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국문초록 

 

치주염이 대사증후군과 암 발생에 미치는 영향 

 

서울대학교 대학원 치의과학과 예방치학 전공 

(지도교수: 배 광 학) 

 

권 영 은 

 
본 연구는 국가 대표표본 조사인 제4차 국민건강영양조사(KNHANES)에 

참여한 대한민국 성인에서 대사증후군과 치주염 사이의 연관성을 확인하고, 

종합병원에 내원한 암환자의 치주질환을 평가하여 암과 치주질환과의 연관성 

여부를 조사하기 위한 목적으로 시행되었다.  

국민건강영양조사에 참여한 19세 이상의 성인 총 7,178명을 대상으로 대사

증후군 연구를 시행하였다. 대사증후군은 NCEP ATP III (National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) 정의를 따랐으

며, 복부비만의 기준은 대한비만학회의 제안을 기초로 하였다. 치주상태는 지

역사회치주지수(Community Periodontal Index)를 이용하여 평가하고, 사회

인구학적 요인과 구강건강상태, 보건행태 및 구강보건행태를 보정하여 다변량 

로지스틱 회귀분석을 시행하였다. 모든 분석은 복합표본설계를 고려하였고, 

연령, 성별, 현재흡연상태에 따른 하위집단분석을 수행하였다. 

다변량 로지스틱 회귀분석 결과 대사증후군과 치주염 간 유의한 연관성을 



보였다. 모든 혼동변수를 보정한 후 지역사회치주지수 3 이상을 보인 치주염 

그룹과 대사증후군 그룹 사이의 오즈비(odds ratio)는 1.55(1.32–1.83)였다. 

하위집단분석 결과 40세 이상의 대상에서 대사증후군과 치주염이 유의한 연

관성을 보였고, 보정된 오즈비는 여성과 흡연자군에서 남성 및 비흡연자군에 

비해 더 크게 나타났다. 

2010년 5월부터 2012년 2월까지 한국원자력의학원에 내원한, 암으로 진단

받은 후 암 치료를 시행하기 이전이며, 본 연구에 대한 설명을 듣고 참여에 

동의한 57명의 환자를 대상으로 자기기입식 설문조사와 의무기록지 조사, 치

주조직 검사를 실시하고, 임상적 치주조직 부착상실 정도가 가장 큰 부위에서 

치은열구액을 채취하여 여섯 가지 치주질환 병원균 분석을 시행하였다. 폐암

과 식도암 및 기타부위 암의 세 군으로 암종을 분류하여, 암종 별 치주염 정

도의 차이는 카이제곱 검정법으로 분석하였고, 3.0 mm 이상의 치주낭 깊이를 

가진 부위의 치주낭 깊이 평균 및 각 병원균량의 암종 간 차이는 Kruskal-

Wallis 비모수 검정으로 분석한 결과, 치주염 심도는 암종 간 유의한 차이가 

없었으나(p>0.05), 식도암 환자군에서 Treponema denticola의 양이 다른 암

종에 비하여 더 많이 관찰되었다(p=0.042).  

결론적으로, NCEP-ATP III 진단기준을 사용한 대사증후군과 치주염은 유의

하게 연관되어 있었고, 치주염 심도는 암종 간 유의한 차이가 없었으나, 식도

암 환자군에서 Treponema denticola의 양이 더 많이 관찰되었다. 
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I. 서 론 

 

염증이란 조직이 내외적 요인에 의해 손상 받았을 경우 나타나는 반응으로, 

인체 내에 일련의 화학적 신호체계가 상처 난 조직의 치유를 위해 다각적으로 

설계된 숙주의 반응을 개시하고 유지시킴으로써 신체를 정상적인 상태로 되돌

리기 위한 면역 시스템 중 하나이며, 혈소판과 호중구, 대식세포 등 주요 면

역 세포들이 인체를 보호하는 방어체계인 염증 반응에 관여한다1).  

치주염은 가장 흔한 만성질환 중의 하나로 2010년 국민건강영양조사에서 

대한민국 19세 이상 성인의 23.9%가 치주질환에 이환되어 있다고 보고된 바 

있다2). 1991년 Moore 등3)은 초기 치은의 염증에 구강 내의 여러 국소 환경 

요인 및 숙주의 전신적 요인 등이 관여하여 주변 치주조직으로 진행된 만성 

염증 질환인 치주염이 광범위한 치주조직 파괴를 야기한다고 주장하였다. 치

면 세균막으로 대표되는 국소 요인과 연령, 흡연, 당뇨병 등의 전신건강과 관

련된 전신 요인을 치주염의 원인으로 지목할 수 있다4). 치아상실의 주요 원인

인 만성 치주염이 진행되어 치아상실로 이행되면 저작과 미용 측면의 기능적

인 손상뿐 아니라 개인 삶의 질 저하를 야기하게 된다5). 게다가 치주염이 심

혈관계질환과 당뇨 및 조산 등을 포함한 전신질환의 잠재적인 위험 요인이 될 

수 있다는 최근의 연구 결과들이 보고되면서 치주질환에 대한 관심이 더욱 증

대되고 있는 상황이다6). 

 인체 내에 병원균이 존재하며 염증이 발병 가능한 곳이 치주조직뿐만이 아님
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에도 불구하고, 국소적으로 존재하고 있는 병원균과 독소, 염증성 사이토카인

이 전신적으로 작용하는 기전을 설명하기 위한 연구가 주로 치주조직에서 이

루어지고 있는 이유는 치주조직의 특이성 때문이다. Geerts 등7)은 67명의 연

구대상에게 좌우 각각 50번씩 두 개의 껌을 씹게 한 후 채취한 혈액에서 

limulus amoebocyte lysate(LAL)법으로 endotoxin 양을 측정하여 치주염의 

정도에 따른 Endotoxemia 발생빈도를 살펴보았을 때, 치주염이 심한 집단에

서 유의하게 발생률이 높은 것을 확인할 수 있었다. Roberts 등8) 역시 2세에

서 16세 사이 735명의 아동에게 13가지 치과치료를 시행하고, 30초 안에 채

혈한 샘플을 비교하여, 단순히 잇솔질을 했을 뿐인 실험군에서 균혈증이 38.5% 

발생한 것을 보고하였다. 이렇게 구강 내의 단순 처치가 전신적 균혈증이나 

내독소혈증을 야기할 수 있는 것은 치주조직의 발달된 혈관 때문인 것으로 여

겨지며, 이것이 다른 조직의 염증과 달리 치주질환과 전신질환의 원인적 연관

성을 추정하게 하는 이유라고 할 것이다. 

 통계청9)에서 발표한 2012년 10대 사망원인을 살펴보면,대한민국 인구 10만 

명당 남성의 184.5명, 여성의 108.5명이 암으로 인해 사망한 것으로 나타났

다. 이는 집계된 사망원인 가운데 압도적인 1위이며, 심장질환과 뇌혈관 질환

이 그 뒤를 이어, 3대 사망원인으로 인한 사망자가 총 사인의 47.1%를 차지

했다. 이처럼 암과 심혈관 질환으로 인한 사망률이 증가하고 사회경제적 부담

이 가중되어 이를 예방하고자 하는 노력이 필요한 실정이다. 이에 따라 우리

나라 통합건강증진사업의 목표질환도 암뿐만 아니라 심혈관 질환의 원인으로 

지목되고 있는 대사증후군에 초점을 맞추고 있다10). 
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이에 본 연구에서는 치주질환과 대사증후군 및 암 발생의 관련성을 연구하

여 그 상관관계를 분석하고 역학적 연관성을 확인하고자 하였다. 또한, 치주

염 관련 병원균과 발생 암종 간 연관성을 분석함으로써 치주염이 암 발생에 

작용하는 기전에 대한 근거를 확보하고자 시도하였다. 
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II. 연구배경 

 

1. 대사증후군 

대사증후군은 인슐린저항성에 영향을 받아 심혈관계 질환을 악화시키는 이

상 요인의 군락으로 이루어져있다11). 1988년 Reaven12)은 고혈압, 고혈당, 비

만, 고중성지방혈증과 저고밀도지단백(high density lipoprotein, HDL)-콜레

스테롤혈증이 한 개체에서 동시다발적으로 나타나는 증례가 빈발하는 것을 발

견하고 이를 ‘syndrome X’라고 명명하였다. 이후 Zimmet13)가 제시한‘인

슐린저항성 증후군’이란 명칭을 거쳐, 1998년 세계보건기구(World Health 

Organization, WHO)는 이를 통칭한 대사증후군(metabolic syndrome)이란 

용어와 함께 그 진단기준을 제시하였다14). WHO의 제안은 가장 먼저 대사증

후군과 관련된 진단기준을 제안하였다는 의의가 있으나, 실제 임상에 적용하

기에는 제한점이 있어, 여러 기관에서 이를 대체할만한 진단기준을 제시한 바 

있다. 1999년의 유럽인슐린저항성연구회(European Group for the Study of 

Insulin Resistance, EGIR) 15) 진단기준은 인슐린저항성을 보다 중시하며 당

뇨병 환자는 제외시킨 특징이 있으나, 혈청 내 인슐린 수치의 표준화가 이루

어지지 않은 약점을 가지고 있다. 미국의 국가 콜레스테롤 교육프로그램

(National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III, 

NCEP-ATP III) 16)에서 제시했던 진단기준은 임상에서 비교적 쉽게 측정 가

능하고 보편화된 검사 중심으로 이루어져 있지만, 일부 진단기준이 모호하고 
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상대적으로 인슐린저항성을 잘 반영하지 못한다는 비판을 받았다. 이에 2005

년 국제당뇨병연맹(International Diabetes Federation, IDF) 17)에서는 이를 

개선하기 위하여 복부비만을 대사증후군 진단의 필수요건으로 포함하며, 비만

의 허리둘레 기준에 대한 인종 간 차이를 인정한 진단기준을 제시하였다.  

