보였다 (25). 치

주 병원균을 포함한 세균과 HSP 60를 발현하는 내피 세

포의 교차 반응성은 치주 질환과 죽상 경화의 상관 관계

를 설명하는데 도움을 주고 있다. 

3) 두 질환에 공통적으로 영향을 끼치는 선행 요인 

두 질환에 공통적인 위험 요인으로 흡연, 비만, 당뇨 

등이 있다. 장기간 추적 조사 결과 치주 질환이 있는 경

우 심근 경색의 위험이 20~25% 증가하였고, 뇌졸중의 

위험이 17% 증가하였다 (26). 두 질환 모두 다인자 질환

이나, 죽상 경화의 경우 혈관에 지질 무늬가 처음으로 나

타나는 시기가 10세 전후이며 1살 미만의 유아에서도 거

품 세포가 발견되는 반면 (27), 치주 질환의 경우 급진성 

치주염을 제외하고는 비교적 성인이 된 이후에 발병한다. 

그러나 치아가 맹출한 후 부터는 치아와 잇몸사이에 치

은열구가 형성되고, 이 부위에 치태가 발달하게 되면 무

산소성 세균이 증식이 가능하고, 칫솔질, 발치 등에 의해 

발생되는 일시적인 균혈증을 통해 구강에서 심혈관으로 

침범할 수 있다. 따라서 치주 병원균 또는 치주 질환이 

죽상 경화의 원인인지 아니면 악화시키는 요인인지는 더 

많은 연구가 이루어져야 할 것이다. 

 

CONCLUSIONS 

 

죽상 경화는 다인자 질환으로 유년기에 시작하여 어른

이 되었을 때 첫 증상이 나타난다. 거품 세포는 유아에서

도 발견되고 10세 전후에 혈관에서 지질 무늬가 발견되

기 때문에 치주 질환 자체가 죽상 경화를 유발할 가능성

은 그리 높지 않을 것으로 여겨지고 있다. 어린이와 청소

년들의 비만율 증가는 지질 무늬 발달에 영향을 끼칠 수 

있는 위험 요인이다. 유년기 지질 무늬 형성 이 후 내피 

세포의 손상은 치주 질환 뿐만 아니라 발치나 치과 치료

에 따른 치태 내 구강 세균의 포획을 가져올 수 있다. 죽

종은 20~30대에서 주로 진단되며 이는 급진성 치주 질환

(aggressive periodontitis)이 진단되는 연령과 유사하다. 섬

유성 죽종(fibroatheroma)는 40대 이상에서 주로 진단되며 

이는 치주 질환의 50% 이상이 진단되는 연령과 유사하다. 

치주 질환 환자에서 혈관에 순환하는 세균이나 HSP와 

같은 구성 성분은 죽상 경화판 발병이나 혈관 벽의 국소 

염증을 촉진하여 혈전이나 혈전의 형성을 촉진할 수 있

다. 치태 내 세균은 죽상 경화 발달의 위험 요인이며 따

라서, 만성 치주 질환 환자 치료 및 관리시 심혈관 질환

에 대한 예방 프로그램의 강조가 필요하다. 치주 조직에 

초기 염증 징후가 있는 환자의 경우 치과 검사와 함께 

심혈관계 검사가 동반되어야 할 것이다. 두 질환의 조기 

치료는 질병의 진행을 감소시키고 질병에 의한 여러 가

지 문제를 예방할 수 있다. 치과 치료 후에 균혈증이 발

생하고 소아기에 첫 지방 무늬가 발생하기 때문에 구강 

세균을 포함하는 죽상 경화 초기 발생에 대한 연구 및 

위험 요인 분석은 죽상 경화의 예방과 치료에 기여할 것

으로 여겨진다. 
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