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Abstract

Diabetes and periodontitis are chronic inflammatory diseases and have a bidirectional relationship. 
Periodontitis is more prevalent and more severe in diabetic persons than in nondiabetic persons, and 
diabetes plays a crucial role in the pathogenesis of periodontitis. Also, periodontitis has shown elevated 
risk for hyperglycemia and insulin resistance. Thus, mutual management of the two conditions might 
be necessary. Periodontal therapy is effective in persons with diabetes and is associated with reduction 
of HbA1c. The present study reviews the mechanistic link between diabetes and periodontitis and the 
effects of periodontal treatment and can aid in educational planning to prevent periodontitis of diabetic 
persons.
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서론

치주염(periodontitis)은 잇몸의 만성적인 염증질환이다. 

치주염의 원인은 박테리아 플라크(bacterial plaque)가 이의 

표면에 부착되어 생기는데, 초기에는 치은염(gingivitis)이라 

하여 잇몸이 붓고 출혈이 있을 수 있다. 구강 위생을 적절히 

하면 치은염은 회복될 수 있으나 이를 간과하면 비가역적 만

성질환인 치주염으로 발전한다.

치주염은 박테리아 플라크와 석회화된 플라크인 치석이 잇

몸 안과 밖에 침착한 것인데, 치아 사이가 벌어지고, 치주 포

켓에 고름이 차면서 이의 지지조직과 치아 주위 뼈(치조골)의 

손실을 가져와서 결국은 이를 잃게 되는 병이다.

치주염의 발생 메커니즘은 매우 복잡하지만, 가장 주된 요

인은 세균 바이오 필름의 변화이다. 보통 그람 양성 호기성 

균에서 그람 음성 혐기성 균으로 박테리아 플라크가 바뀌면

서, 감수성이 있는 숙주의 면역체계와 염증반응이 촉발되어 

일어난다[1,2]. 치주염을 일으킬 수 있는 숙주의 요인은 유전

적 감수성, 흡연 등이 있으며 다른 여러 위험요인들과 함께 그 

중증도와 임상적 결과에 영향을 줄 수 있다[3].

치주염은 많은 전신적 질환과 연관되어 있지만 특히 당뇨병

과 관련해서는 상호 영향을 주는 것으로 알려져 있다. 당뇨병

은 치주염의 유병률을 증가시키고, 혈당조절이 불량할수록 

치주질환의 중증도가 증가한다[4]. 반면에 치주염을 잘 치료

하면 혈당조절과 대사상태가 호전된다. 혈당조절이 잘 된 당

뇨병환자보다 혈당조절이 안 된 1형당뇨병 환자에서 치주골 

소실이 심했다는 보고도 있다[5].

그러므로 치주염은 당뇨병합병증의 하나로 간주하고 있다. 

당뇨병 만성합병증인 당뇨병망막병증, 신경병증, 신장병증, 대

혈관합병증, 상처치유 지연의 다섯 가지에 이어 6번째 당뇨병

합병증으로 치주염을 들고 있다[6].

당뇨병이 치주질환에 미치는 영향

당뇨병은 치주염의 위험요인이다. 1형당뇨병 환자에서 치은

염과 치주염의 빈도가 당뇨병이 아닌 환자보다 높은 유병률

을 보이며, 2형당뇨병 환자에서도 혈당조절이 좋지 않을수록 

치주염, 치은염이 심하다. 2형당뇨병 환자는 당뇨병이 아닌 사

람보다 치주염이 생길 확률이 3배 이상 높은 것으로 밝혀져 

있으며[6], 장기간 추적관찰에서 보면 점진적인 치조골의 소

실이 4배 이상 높게 나타났다[7]. 혈당조절이 좋지 않을수록 

치주의 프로빙 포켓 깊이와 임상 부착 손실이 커지고 결국 치

조골의 소실이 진행된다고 할 수 있다.

1. 당뇨병이 치주염을 악화시키는 기전1. 당뇨병이 치주염을 악화시키는 기전

당뇨병과 치주질환 모두 염증을 특징으로 하고 있다. 특히 

당뇨병환자의 치주에서는 염증반응이 증가되어 있는데, 이

는 여러 요인에 의해 촉발된다. 요인 중 한 가지는 면역세포기

능의 저하이다. 당뇨병환자의 백혈구, 단핵구, 대식세포들의 

기능은 정상에 비해 많이 떨어진다. 특히 백혈구의 화학주성

(chemotaxis), 부착(adherence), 포식작용(phagocytosis) 

기능이 저하되어 있다[8]. 심한 치주염을 앓고 있는 당뇨병환

자는 백혈구의 화학주성이 저하되어 있고, 포식작용도 감소

되어 있다. 이러한 체내의 면역체계의 결핍이 당뇨병환자에서 

치주질환의 위험요소가 될 수 있다.