대사증후군의 유병률은 개발도상국에 비하여 선진국에서 대부분 높게 보고

되었다18). 2003-2004년에 조사된 20세 이상 미국 성인의 21.6%에서 대사

증후군을 지니고 있다고 보고되었고19), 2000-2001년 실시된 중국의 국가조

사에서 35-74세 성인의 연령표준화 대사증후군 유병률은 남성 9.8%, 여성 

17.8%이었다20). 대한민국 성인에서 대사증후군의 유병률은 1998년 27.7%, 

2001년 30.4%, 2005년 28.1%로 대한민국 사회의 빠른 고령화에 기인하여 

높은 유병률을 보인 것으로 추정되었다21). 대사증후군의 빠른 진단과 처치, 

예방이 범세계적으로 주요 사망원인인 심혈관계 질환의 사망률과 이환율을 감

소시키는데 중요한 역할을 할 것이다22). 

Dandona 등23)은 만성적인 염증 상태나 전염증 상태에서 TNF-α 

(Tumor Necrosis Factor-α)와 IL-6 (Interleukin-6) 등의 사이토카인이 

IRS-1 (Insulin Receptor Substrate-1)의 세린 인산화를 유도함으로써, 인

슐린 신호전달을 차단하여 인슐린저항성이 커지고 이를 통해 대사증후군이 야

기된다는 염증가설을 제시하였다. 그리고 만성적 치주 감염이 IL-6와 같은 

염증 사이토카인 뿐 아니라 전신적인 염증반응의 생물학적 표지자로 이용되는 

C-반응단백(C-reactive protein, CRP)의 증가에 기여하는 것은 이미 이전 

연구를 통하여 확인된 바 있다24). 이에 치주염과 대사증후군은 모두 전신적인 
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염증과 인슐린저항성에 관련되어 있고, 이 두 가지 질병은 공통된 병태생리학

적 기전을 가지고 있을 수 있다고 D’Aiuto 등이 주장하였다25). 

이전의 몇몇 단면조사연구에서 대사증후군과 치주염 사이의 연관성을 조사

한 바 있는데26,27), 이러한 연구의 대부분은 작은 표본을 연구대상으로 하였지

만, 몇 가지 연구는 국가 대표표본을 평가하기도 하였다. 예를 들어, D'Aiuto 

등19)은 미국 총인구 가운데 17세 이상인 13,994명의 남성과 여성을 대상으

로 한 제3차 미국 국민건강영양조사에서 설문조사를 함께 실시하여, 45세 이

상의 연구대상에서 심한 치주염과 대사증후군이 서로 유의하게 연관되어 있다

는 결과를 얻었다. Timonen 등28)은 핀란드의 30세 이상 인구 8,028명 가운

데 흡연경험이 없는 유치악자 2,050명을 대상으로 치주조직 검사를 실시한 

결과, EGIR 진단기준의 대사증후군과 치주염 사이의 연관성이 약하게 나타났

다.  

대사증후군과 치주염의 연관성에 대한 연구는 일부 아시아 국가들에서도 비

대표적 표본을 사용하여 시행되었다. Kushiyama 등29)에 따르면, 일본 미야자

키 시의 성인 1,070명의 경우, 대사증후군과 치주염 사이에 양의 상관관계가 

있었다. Khader 등30)의 연구에서도 요르단의 대사증후군 환자는 대사증후군

이 없는 사람에 비해 더 심각하고 광범위한 치주염 증상을 보였음을 보고하였

다. Li 등20)의 환자대조군 연구는 중국에서 대사증후군 환자가 치주상태가 불

량하다는 것을 보여주었다. Han 등31)은 한국의 시화–반월 지구에서 1,046명

의 성인을 대상으로 대사증후군과 치주염 사이의 유의한 연관성을 확인하고 

대사증후군의 각 구성요소와 치주염 사이의 관계도 평가하였다. Han 등31)과 
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Morita 등32)은 대사증후군과 치주염 사이의 연관성이 고령과 남성, 흡연자에

서 더 높았다고 보고하였다. Nibali 등33)은 대사증후군과 치주질환 사이의 연

관성을 연구한 20편의 논문을 분석하여 대사증후군과 치주질환 사이의 전체

적인 오즈비는 1.71로 나타났다고 보고하였다. 그러나 이제까지 이루어진 연

구는 대부분 단면조사 연구이고, 일본에서 유일한 코호트 연구가 이루어졌으

나 건강검진 자료를 이용한 후향성 코호트 연구였다32). 이는 치주염과 대사증

후군의 연관성을 보기 위하여 설계된 연구가 아니기 때문에 치주염 진단과 혼

동변수 고려에 한계가 있어, 앞으로 전향성 코호트 연구나 무작위 대조 임상

연구가 요구되고 있는 상황이다.  

 

 

2. 암 

대한민국 질환별 주요 사망원인 1위인 암은 인구 10만 명 당 사망자수가 

1996년 110.1명, 2006년 134.8명, 2012년 146.5명으로 사망률이 가장 크

게 증가한 질환이며, 향후에도 사망원인에서 암이 차지하는 비중은 계속 증가

할 것으로 추정된다9). 또한 암으로 인한 사회경제적 부담 역시 2002년 11조 

3천억 원에서 2005년 14조 1천억 원으로 지속적으로 증가하는 추세를 보이

고 있다34). 세계보건기구(WHO)는 암 발생의 1/3은 예방이 가능하고, 1/3은 

조기검진으로 완치될 수 있으며, 1/3 역시 적절한 치료로 완화가 가능해, 예방

과 조기검진을 통해서 암 발생으로 인한 사회경제적 비용을 줄일 수 있다고 
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주장하였다35).  

국제암연구소(IRAC, International Agency for Research on Cancer)는 

2003년에 발행한 조사자료를 통하여, 암 발생의 원인으로 흡연은 15-30%, 

만성감염 10-25%, 음식 30%, 직업과 유전, 생식 요인 및 호르몬이 각각 

5%, 음주와 환경오염 및 방사선을 각각 3%로 밝힌 바 있으며35), Doll과 

Peto36)는 만성감염을 음식, 흡연에 이은 암 발생의 주요원인으로 지목한 바 

있다. 만성감염과 암 사이의 연관성을 주장하는 연구가 지속적으로 이루어지

고 있으며37,38), 실제로 위암과 간암은 위궤양과 간염의 진행으로 인하여 발생

된 경우가 대부분이다. 이에 국제암연구소는 HBV (Hepatitis B Virus), HCV 

(Hepatitis C Virus), HPV (Human papilloma virus), Helicobacter pylori, 

EBV(Epstein-Barr Virus) 병원균 감염을 암을 유발하는 확실한 원인(1군)

으로 규정하고 있다35). 염증이 만성화되면 면역체계가 약화되어 암과 같은 질

병에 걸릴 가능성이 높아지는 것으로 추정되며, Mantovani 등38)은 만성감염

과 암의 연관 기전을 발암유전자에 영향을 미치는 내인성 경로와 특정 부위의 

염증이 암 발생의 위험을 높이는 외인성 경로로 나눈 가설을 주장하였다. 이

에 가장 흔한 만성염증 질환 중에 하나인 치주질환과 암 사이의 연관성을 시

험하고자 하는 연구들이 시도되었으나 그 양은 아직 미미하여 후속 연구의 필

요성이 대두되고 있다. 

Tezal 등39)은 266명의 두경부 편평세포암 환자와 207명의 대조군을 비교

하여 만성치주염과 두경부암 발생 사이의 연관성을 연구한 결과, 구강암, 인

두암, 후두암의 순으로 강한 연관성이 나타났다고 보고한 바 있다. 특히 연관
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성이 깊었던 구강 내 분화가 덜 된 종양의 발생은 만성치주염의 염증으로 인

한 지속적 세포증식 자극으로 인한 것으로 추정하였다. 또한, 만성치주염과 

설암 발생 간 연관성이 있을 수 있고40), 치주염이 HPV16 감염과 상승작용을 

일으켜 편평상피세포암의 설암을 발생시킬 가능성이 높다고 보고한 바 있다

41). 제3차 미국 국민건강영양조사 자료에서도 치주염과 전암병소 및 종양의 

존재가 서로 유의하게 연관되어 있음이 확인되었다42). 중부유럽과 남미에 걸

쳐 실시한 Guha 등43)의 환자대조군 연구와 인도남부에서 Subapriya 등44)의 

환자대조군 연구, 미국에서 실시한 Holmes 등45)의 단면조사 연구에서도 불량

한 구강위생상태가 두경부암을 유발하는 독립적인 원인이 될 수 있음이 보고

된 바 있다. Michaud 등46)은 1986년에서 2004년까지 17년 간의 코호트 연

구를 통하여 자기기입식 설문으로 조사한 치주질환 병력이 여러 가지 암 발생

에 영향을 미쳤고, 특히 췌장암을 비롯한 폐암과 신장암 및 혈액암과 강한 연

관성이 있음을 보고하였다. Hujoel 등47)은 11,328명의 미국 인구를 대상으로 

한 코호트 연구에서 폐암 및 기관지암으로 인한 191개의 사망증례와 치주염

이 연관되어 있었던 결과를 보고했다. Meyer 등48)은 2008년까지 치주질환과 

암의 연관성을 연구한 논문들을 분석하여 보고하면서 두 질환의 인과적 관계

에 관하여 제시되었던 두 가지 가설을 정리하였고, 암 발생 부위별로 그 기전

은 다를 수 있다고 주장하였다. 첫 번째 가설은 치주조직의 만성염증질환이 

전신적으로 순환하는 염증성 지표들을 상승시켜 암을 유발하는 전염증성 단계

로 진입시킨다는 것이다. 두 번째 가설은 치주질환의 병원균이 더 직접적인 

역할을 담당하여 정상세포의 성장과 조절 기능을 손상시키고 종양의 생성을 
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유발하는 국소적 염증반응물질로써 작용한다는 것이다1). 그러나 치주조직의 

염증을 일으키는 병원균과 그 독소 및 염증매개물질이 암 발생과정에 영향을 

미치는 요인으로 작용할 것이라는 가설에도 불구하고, 이들 인자가 암 발생의 

위험인자로 작용하는지에 관한 연구는 충분히 이루어지지 않았고, 구강암의 

미생물학적 원인 연구는 치주질환과 관련이 적은 Candida 와 Streptococcus 

등에 국한되어왔다49,50).  

 Arora 등51)은 전향적 쌍둥이 연구에서 일란성 쌍둥이와 이란성 쌍둥이 간에 

치주질환과 암 발생의 연관성이 다르게 나타나는 것을 확인하고, 일련의 유전

적 연관성을 추정한 바 있으며, Interleukin-1 (IL-1) 유전자의 변이가 만성

치주염 및 위암 발병 양쪽 모두에 연관성이 있다는 연구 보고도 있었다52,53). 

현재 치주질환과 암 사이의 연관성을 보여주는 연구가 일부 보고되고 있으나, 

아직은 초기단계로, 두 질환 간 연관성을 확인하고 그 작용기전을 추론하기 

위한 다양한 후속 연구가 요구되고 있는 상황이다. 또한, 지금까지 진행된 암 

발생과 치주질환 사이의 연관성에 관한 연구들이 우리나라와는 유전적 문화적 

배경이 다른 국가에서 주로 이루어졌고, 세계적으로도 치주질환에 대한 노출

여부를 정확히 결정하기 위한 임상지표를 활용한 연구가 거의 없었으며, 사이

토카인과 미생물학적 요인을 체계적으로 분석한 연구도 부족한 상황이다. 치

주질환이 암을 일으키는 위험 요인임을 확인할 수 있다면, 치주질환의 예방과 

치료를 통해 비용대비 효과적인 암 예방법 개발이 가능할 수 있다는 점에서, 

두 질환의 연관성과 그 작용기전을 규명하기 위한 연구의 수행이 필요할 것이

다. 
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III. 연구방법 

 

1. 대사증후군 

 

1.1. 연구설계 및 대상선정 

 본 연구는 질병관리본부에 의해 2008년에 실시된 제4차 국민건강영양조사

(Korea National Health and Nutrition Examination Survey, KNHANES) 

자료를 이용하였다. 이 조사는 보건복지부 주관으로 수행되었고, 1세 이상의 

모든 국민을 모집단으로 하였다. 국민건강영양조사의 연구대상자는 기관소속 

집단거주인구를 제외한 국민 인구를 대표할 수 있도록 2005년 인구주택총조

사에 등록된 가구를 기초로 지역, 성별, 연령을 기준으로 하여 층화 다단계 

집락 비례 추출에 의하여 추출되었다. 전국 동, 읍, 면 및 주택유형에 따라 

29개 층으로 층화하고, 2005년 인구주택총조사 데이터에서 모집단 비율에 따

라 200개의 1차 표본추출단위(Primary sampling unit, PSU)가 우리나라 전

역에서 선정되었다. 200개의 동, 읍, 면 가운데 주택유형별 특성에 따라 조사

구 1개씩 2차로 추출하고, 3차 추출로 23개 가구 1세 이상 모든 거주자가 연

구대상으로 포함되었다. 국민건강영양조사 대상으로 선정된 최종표본은 

4,600가구, 19세 이상 성인 총 7,178명이었고, 치주검사와 대사증후군 관련 

지표의 검사가 시행된 6,520명이 본 연구에서 분석되었다. 표본선정에 대한 

과정은 국민건강영양조사 보고서54)에 자세히 기술되어 있다. 
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1.2. 임상변수 

1.2.1. 대사증후군 

 대사증후군은 2005년 개정된 NCEP-ATP III 기준으로 정의하였고, 복부비

만에 대한 정의는 대한비만학회(Korean Society for the Study of Obesity, 

KOSSO)의 것을 따랐다. 복부비만의 허리둘레(WC) 기준은 정확한 대사증후

군의 진단을 위해서 인종 특이적인 기준 값이 사용되어야 한다는 IDF17)의 제

안에 따라 남성은 90 cm 이상, 여성은 85 cm 이상을 기준으로 하였다21). 대

사증후군의 진단을 위한 다른 구성요소는 다음과 같았다: 증가된 혈청중성지

방농도 ≥ 150 ㎎/dl; HDL-콜레스테롤 감소 남성 40 ㎎/dl 이하, 여성 50 

㎎/dl 이하; 고혈압 ≥ 130/85 mmHg 또는 고혈압 약물치료; 고혈당 ≥ 100 

㎎/dl 또는 당뇨병 약물치료. 위의 다섯 가지 조건 중 적어도 세 가지를 만족

시키는 대상은 대사증후군을 지닌 것으로 평가되었다. 

1.2.2. 치주염 

 WHO 지역사회치주지수(CPI)는 치주염을 평가하기 위해서 사용되었다. 적

어도 한 군데 이상의 치아에서 치주낭 깊이가 3.5 mm를 초과하여 CPI 지수 

‘code 3’ 이상을 나타내는 것을 치주염의 진단기준으로 적용하였다. 치주낭 

깊이가 5.5 mm를 초과한 부위가 적어도 한 군데 이상인 경우‘code 4’로 

분류하고, 역시 치주염 그룹에 포함되었다. 검사 대상치아는 #17, #26, #27, 

#31, #36, #37, #46, #47, #16, #11 이었다. 

 치주검사 시에는 구강을 삼분악으로 분할하고, 각 분악 별 대표치아에 대하

여 약 20g의 힘으로 WHO 가이드라인을 충족하는 CPI 치주탐침을 사용하여 
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검사하였다55). 2008년 국민건강영양조사에는 15명의 훈련된 치과의사가 조사

대상의 치주상태를 조사하였고, 조사자 간 카파값의 평균은 0.89 (0.55-1.00)

였다54). 

1.2.3. 혼동변수 

사회인구학적 변수에는 성별, 나이, 가구소득, 교육수준과 어린 시절의 환경

이 포함되었다. 가구소득은 가족 구성원의 수를 보정한 가족의 소득으로 하였

다. 교육수준은 최종학력에 의해 평가되었고, 조사대상의 어린 시절 환경으로

는 유년기 부모의 존재유무와 아버지의 경제상태가 조사되었다. 

 구강보건행태로는 치실과 치간칫솔의 사용여부가 포함되었고, 보건행태에는 

음주경험과 현재흡연상태가 포함되었다. 조사대상자들은 현재흡연상태에 따라 

세 군으로 분류되었다 (비흡연자: 흡연 경험이 한 번도 없거나 평생 동안 백 

개피 미만의 담배를 피운 사람, 흡연자: 현재 흡연을 하고 있고, 평생 백 개피 

이상의 담배를 피운 사람, 과거 흡연자: 과거에는 흡연을 하였으나 조사 시점

에는 금연한 사람).  

구강건강상태로는 우식치아수, 우식경험영구치아수(DMFT) 및 현존영구치

아수가 포함되었다. 

1.2.4. 통계분석 

 모든 자료의 분석에서 복합표본설계가 고려되었고, 분석 변수에 따른 해당가

중치가 적용되었다. 다변량 로지스틱 회귀분석은 대사증후군 및 대사증후군의 

구성요소와 치주염 간 독립적 연관성을 조사하기 위해 적용되었다. 로지스틱 

모델에서 대사증후군에 대한 치주염의 오즈비는 위에서 언급한 혼동변수를 보
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정하여 산출되었다. 나이, 성별, 흡연은 치주염과 대사증후군 간 연관성에 대

한 효과조정변인으로 고려하여 하위집단분석을 수행하였다. 치주염의 유병률

은 일반적으로 40세부터 급격히 증가하므로5) 40세를 고령의 기준으로 채택했

다. 통계분석은 PASW Version 18.0 software (SPSS Inc., Chicago, IL, 

USA)를 사용하여 수행하였다. 
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2. 암 

 

2.1. 연구설계 및 대상선정 

 본 연구는 한국원자력의학원 임상연구심의위원회의 승인을 받고(IRB No. 