또한 당뇨병환자의 치주에 최종당화산물(advanced gly-

cation end products, AGE)의 축적은 산화스트레스가 증

가되며, 이는 조직손상의 원인이 된다. 또한 내피세포의 기능

을 저하시키고 금속단백분해효소(metalloproteinase)의 활

성을 증가시켜 염증반응을 촉진시킬 수 있다[9]. AGE는 세포 

표면의 폴리펩티드 수용체의 표적체로 작용하는데, 대표적인 

수용체로는 RAGE (receptor for advanced glycation end 

products)를 들 수 있다. RAGE 역시 AGE와 함께 당뇨병환

자 잇몸의 혈관세포와 염증세포에 과발현되어 있으며, 동물 

모델에서 이 과발현을 치료하면 염증 사이토카인의 감소와 

치조골의 감소를 저하시켰다[10,11]. AGE-RAGE 상호작용은 

당뇨병성 치주질환에서 세균성 감염에 대한 반응으로 염증과 

조직손상에 관여하고 있다.

상처치유 지연도 한 요인이다. 당뇨병에서 상처치유가 지연

되는 기전은 상세하게 알려져 있지 않다. 그렇지만 세포활성
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의 변화, 콜라겐생성의 감소, 콜라겐분해효소(collagenase) 

생성의 증가가 상처치유 지연에 기여할 수 있다. 잇몸 상처 가

장자리에 AGE 축적이 증가되면 용해도를 감소시켜 상처치유

를 지연시킨다. 또한 증가된 콜라겐분해효소는 새로 생성된 

콜라겐을 분해시키고, 콜라겐 결합을 방해하여 상처치유 지

연을 일으킬 수 있다.

치주질환이 당뇨병에 미치는 영향

당뇨병이 치주질환을 악화시키는 것은 잘 알려져 있지만, 

치주질환 자체가 당뇨병환자의 대사상태에 영향을 준다는 것

도 점점 밝혀지고 있다. 치주질환이 심할수록 혈당조절이 되

지 않는다는 사실이다.

치주질환이 심한 환자는 치주질환이 없는 당뇨병환자에 비

해 혈당조절이 나빠질 위험도가 6배 이상이라고 한다. 또한 

스케일링과 루트 플래닝(root planning)으로 치주질환을 치

료했을 때 치주염의 회복과 함께 당화혈색소도 의미 있게 감

소함을 보여주었다. 450명 이상의 환자를 대상으로 한 메타

분석에서도 치주질환의 치료는 당화혈색소를 평균 0.4% 감

소시킨다고 하였다. 통계적 의미가 없는 경우도 있지만, 대

부분 당뇨병환자에서 치주질환을 치료하면 당화혈색소를 

0.4~0.7%까지 감소시키는 것으로 나타난다[12].

1. 치주질환이 당뇨병을 악화시키는 기전1. 치주질환이 당뇨병을 악화시키는 기전

치주염이 당뇨병을 악화시키는 기전은 아직 명확하지 않

다. 그러나 당뇨병과 치주염 모두 많은 양의 염증 물질을 생성

하는 것으로 알려져 있다. 그람 음성균인 Porphyromonas 

gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia 

같은 균들에 의한 치주염은 혈류 내에 염증성 물질인 C반응

단백질, interleukin 6, 섬유소원(fibrinogen), 종양괴사인

자-α (tumor necrosis factor α, TNF-α) 같은 사이토카인

의 농도가 높은 것으로 나타났다[13]. 이것은 치주염을 일으

키는 세균이나 독소가 국소적인 염증반응뿐만 아니라, 전신

적인 혈류로 유입될 수 있고, 이로 인하여 더 많은 염증성 물

질을 생산하게 된다. 이러한 염증성 사이토카인은 인슐린수

용체나 인슐린전달체계에 관여하여 인슐린감수성이 떨어지

고 혈당 항상성에 악영향을 미친다.

특히 TNF-α는 당뇨병과 비만 및 인슐린저항성 상태에서 

많이 증가될 수 있고, 치주염에서도 박테리아 자극에 과하게 

반응하며 증가된다. TNF-α는 당뇨병과 치주염의 상호작용

에 관여하는 대표적인 염증매개물질이라고 할 수 있다. 당뇨

병에서 TNF-α의 증가는 환자의 치주염을 악화시킬 수 있다. 