K-1009-002-013), 환자의 동의를 구하여 진행되었다. 2010년 5월부터 

2012년 2월까지의 기간 동안 한국원자력의학원 치과에 내원한 환자 가운데 

암으로 진단받고 다른 치료를 시행하기 전 치과에 내원하여 진료받은 21세 

이상 성인 환자를 대상으로 연구대상자를 선정하였다. 흉부외과를 비롯한 각 

과에서 암 수술이나 항암치료, 방사선치료를 시행하기 전에 치과검진을 위해 

의뢰되어 오는 환자가 포함되었다. 이들 중 잔존치아가 10개 미만인 환자와 

면역계 질환자, 이전에 암으로 진단받아 치료받았던 병력이 있는 환자는 제외

하였다.  

 

2.2. 임상변수 

2.2.1. 설문조사 및 진료기록부 조사 

자기기입식 설문조사를 이용하여 연령, 성별 등의 인구통계학적 요인과 교육 

및 경제수준 등의 사회경제적 요인을 조사하였다. 흡연, 음주, 운동, 식이 등 

보건행태 요인을 비롯한 잇솔질, 치간 세정 등 구강보건행태 요인 및 정기적

인 치과 검진 여부 등 진료 이용행태를 설문지를 이용하여 조사하였다. 환자

의 진료기록부를 조사하여 전신 및 구강병력을 확인하였고, 암 발생 부위, 종
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류 및 단계, 암 수술 여부와 치료계획 및 진단상황 등도 조사되었다. 

2.2.2. 구강검사 

교육 훈련을 받은 검사자 1인이 구강진료의자에서 라이트를 이용하여 현존

영구치아수를 비롯한 치주상태 임상검사를 시행하였다. 치주조직 검사는 제3 

대구치를 제외한 모든 치아에서 근심협측, 중앙협측, 원심협측, 원심설측, 중

앙설측, 근심설측의 여섯 부위에 치주탐침(University of North Carolina 

No.15 probe, Hu-Friedy, Chicago, IL, USA)을 사용하여 치주낭 깊이와 치

은퇴축량을 측정하는 방식으로 이루어졌다. 이를 통해 얻은 4.0 mm이상의 임

상적 치주조직 부착상실과 치주낭 깊이 측정 후 출혈 여부, 배농여부를 검사

지표로 기록하였다. 측정 부위 가운데 임상적 치주조직부착상실이 4.0 mm 이

상인 부위가 두 군데 이상이거나 치주낭 깊이가 4.0 mm 이상인 부위가 한 

군데 이상인 환자를 치주염 유병자로 분류하였고, 이 가운데 치주낭 깊이 6.0 

mm 이상인 치아가 전체 검진 치아 개수의 30%를 초과하는 경우를 심한 치

주염으로 정의하였다. 

2.2.3. 치은열구액 채취 및 병원균 정량분석 

치주조직 검사 시 사분악 가운데 각 분악에서 상태가 가장 좋지 않은 4개의 

치아를 격리하여 치은연상 세균막을 제거한 후, 건조시키고 멸균된 페이퍼포

인트(#20) 4개를 각각의 치은열구에 20초간 집어넣어 치은연하 세균막 및 

치은열구액(Gingival crevicular fluid, GCF)을 채취하였다. 페이퍼포인트는 

멸균된 PBS (Phosphate Buffer Solution) 200 ㎕가 담긴 2.0 ml 튜브에 넣

어 -20℃에서 냉동 보관하였다. 보관하였던 검체를 얼음 위에서 녹인 후 원
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심분리하여 얻은 세균총을 1.5 ml의 e-tube에 protease K (Blood mini 50, 

QIAGEN, Valencia, CA, USA) 20 ㎕와 함께 담았다. 그리고 Buffer AL 

(Blood mini 50, QIAGEN, Valencia, CA, USA) 200 ㎕를 e-tube에서 혼합

한 후, 10분 동안 56℃의 hot plate를 이용하여 열을 가하고 세정과정을 거쳐

서 각 세균의 순수 DNA를 추출하여 deep freezer에 보관하였다. Real time 

Polymerase chain reaction (PCR)을 위하여 1 ㎕의 DNA와 10 ㎕의 

1*SYBR○R  Premix Ex TaqTM (Perfect Real Time, Applied Biosystems, 

Foster City, CA, USA), 그리고 각각 200 nM 농도의 sense와 antisense 

primer가 포함된 20 ㎕ 반응혼합액을 96 well plate (MicroAMP optical 

96-well reaction plate and optical caps, Applied Biosystems, Foster City, 

CA, USA)에 분주한 후, 초기 95℃에서 1분, 또한 95℃에서 15초, 그리고 

72℃에서 33초간 반응회로를 40회 반복한 thermo-cycling program을 수행

하였다. 이 과정을 거친 모든 데이터는 ABI PRISM 7300 software (Applied 

Biosystems, Foster City, CA, USA)를 사용하여 분석하였다56). 

정량분석을 시행할 치주질환 병원균은 치주병의 주요 원인균으로 고려되는 

여섯 가지 균으로 정하였고, 대상이 된 치주병 병원균의 Primer 염기서열은 

다음과 같았다. 
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Table 1. Species-specific Primers for Real Time PCR 
Organisms Sequences of the primers 

Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans 

CTAGGTATTGCGAAACAATTTG 
CCTGAAATTAAGCTGGTAATC 

Porphyromonas gingivalis AGGCAGCTTGCCATACTGCG 
ACTGTTAGCAACTACCGATGT 

Treponema denticola TAATACCGAATGTGCTCATTTACAT 
TCAAAGAAGCATTCCCTCTTCTTCTTA 

Tannerella forsythia GCGTATGTAACCTGCCCGCA 
TGCTTCAGTGTCAGTTATACCT 

Prevotella intermedia CGTGGACCAAAGATTCATCGGTGGA 
CCGCTTTACTCCCCAACAAA 

Fusobacterium nucleatum 
 

AGAGTTTGATCCTGGCTCAG 
GTCATCGTGCACACAGAATTGCTG 

 

 

2.2.4. 통계분석 

조사 과정에서 얻은 모든 자료는 전산 입력하여 PASW (Version 21.0, SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA)로 분석하였다. 치주염 심각성에 따라 분류된 두 군 간

의 특성 분석을 위하여 one-way ANOVA를 시행하였다. 폐암과 식도암 및 

기타부위 암의 세 군으로 암종을 분류하여 암종별 치주염 정도의 차이는 카이

제곱검정법, 4.0 mm 이상의 치주낭 깊이를 가진 부위의 치주낭 깊이 평균 및 

현존영구치아수, 출혈부위 수와 각 병원균량의 암종 간 차이는 Kruskal-

Wallis 비모수 검정으로 분석하였다 
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IV. 연구성적 

 

1. 대사증후군 

1.1. 치주염 이환군과 비이환군의 비교 

치주염을 CPI 지수 3 이상으로 정의했을 때 전체 조사인구의 32.9% (code 

4는 5.9%)에서 치주염에 이환된 것으로 나타났다. 표 2, 3, 4에 치주상태에 

따라 분류된 연구대상의 특성 목록을 기술하였다. 

치주조직 상태와 사회인구학적 요인의 관계는 표 1과 같이 일반적으로 치주

염군이 비치주염군에 비해 유의하게 연령이 높았다(p<0.001). 최종학력과 가

구소득은 비치주염군에 비해 치주염군에서 유의하게 낮았으며(p<0.001), 유

년기 시절 아버지의 무직과 부모님의 이혼 비율이 치주염군에서 유의하게 높

게 나타났다(p<0.001).  

대사증후군의 유병률과 그 구성요소, 즉 복부비만, 중성지방, 혈압과 공복혈

당 및 HDL-콜레스테롤은 모두 표 2와 같이 치주염과 비치주염 두 그룹 간

에 유의한 차이를 보였다(p<0.001). 우식치아수와 우식경험영구치아수는 비

치주염군에서 유의하게 낮았으나(p<0.001), 현존영구치아수는 비치주염군에

서 높은 것으로 나타났다(p<0.001). 

전신 및 구강보건행태와 치주염 사이의 관계는 표 4와 같이 치실과 치간칫

솔을 쓰는 비율이 비치주염군에서 유의하게 높았다(p<0.001). 음주경험과 현

재흡연상태 역시 두 군 간에 유의한 차이를 보였는데, 비흡연자가 비치주염군
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에 더 많았지만(p<0.001), 평생 음주경험이 없는 비율은 치주염군에서 더 높

았다(p<0.001). 신체활동 면에서 보면, 20분 이상의 강한 운동을 일주일에 3

번 이상 하는 하위집단의 비율만이 치주염군에 비하여 비치주염군에서 더 높

았다(p=0.033). 
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Table 2. Univariate comparisons of the socio-demographic characteristics in 
subjects with and without periodontitis 

Each variable has different number of subjects due to missing data. 
*Weighted percent and 95% confidence interval. 

 No periodontitis Periodontitis 
 n %* 

(95% CI) N %* 
(95% CI) 

Age (n=7,178) 37.79 (37.03 – 38.55)† 55.00 (54.22 – 55.79)† 
Gender (n=6,840)     

Male 1,398 48.9 
(47.1-50.7) 2,313 58.1 

(56.6-59.6) 

Female 1,459 51.1 
(49.3-52.9) 1,670 41.9 

(40.4-43.4) 
Highest diploma (n=6,803)     

Primary school 509 8.8 
(7.7-10.1) 1,507 38.1 

(35.5-40.7) 

Middle school 326 7.6 
(6.7-8.8) 444 15.3 

(13.8-17.0) 

High school 1,584 47.2 
(44.6-49.8) 728 27.9 

(25.9-30.1) 

≥ University or College 1,269 36.3 
(33.5-39.2) 436 18.7 

(16.5-21.2) 
Household income‡ (n=6,928)   

< 25 % 492 10.2 
(8.5-12.1) 956 24.1 

(21.6-26.7) 

25-50 % 993 25.6 
(23.1-28.2) 830 28.7 

(26.2-31.3) 

50-75 % 1,165 30.1 
(27.8-32.5) 644 24.7 

(22.4-27.2) 

> 75 % 1,276 34.1 
(30.5-37.9) 572 22.6 

(19.6-25.9) 
Childhood background: father’s economic status (n=6,678) 

Employed 3,211 90.1 
(88.9-91.2) 2,552 83.9 

(82.4-85.4) 

Unemployed 96 2.4 
(1.9-3.1) 107 3.3 

(2.8-4.1) 

Parted§ 314 7.4 
(6.5-8.4) 398 12.7 

(11.4-14.1) 
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†Weighted mean and 95% confidence interval. 
‡Household income: monthly average family equivalent income 

(=monthly average household income/√the number of household members ). 
§Father’s bereavement, Parents’ separation or divorce. 
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Table 3. Univariate comparisons between the subjects with and without periodontitis 
in oral and general health status 
 No periodontitis Periodontitis 
 N %* (95% CI) n %* (95% CI) 
Active caries (n=6,681) 0.83 (0.75–0.90)† 0.91 (0.82–1.00)† 

DMFT (n=6,681) 5.76 (5.57–5.95)† 7.20 (6.85–7.55)† 
Present permanent teeth 
(n= 6,834) 28.26 (28.15–28.37)†  21.92 (21.46–22.37)† 

MS (n=6,520)     
No 2,844 81.8(80.0-83.4) 1,825  63.1 (60.9-65.2) 
Yes 704 18.2(16.6-20.0)  1,147 36.9 (34.8-39.1) 

Waist circumference (cm) 
(n=6,759)  79.76 (79.23–80.29)† 83.68 (83.14–84.22)† 

Normal 2,857 79.8(78.0-81.5) 1,995 66.9(64.4-69.3) 
Abdominal obesity‡ 805 20.2(18.5-22.0) 1,102 33.1(30.7-35.6) 

Triglyceride (mg/dl) 
(n=6,614) 122.39 (110.14–111.53)† 154.11 (147.90–160.33)† 

< 150 mg/dl  2,743 76.3(74.6-77.9) 1,971 63.7(61.5-65.9) 
≥ 150 mg/dl 862 23.7(22.1-25.4) 1,038 36.3(34.1-38.5) 

HDL-cholesterol (mg/dl) 
(n=6,614) 49.54 (49.04–50.04)† 46.49 (45.91–47.08)† 

Normal 2,139 63.9(61.7-66.0) 1,445 51.9(49.6-54.3) 
Low HDL-C§ 1,466 36.1(34.0-38.3) 1,564 48.1(45.7-50.4) 

High blood pressure∥ 

(mmHg) (n=6,836)  
SBP: 110.84 (110.15–111.53)† 

DBP:  73.61 (73.07–74.16)† 

 120.12 (119.11–121.14)† 

76.94 (76.29–77.58)† 
No 2,991 81.5(79.9-82.9) 1,960 63.8(61.4-66.1) 
Yes 718 18.5(17.1-20.1) 1,167 36.2(33.9-38.6) 

Elevated fasting glucose¶ 

(n=6,594) 
93.90 (93.22–94.57)† 102.79 (101.60–103.99)† 

No 2,859 81.3(79.6-82.9) 1,842 62.1(60.0-64.2) 
Yes 733 18.7(17.1-20.4) 1,160 37.9(35.8-40.0) 

Each variable has different number of subjects due to missing data. 
*Weighted percent and 95% confidence interval. 
†Weighted mean and 95% confidence interval. 

‡Waist circumference ≥ 90 cm in men, ≥ 85 cm in women. 
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§HDL-C (high-density lipoprotein cholesterol) ≤ 40 mg/dl in men, ≤50 mg/dl in 
women. 
∥SBP≥130 or DBP ≥85 mmHg or antihypertensive drug treatment. 

¶Elevated fasting glucose ≥ 100 mg/dl or hypoglycemic drug treatment. 
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Table 4. Univariate comparisons of the oral and general health behaviors in 

subjects with and without periodontitis 

 No periodontitis Periodontitis 
 N %* 

(95% CI) N %* 
(95% CI) 

Oral health behaviors     

Use of floss (n=6,804)     

No 3,107 84.3 
(82.6-85.8) 2,939 93.5 

(92.2-94.6) 

Yes 585 15.7 
(14.2-17.4) 173 6.5 

(5.4-7.8) 
Use of interproximal tooth brush (n=6,804) 

No 3,277 89.1 
(87.8-90.3) 2,878 90.7 

(89.4-92.0) 

Yes 415 10.9 
(9.7-12.2) 234 9.3 

(8.0-10.6) 
General health behaviors     

Alcohol consumption experience in a lifetime (n=6,803) 

No 380 8.2 
(7.2-9.3) 615 15.7 

(14.4-17.1) 

Yes 3,312 91.8 
(90.7-92.8) 2,496 84.3 

(82.9-85.6) 
Present smoking status (n=6,799) 

Past smoker 130 4.2 
(3.5-5.0) 60 1.9 

(1.4-2.6) 

Current smoker 1,239 39.7 
(37.9-41.5) 1,418 52.2 

(50.1-54.2) 

Non-smoker 2,322 56.2 
(54.4-57.9) 1,630 45.9 

(44.0-47.9) 
Each variable has different number of subjects due to missing data. 
*Weighted percent and 95% confidence interval. 
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1.2. 치주염과 대사증후군의 연관성 

표 5에서 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행하였을 때 대사증후군과 치주염 

사이에 유의한 연관성을 보였다. 대사증후군의 다섯 가지 구성요소 가운데 복

부비만과 고혈압을 제외한 세 가지 구성요소에서 치주염이 더 높은 오즈비를 

나타냈다. 치주염과의 오즈비는 전체 대사증후군과는 1.55 (95 % CI: 1.32-

1.83), 고지질혈증을 나타내는 중성지방 증가 및 HDL-콜레스테롤 감소에서

는 각각 1.38 (95% CI: 1.17-1.62), 1.34 (95% CI: 1.14-1.56)의 오즈비를 

보였다. 당뇨병의 진단 기준인 고혈당과 치주염의 오즈비 1.43 (95% CI: 

1.22-1.68)을 비롯한 대사증후군의 하위그룹분석 결과 역시 표 4에 제시하

였다. 40세 이하 그룹에서 대사증후군과 치주염이 관련이 없는 반면에, 40세 

이상 그룹에서는 대사증후군의 보정 교차비가 유의하게 치주염과 관련되어 있

었다. 성별 면에서는 보정된 오즈비가 남성에서 1.49 (95% CI: 1.18-1.88), 

여성에서 1.66 (95% CI: 1.35-2.03)으로 나타났다. 현재 흡연자그룹에서 대

사증후군의 보정 오즈비는 1.69 (95% CI: 1.37-2.07)로 비흡연자그룹 

(adjusted OR: 1.43; 95 % CI: 1.10-1.84)보다 높았다. 
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Table 5. Adjusted odds ratios (OR) and 95% confidence intervals (CI) of periodontitis (CPI≥ 3) for MS and its components in total 
and each subgroup 

The multivariate logistic regression model was adjusted for the socio-demographic variables (age, gender, family income, educational 
level, childhood background), oral health behaviors (use of floss, use of interproximal toothbrush) and health behaviors (alcohol 
consumption experience in a lifetime, present smoking status), and oral health status (active caries, DMFT, number of permanent 
teeth present) except each modifier. 
*Waist circumference ≥ 90 cm in men, ≥ 85 cm in women. 

 
Total 

Age group Gender Current smoker 

< 40 age ≥ 40 age Male Female Yes No 

Metabolic syndrome 1.55 
 (1.32-1.83) 

1.30 
(0.91-1.86) 

1.47 
(1.23-1.76) 

1.49 
(1.18-1.88) 

1.66 
(1.35-2.03) 

1.69 
(1.37-2.07) 

1.43 
(1.10-1.84) 

Abdominal obesity* 1.19 
(0.99-1.41) 

1.01 
(0.70-1.46) 

1.22 
(1.00-1.49) 

0.93 
(0.73-1.19) 

1.59 
(1.29-1.97) 

1.53 
(1.23-1.90) 

0.92 
(0.70-1.21) 

Elevated triglyceride† 1.38  
(1.17-1.62) 

1.21 
(0.84-1.74) 

1.31 
(1.10-1.57) 

1.48 
(1.18-1.85) 

1.27 
(1.00-1.61) 

1.22 
(0.98-1.52) 

1.51 
(1.18-1.94) 

Reduced HDL-cholesterol‡ 1.34  
(1.14-1.56) 

1.35 
(1.02-1.79) 

1.26 
(1.06-1.51) 

1.42 
(1.16-1.74) 

1.25 
(1.02-1.54) 

1.35 
(1.12-1.63) 

1.33 
(1.08-1.65) 

Elevated blood pressure§ 1.12  
(0.94-1.34) 

0.82 
(0.49-1.35) 

1.14 
(0.96-1.36) 

1.11 
(0.87-1.41) 

1.20 
(0.95-1.52) 

1.11 
(0.88-1.40) 

1.12 
(0.88-1.44) 

Elevated fasting glucose∥ 1.43  
(1.22-1.68) 

1.18 
(0.82-1.69) 

1.32 
(1.12-1.57) 

1.42 
(1.14-1.77) 

1.42 
(1.12-1.78) 

1.48 
(1.17-1.88) 

1.35 
(1.07-1.70) 
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†fasting Triglycerides ≥ 150 mg/dl. 