TNF-α는 섬유모세포(fibroblast)를 자극하여 기질분해효소

를 합성하게 하며, 파골세포를 자극하여 골흡수를 촉진시킨

다. 치주염이 비만한 환자에서 더 심한 이유도 지방조직에서 

분비되는 TNF-α의 증가로 인한 것으로 간주되며, 치주염의 

악화는 단핵구를 자극하여 TNF-α의 혈중 내 농도를 더 올리

게 된다. 이 또한 인슐린전달체계에 관여하여 인슐린저항성

을 증가시키는 악순환의 원인이 된다. 치주염을 치료하면 혈

중 TNF-α 농도도 감소하며, 부가적으로 인슐린저항성의 감

소로 당뇨병의 혈당조절도 좋아질 수 있다[14,15].

2. 치주질환과 당뇨병합병증과의 관계2. 치주질환과 당뇨병합병증과의 관계

당뇨병망막병증은 치주질환과 연관되어 있으며, 치주질환

이 없는 환자보다 망막병증이 1.2~2.8배 증가하여 치주염이 

심할수록 망막병증도 심해진다[6]. 또한 당뇨병신장병증도 치

주염이 있는 1, 2형당뇨병 환자에서 증가하며, 만성신장질환

자에서 당뇨병과 치주염이 같이 동반되어 있는 경우는 모든 

원인에 의한 사망률과 심혈관질환에 의한 사망률이 치주염이 

없는 경우보다 더 높은 것으로 나타났다[16]. 신경병성 발궤

양도 치주염이 있는 경우 없는 경우보다 더 연관이 높은 것으

로 발표되었으며, 심혈관질환 합병증도 2형당뇨병과 치주염

이 있는 경우 매우 의미 있게 증가되었다[17].

치주질환의 치료

치주염의 치료는 보통 치근 표면의 박테리아 플라크 바이오

필름과 치석제거를 위해 죽은 조직제거술(debridement)을 
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실시한다. 보통 비수술적 치료로 스케일링과 루트 플래닝을 

한다. 연조직 플랩과 같은 외과적 수술을 하기도 한다. 전신적 

항생제 치료는 보조적 요법으로 사용되는데, 당뇨병환자에서

는 테트라사이클린의 효과가 좋다. 테트라사이클린은 항균작

용뿐만 아니라 기질성 금속단백분해효소 같은 콜라겐분해효

소의 생성이 감소하는 효과도 있다.

치주염 치료는 2형당뇨병에서 치료를 하고 3~4개월 후에 

당화혈색소가 0.27~0.48%까지 떨어진다는 메타분석 결과가 

있다[18]. 이것은 당뇨병이 조절되지 않을 때 두 번째 약을 추

가하는 정도와 같은 효과가 있는 것이다. 1형당뇨병에서 치주

염의 치료 효과에 대한 연구는 아직 부족하고, 더 많은 연구

가 필요하다. 항생제를 보조치료로 추가로 사용했을 때 당화

혈색소의 감소는 차이가 없는 것으로 발표되었다.

어느 정도의 치주염 치료가 당화혈색소를 유의미하게 감소

시키는가 하는 것은 아직 더 연구되어야 한다. 즉, 당화혈색소

를 감소시킬 수 있는 치료 역치를 나타낼 수 있는 임상적 치주 

지표들이 필요하다.

치주염 예방과 치료에 대한 교육

당뇨병과 치주염의 연관성과 치주질환 악화와의 관계를 당

뇨병환자의 교육에 포함시키는 것도 중요하다. 다른 당뇨병성 

만성합병증처럼 치주질환도 당뇨병합병증의 하나로 관리하

여야 한다. 따라서 당뇨병환자의 치료자 및 교육자는 치주염

과 당뇨병의 상호관계를 잘 알고 환자에게 정기적인 치과 치

료를 받을 것을 권고하여야 한다.

환자의 교육으로는 당뇨병이 있으면 치주질환에 걸릴 위험

도가 높다는 점, 치주염을 치료하지 않으면 혈당조절도 악화

되고 당뇨병합병증인 심혈관질환과 신장병증이 증가할 수 있

다는 내용도 교육하여야 한다. 환자에서 치주질환의 증상과 

징후를 물어서 칫솔질 중 잇몸출혈이 있는지, 이가 흔들리는

지, 치간이 벌어지지 않았는지 등을 확인하고 잇몸에 농이나 

좋지 않은 냄새가 날 경우 즉각적으로 치과 진료를 받게 하여

야 한다[15]. 증상이 없다면, 보통 당뇨병환자가 6~12개월 내

에 치과검진을 하지 않았을 경우 치과 방문을 하도록 유도하

여 치주염 치료는 물론 예방에도 유의하여야 한다.

결론

당뇨병환자에서 치주질환은 간과하게 되는 경우가 많다. 

치주질환도 당뇨병의 한 합병증이므로, 환자에게 치주질환

에 대한 교육을 포함시키고 관리하게 한다면 많은 환자들의 

삶의 질이 나아질 것이다.
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