‡HDL-C (high-density lipoprotein cholesterol) ≤ 40 mg/dl in men, ≤ 50 mg/dl in women. 

§SBP≥140 or DBP ≥90 mmHg or antihypertensive drug treatment. 
∥Diabetes mellitus, Serum fasting glucose ≥ 126 mg/dl. 
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2.암 

2.1. 치주염 이환군과 비이환군의 비교 

치주염의 정의에 따라 연구대상에 포함된 총 57명의 암 환자 모두 치주염으

로 진단되었고, 그 가운데 25명은 심각한 치주염으로 진행되어 있었다. 표 6

과 표 7에 mild periodontitis와 severe periodontitis의 두 그룹으로 분류한 

연구대상의 인구사회학적 특성과 전신, 구강보건행태에 대해 나타냈다. 

 
 
Table 6. Socio-demographic characteristics of subjects  

Each variable has different number of subjects due to missing data. 
*Mean ± SD. 

Variables Mild periodontitis 
  (n=32) 

Severe periodontitis 
 (n=25) 

Age (n=57) 60.22± 9.95* 61.12± 9.12* 
Gender     

Male 17 8 
Female 15 7 

Education level (n=53)   
Primary school 6             7 
Middle school 11              6 
High school 10 8 
≥ University or College 3 2 
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Table 7. Oral and general health behaviors of subjects  

Variables       Mild periodontitis 
     (n=30) 

Severe periodontitis 
(n=23) 

Oral health behaviors    
Use of oral hygiene device (n=53)    

No 19 20 
Yes 11 3 

Latest dental clinic visit (n=53) 
None 1 4 
1-2 years ago 21 12 
3 -4 years ago  3 4 
5 years ago  5 3 

General health behaviors    
Frequency of exercise (n=53) 

None 10 9 
1-2 times/week 11 3 
3 -4 times/week 5 5 
5 times or more /week 4 6 

Dietary habits (n=53) 
Twice a day  6 2 
Three times a day  22 21 
Irregular  2 0 

Frequency of alcohol consumption (n=52) 
Never 12 10 
1-2times/month 4 1 
1-2times/week 7 1 
3 times or more /week 6 11 

Present smoking status (n=53) 
Current smoker 3 4 
Past smoker 8               17 
Non-smoker 19                2 

*Each variable has different number of subjects due to missing data. 
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2.2. 암의 발생부위 차이와 치주질환과의 상호관계 

본 연구에는 폐암 환자 35명, 식도암 환자 14명과 그 외 갑상선, 간, 유방, 

혈액암 등의 환자가 8명 연구대상으로 포함되었다. 암의 발생 부위에 따라 폐

암과 식도암 및 나머지 다른 암의 세 군으로 분류하여, 표 8과 같이 치주질환

의 정도를 나타내는 세 변수의 결과값을 암종 별로 비교하였으나, 그 차이는 

유의하지 않았다(p>0.05). 치주염 정도에 따라 분류된Mild periodontitis 와 

Severe periodontitis 두 그룹과 세 암종 사이에도 유의할만한 연관성은 나타

나지 않았다(p>0.05). 그러나, 세 암종 군의 치주질환 병원균 분석을 시행한 

결과에서는 표 9와 같이 식도암 환자군에서 다른 암종에 비하여 Treponema 

denticola의 양이 더 많이 관찰되었다(p=0.042). 
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Table 8. Periodontal conditions of each cancers 

 

Lung  

cancer 

(n=35) 
 

Esophageal 

cancer    

(n=14) 
 

Other cancers 

(n=8) p-value 

mean ± SD 
 

mean ± SD 
 

Mean ± SD 

Bleeding on 

probing 
5.31 

 
6.82 

 
6.14 

 
5.08 

 
3.86 

 
2.99 0.432 

Number of 

  teeth 
24.23 

 
3.90 

 
19.93 

 
6.73 

 
23.00 

 
5.27 0.161 

Average PD of  

≥ 3.5 mm site 
4.44 

 
0.50 

 
4.47 

 
0.62 

 
4.45 

 
0.69 0.940 

Mild periodontitis   21(65.6%) 5(15.6%) 
 

6(18.8%) 

0.154 Severe 

periodontitis 14(56.0%) 9(36.0%) 
 

2(8.0%) 

*Statistical significance test was done by Kruskal-Wallis test for continuous 
variables and Chi-square test for categorical variable. 
†Other cancers: Tonsil cancer, Thyroid cancer, Multiple myeloma, Thymoma, 
Plasmacytoma, Breast cancer, Liver cancer, Ovary cancer. 
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Table 9. Differences in bacterial distribution between the cancers 
Bacterial species (× 103) 

in 1㎕ of GCF DNA 
 Lung cancer (n=35) 
    mean ± SD 

   Esophageal cancer (n=14) 
        mean ± SD 

Other cancers (n=8) 
mean ± SD     p-value* 

Prevotella intermedia 1.96   9.19 
 

4.48 
 

10.59 
 

2.92 
 

5.08 0.167 

Porphyromonas gingivalis 51.68   107.17 
 

851.79 
 

1951.78 
 

145.14 
 

315.37 0.129 

Tannerella forsythia 33.76  47.37  157.38  261.37  45.78  94.18 0.293 

Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans 

1.23   3.95 
 

7.88 
 

29.42 
 

0.01 
 

0.01 0.597 

Fusobacterium nucleatum 107.95    196.20 
 

280.75 
 

572.62 
 

41.86 
 

75.75 0.246 

Treponema denticola 2.71   5.63 41.4 86.86 

 

2.42 4.87 0.042 
*Statistical significance test was done by Kruskal-Wallis test. 
†Other cancers: Tonsil cancer, Thyroid cancer, Multiple myeloma, Thymoma, Plasmacytoma, Breast cancer, Liver cancer, Ovary 
cancer. 
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V. 고안 

 

1. 대사증후군 

본 연구에서는 대사증후군과 치주염 사이의 연관성이 사회인구학적 요인과 

구강 및 전신보건행태, 구강건강상태에 대한 보정을 한 후에도 유의한 것으로 

나타났다. 특히, 높은 중성지방, 고혈당, 낮은 HDL-콜레스테롤 수준을 가진 

경우 치주염에 대해 유의하게 높은 오즈비를 보였다. 이것은 미국의 국가 대

표표본 조사를 시행했던 D’Aiuto 등19)과 유사한 결과를 나타냈으나, 치주염과 

대사증후군 사이에 약한 상관관계를 보였던 Timonen 등28)의 핀란드 인구 조

사와는 거리가 있었다. 이는 인종이나 민족적인 배경에서 오는 혼동요소들의 

차이에서 기인한 것으로 여겨진다. 최근의 연구들은 치주염과 대사증후군 사

이의 유의한 연관성을 제시하고 있고11,19,20), 아시아 국가에서도 대사증후군이 

흔하게 발병하고 있지만26,27) 광범위한 국가 대표표본 조사를 기반으로 한 치

주염과 대사증후군 간의 연관성을 조사한 연구는 거의 없었다. 그러나 비대표

적 표본을 사용하여 아시아에서 시행되었던 Kushiyama 등29)과 Li 등20), 그

리고 Han 등31)의 연구에서도 대사증후군과 치주염 사이의 양의 상관관계를 

보여주어 이 연구와 비슷한 결과를 얻었다. 

 본 연구에서 대사증후군의 구성요소를 개별 분석한 결과, 대사증후군의 단일

구성요소 각각의 연관성은 대사증후군과 치주염의 연관성보다는 약하게 나타

났다. 그러나 대사증후군의 다섯 가지 구성요소 가운데, 높은 공복혈당은 치

주염의 가장 강력한 위험 요인으로 지목되었다. 이러한 결과는 Timonen 등28)

의 연구 결과와 유사한 경향을 보였는데, 고혈당이 치주조직의 건강에 부정적

인 영향을 미치고, 치주염 역시 혈당조절에 악영향을 미친다고 Taylor57)가 보
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고한 바 있다. 그리고 최근의 연구에서는 지방조직이 직접적으로 치주조직에 

손상을 줄 수 있는 생화학 물질을 분비한다는 주장이 제시되기도 하였다58). 

그러므로 치주염과 대사증후군 사이의 양의 상관관계는 치주염과 이러한 구성

요소의 연관성의 총합에 기인한 것이라 할 수 있다. 이번 연구 결과에서 혈압

은 치주염과 연관성을 보이지 않았는데, Shimazaki 등59) 역시 치주낭의 깊이

가 깊었던 많은 환자들이 고혈압약을 복용하고 있었음에도 불구하고, 혈압과 

치주염 사이의 유의한 상관관계가 기대되지 않는다고 언급한 바 있다. 그러나 

Kushiyama 등29)과 Han 등31)은 고혈압과 대사증후군이 유의한 연관성을 보

이는 상반된 결과를 보고하였다. 

40세 이상에서 치주염이 대사증후군과 유의한 연관성을 가지며, 이러한 관

련성이 흡연자에서 더 높았던 이번 연구결과는 이전의 치주염과 대사증후군 

사이의 양의 상관관계를 보여줬던 연구들에 의하여 지지되었다31,32). 그러나 

여성에서 치주염과 대사증후군이 더 강하게 연관되어 있었던 이번 연구결과는 

다른 연구에서 보고된 것과는 차이가 있었다31,32). 따라서 이러한 성별차이를 

규명하는 데 추가적인 연구가 필요할 것으로 사료되었다. 

 치주염과 대사증후군 사이의 관계를 설명하기 위해서 두 가지 가설이 제시되

었다20). 첫번째 가설은 인과관계이다. Morita 등32)은 치주질환과 대사증후군 

사이의 인과관계의 증거를 축적하기 위한 코호트 연구를 시행하여, 치주염과 

대사증후군 구성요소 변화 사이의 연관성을 살펴보았다. 1,023명의 연구대상

을 4년 동안 검진한 결과, 치주낭을 가진 환자에서 대사증후군 구성요소가 양

의 방향으로 전환되는 것을 확인할 수 있었다. 또한, Acharya 등60)은 치주치

료가 혈청 내 high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP)과 총백혈구수, 

혈청중성지방 및 HDL을 유의하게 조절할 수 있고, 이것은 진전된 치주염 환
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자와 대사증후군 환자 모두에 유익하게 작용할 것이라고 보고한 바 있다. 이

러한 연구들이 치주질환을 예방하는 것이 대사증후군도 예방할 수 있으리라는 

주장을 제시하는 반면, Shimazaki등59)은 대사증후군의 각 구성요소와 치주질

환 사이에는 양방향으로 상호연관 되어 있다고 주장하였다. 그렇지만, 대사증

후군과 치주염 사이의 인과관계를 확인하기 위해서는 장기적으로 잘 설계된, 

많은 수의 표본을 대상으로 한 코호트 연구와 무작위 대조 임상연구가 더 필

요하다고 할 수 있다. 치주염과 대사증후군의 관계에 관한 다른 가설은 치주

염과 대사증후군이 공통된 위험 요인을 공유하고 있다는 것이다. Ohnishi 등61)

은 산화 스트레스(oxidative stress)의 생산은 치주염과 대사증후군 모두에 

있어 기본적으로 내재된 전신상태라고 제안하였다. Bullon 등62)도 대사증후군

과 치주염의 각 구성요소 사이의 관계를 설명하는 잠재적인 공통 기전으로 산

화스트레스를 제시한 바 있다. 

2005년 미국당뇨병협회와 당뇨병 연구를 위한 유럽협회의 공동성명에 따르

면, 대사증후군은 부정확하게 정의되어 있고, 그 병인이 확실하지 않아, 대사

증후군의 실체에 대해 고려해 볼만한 의심의 여지가 있다고 하였다63). 이후 

대사증후군의 중요성에 대해 지난 5년 동안 상당한 논란이 있어 왔다. 근본적

인 문제는 여전히 논쟁 중이나64-68), 대사증후군은 심혈관계 질환과 당뇨병의 

위험이 증가된 복부비만 환자를 식별하는 데 널리 받아들여지는 개념이다69). 

또한, 통일되어 있지 않았던 대사증후군의 진단기준이 최근 NCEP ATP III 

정의와 IDF의 정의를 큰 의미에서 통합하여 개정되었다. 이 진단기준에 따라 

대사증후군과 치주염 간의 관계를 살펴보았던 본 연구는 이런 면에서 의미가 

있다 할 것이다. 

 본 연구는 몇 가지 제한점을 가지고 있다. 치주 상태를 평가하기 위해 사용



37 

 

한 CPI는 지역사회 단위에서 치주치료 요구를 평가하는 쉬운 방법이지만, 대

표된 조사치아가 가치주낭을 포함하여 치주염의 유병률을 과대평가하거나 대

표치아만을 조사함으로써 과소평가할 수도 있다70). 이 연구의 가장 중요한 한

계 중 하나는 대사증후군과 치주염 간의 인과관계의 방향을 결정하는 것이 불

가능한 단면연구 설계에 있다. 

 그럼에도 불구하고, 대부분의 연구에서 많은 혼동변수를 고려하지 않았던 것

에 비해, 이번 연구에서는 사회인구학적 요인과 전신보건 및 구강보건행태 요

인, 구강건강상태 등 다양한 혼동변수에 대하여 조정한 후에도 대사증후군과 

치주염 사이에서 유의한 연관성을 발견하는 성과를 얻을 수 있었다. 본 연구

에서 고려된 혼동변수는 현재의 전신건강과 사회경제적 지위에 국한되지 않았

을 뿐만 아니라, 치주건강과 신진대사장애에 영향을 미칠 수 있는, 조사대상 

개개인의 구강 및 전신보건행태와 유년기의 배경까지 포함되어 있다. 게다가, 

본 연구는 대한민국의 국가 대표표본 조사자료를 활용하였다는 면에서도 의미

가 있을 것이다. 

 

2.암 

본 연구에서는 폐암과 식도암을 비롯한 암과 치주염 사이에 유의한 연관성

을 찾을 수 없었으나, 이전에 이들 사이의 유의한 관계를 보고한 몇몇 연구

들이 있었다. Hujoel 등47)은 1차 미국 국민건강영양조사의 인구역학조사 시

점부터 연구대상을 추적 조사한 결과, 사망에 이르게 된 치명적인 여러 암종 

가운데 폐암과 치주염 사이에 강한 연관성이 있음을 보고하였다. Hiraki 등71)

의 연구에서는 흡연과 음주 요인을 보정한 후에도 식도암과 폐암의 위험도가 

상실치아수의 증가와 유의하게 관련되어 있음을 발견하였다. Michaud 등46)
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이 치주질환 병력과 방사선 검사상의 치조골 소실을 변수로 치주염과 암의 

관련성을 조사하였을 때, 흡연을 비롯한 폐암의 위험 요인을 보정한 후에도 

폐암과 치주염 간 연관성은 유의하였으나, 식도암에서는 유의성을 찾지 못하

였다. Guha 등43)과 Abnet 등72-75)은 세계 각지에서 상실치아수와 식도암 사

이의 연관성을 조사, 분석하여 유의한 상관관계를 보고한 바 있다. 그렇지만 

이 가운데 핀란드에서 실시한 Abnet 등75)의 코호트 연구에서는 식도암 및 

위암 모두에서 상실치아수의 증가에 따른 암 발생 위험도 증가를 확인할 수 

없었고, Tu 등76)의 폐암 연구에서도 마찬가지였다. 기존의 연구를 취합하였

던 Fitzpatrick 등77)의 보고에 따르면 암종 가운데 구강암이 가장 치주질환

과의 연관성이 강했고, 췌장암과 전체 암 발생률이 치주질환과 양의 상관관

계를 보이며, 다른 암종에 관해서는 엇갈리는 연구결과가 있었다. 

그러나 Meyer 등48)은 기존의 연구에서 치주질환을 설명하는 변수가 명확

하지 않고 통일되지 않았던 것을 지적하였다. 대부분의 연구에서 치주질환의 

지표로 사용되었던 상실치아수는 치주염뿐만 아니라 치아우식증 및 외상 등

과 관련되어 증가될 수 있기 때문이다. Tu 등76)은 상실치아수가 증가함에 따

라 치주질환에 이환된 치아수는 오히려 감소할 수 있다고 주장하였고, 15개 

이상의 치아를 상실하였을 때 식도암과 치주염 사이의 상관관계가 사라졌던 

Guha 등43)의 연구가 이를 뒷받침했다. 이런 한계점을 극복하기 위하여 몇몇 

연구에서는 우식경험영구치아수를 비롯한 다른 구강건강지표를 독립변수로 

측정하기도 하였고40), Russell index47)나 치주병력과 방사선사진 상 골소실

량을 지표로 활용하기도 하였다46). Fitzpatrick과 Katz77)가 치주질환을 측정

하는 데 있어 가장 신뢰성 있는 방법으로 제시한 것은 직접적인 치주낭 깊이 

측정 검사였는데, 본 연구에서는 전악을 치주탐침으로 검사하여 임상적 치주
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조직 부착상실량을 조사하였다. 이는 Ha 등56)과 Salazar 등78)이 치주질환 

병원균 분석연구에서 이용한 치주조직 검사법과 유사하였고, 치주염 진단을 

위하여 사용한 기준은 Chapple과 Gilbert79)의 저서를 참고하였다. 특히, 한 

명의 치과의사가 모든 연구대상을 같은 장소에서 검사하여 조사자 간 오차를 

없앴고, 치주질환의 진행에 영향을 미칠 수 있는 수술을 비롯한 항암치료와 

방사선치료 등, 검사 이전에 암 치료 병력이 있는 환자는 배제하였으며, 암 

발생과 관련이 있을 수 있는 흡연 및 음주여부와 사회경제학적 요인, 전신 

및 구강보건행태를 함께 조사한 것은 이 연구의 강점이라고 할 수 있다. 

본 연구에서는 연구에 참여한 암 환자들의 치은열구액을 채취하여 치주질환 병

원균으로 잘 알려진 Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum, 

Tannerella forsythia, Treponema denticola의 여섯 가지 균을 Real-time 

PCR 을 통해 정량분석 하였는데56), 폐암과 식도암 및 나머지 암종으로 분류

하여 병원체 검출량을 비교하였을 때 식도암에서 T. denticola (Td)의 병원균

량이 다른 암종에 비해 유의하게 많은 결과를 얻을 수 있었다. Td는 급성 진

행성 치주염이나 괴사성 궤양성 치주염에 관련되어 있는 혐기성 구강 나선균

으로, 치주조직의 섬유아세포 및 상피세포에 부착하여 염증 반응과 치주조직

의 파괴를 야기하는 것으로 알려져 있다80). 최근에는 치주염뿐만 아니라 농양

을 일으키는 치근단 감염 부위에도 관련된 균으로 지목되고 있는데81), Foschi 

등82)은 면역결핍쥐(severe-combined-immunodeficiency, SCID)실험을 통

하여 근관 내 주입을 통한 Td 감염이 P. gingivalis, T. forsythia에 비해 비

장과 심장 및 뇌를 비롯한 원격장기에도 영향을 크게 미침을 발견하여, 면역 

저하된 숙주의 전신적 증상의 원인으로 작용할 수 있음을 제시한 바 있다. 식
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도암 환자의 식도 상피세포 가운데 종양조직과 정상조직 모두에서 Td의 검출

량이 대조군에 비해 현저하게 높았던 Narikiyo 등83)의 연구도 Td와 식도암

의 연관성을 뒷받침하고 있다. 이런 일련의 연구 결과를 통해 치주 병소의 

Td 균이 식도암의 발생에 영향을 줄 가능성을 추정해 볼 수 있을 것이다. 

그밖에 치주질환과 전신질환 사이의 연관성 연구에서 미생물학적 분석을 이

용하여 그 연관기전을 알아보고자 하는 시도들이 있었는데84), 최근에 F. 

nucleatum(Fn)을 포함한 여러 Fusobacterium 종들이 대장암(colorectal 

cancer)과 연관되어 있다는 연구가 보고된 바 있다85,86). Kostic 등85)은 대장

암의 선종(adenoma)과 암종(carcinoma) 조직 모두에서 Fusobacterium 종이 

유의하게 증가되어 있음을 발견하고, 이를 Fn에 노출된 창자 종양형성

(intestinal tumorigenesis) 쥐실험을 통해서도 확인하였다. Rubinstein 등86)

은 Fn 표면의 독특한 분자인 FadA가 직장과 결장의 상피세포 상에 종양억제 

유전자인 E-cadherin에 결합하여, 대장암 세포의 성장을 자극하는 발암성 염

증반응을 일으킨다고 주장하였다. 미국 국민건강영양조사인구를 대상으로 추

적 조사한 Ahn 등87)의 연구에서는 혈청 내 P. gingivalis, IgG 

(Immunogloblin G)의 증가가 구강소화기계 암종의 치사율에 영향을 미치는 

것으로 나타났다. 이는 치주질환자와 비치주질환자 양측에서 유의해, Pg가 독

립적인 소화기계 암의 사망 위험율과 연관된 미생물학적 생체지표로 이용될 

수도 있다는 가능성을 보여주는 결과라 할 수 있다. Groeger 등88)은 일차 배

양된 인간의 치은각화세포(primary human gingival keratinocytes)와 편평상

피암세포에 Pg를 감염시켜, 염증을 만성화하고 암종으로 발전시키는데 관여하

는 것으로 알려진 B7-H1, B7-DC 수용체가 증가하는 것을 관찰한 바 있었

다. 그리고, Salazar 등78)은 위내시경 검사와 구강검진을 시행하여, 타액 및 
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치면세균막의 T. forsythia, A. actinomycetemcomitans (Aa), P. gingivalis, 

T. denticola를 분석한 결과, 3.0 mm 이상의 치주낭을 가진 부위 수가 평균 

이상인 환자에서 위암의 전암병소와 Aa가 유의하게 관련되어 있는 것을 확인

하였다. 그러나 이런 병원균 연구를 비롯한 암과 치주질환과의 연관성에 관한 

연구는 충분하지 않은 실정으로, 이 둘 간의 명확한 상관관계를 밝히기 위해

서는 더 많은 연구 조사가 필요할 것이다. 비록 이번 연구가 대조군을 포함하

지 않은 단면조사연구에 불구한 한계를 가지고 있고, 주로 흉부외과에서 의뢰

된 환자들이 다수인 원인으로 위암을 비롯한 다른 암종이 포함되지 않은 제한

점이 있지만, 치주염과 그 병원균이 암과 가지는 연관성을 밝히기 위한 향후 

연구의 기초 자료로 활용될 수 있을 것이다.  
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VI. 결론 

 

치주질환과 대사증후군 및 암 발생의 역학적 연관성을 평가하고, 치주염 관

련 병원균과 발생 암종 간 상관관계를 분석함으로써 치주염이 암 발생에 작용

하는 기구 규명을 위한 기초자료를 확보하고자 제4차 국민건강영양조사 참가

자 7,178명을 대상으로 대사증후군과 치주염 사이의 연관성을 평가하고, 한

국원자력의학원 치과에 내원한 암 치료를 시행하기 전인 암 환자 57명의 암 

발생과 치주질환 및 병원균 분석을 시행하여 다음과 같은 결과를 얻었다.  

 

1. NCEP-ATP III 기준을 사용하여 정의된 대사증후군과 치주염 사이의 

오즈비는 1.55 (95 % CI: 1.32-1.83)로 유의하게 관련되어 있었다. 

2. 대사증후군의 다섯 가지 구성요소 가운데 복부비만과 고혈압을 제외한 

중성지방 증가 1.38 (95% CI: 1.17-1.62), HDL-콜레스테롤 감소 

1.34 (95% CI: 1.14-1.56), 고혈당 1.43 (95% CI: 1.22 -1.68)이 치

주염과 유의한 오즈비를 나타냈다.  

3. 치주염과 대사증후군 사이의 유의한 연관성은 40세 이상의 고령자에서 

1.47 (95% CI: 1.23-1.76), 흡연자에서 1.69 (95% CI: 1.37-2.07)로 

더 크게 나타났다. 

4. 치주염 심도는 암종 간 유의한 차이가 없었으나(p>0.05), 식도암 환자

군에서 Treponema denticola의 양이 다른 암종군에 비해 많은 것으로 

나타났다(p=0.042). 
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Abstract 

The effects of periodontitis 

on the metabolic syndrome and cancer 

 

Young-Eun Kwon, DDS, MSD 

Department of Preventive and Social Health Dentistry,  
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(Directed by: Professor Kwang-Hak Bae, DDS, MSD, PhD) 

 

The aim of this study was to assess the correlation between metabolic 

syndrome (MS) with periodontitis using a represent-tative sample of 

Korean adult participants in the Fourth Korea National Health and 

Nutrition Examination Survey (KNHANES). Additionally, the correlation 

between periodontitis and cancer types was assessed from 57 patients 

who visited Korea Cancer Center Institute from April in 2010 to 

February in 2012.  

In this study, the definition of MS proposed by the National Cholesterol 

Education Program Adult Treatment Panel III was adopted. The 

periodontal status was evaluated based on the Community Periodontal 

Index. A complex sampling design of 7,178 subjects over the age of 19 

years was considered in all analyses. Multivariate logistic regression 
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analysis with adjusted covariates was performed in subgroups based on 

the participants’ age, gender, and smoking habits. 

As a result, the adjusted odds ratio of periodontitis (CPI ≥ 3) was 1.55 

(1.32 to 1.83) for MS. Periodontitis was correlated with MS in subject 

over age 40. Additionally, the adjusted odds ratios were higher in 

females and smokers than in the groups of males and non-smokers, 

respectively. 

Information about the socioeconomic, oral and general health behaviors 

of cancer patients was acquired through self-administered questionnaire 

survey. Periodontal status was examined with full mouth probing by one 

trained examiner. And then the bacterial pathogens were evaluated with 

gingival crevicular fluid which was collected from the deepest periodontal 

pocket of each quadrant through a sterilized paper point. Several 

variables of mild and severe periodontitis groups were respect-tively 

compared with each other by one-way ANOVA. And severities of 

periodontitis and periodontal pathogens in three groups of cancer 

patients, divided by type of cancer, were analyzed by Chi-square and 

Kruskal-Wallis test.  

As a result, the effect of cancer type was not significant on the 

severities of periodontitis(p>0.05), but Treponema denticola was 

significantly more prevalent in esophageal cancer patients(p= 0.042). 

In conclusion, there was a close correlation between periodontitis and 

MS base on the NCEP-ATP III criteria, while the effect of cancer type 
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on periodontitis was not observed significantly, except the prevalence of 

Treponema denticola in esophageal cancer patients. 
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