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1.� 서론 WHO에서 구강건강이란 구강, 치아 및 구강 
안면구조가 한 개인의 식사, 호흡, 말하기와 같
은 필수적인 기능을 수행할 수 있는 상태임과 
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요약 � � 구강질환은� 전� 세계적으로� 약� 35억� 명의� 인구에� 영향을� 미치는� 것으로� 보고되었고,� 국내에서� 치은염�

및� 치주질환이� 2019년부터� 2021년까지� 다빈도� 상병� 1위를� 차지하였다.� 구강질환을� 일으키는� 대표적인�

박테리아로� Streptococcus� mutans,� Porphyromonas� gingivalis,� Fusobacterium� nucleatum,�

Streptococcus� gordonii,� Leptotrichia� buccalis,� Prevotella,� Treponema� 등이� 있고,� 진균류로는�

Candida� albicans,� 고세균으로� Methanobrevibacter� oralis� 등이� 있다.� 구강� 미생물이� 치주질환을� 일으

키는� 과정을� 살펴보면,� Streptococcus� mutans� 와� 같은� 박테리아가� 먼저� 증식하여� 바이오필름을� 형성하

고,� 이어서� 절대혐기성� 미생물,� 기회감염균� 및� 병원균이� 부착하여� 증식하면서� 숙주의� 치은연하에� 치태를�

형성하며� 정착하게� 된다.� 이처럼� 마이크로바이옴� 군집� 내� 다양한� 상호작용이� 구강질환� 발생에� 중요하다.�

나아가서� 구강� 미생물과� 구강질환으로� 인하여� 생성된� 물질� 및� 염증이� 소화기질환,� 당뇨병,� 심혈관질환,�

인지기능,� 류마티스� 관절염,� 조산,� 암과� 같은� 질환� 발생과� 밀접한� 관련성이� 있으며,� 한편으로� 이러한� 질

환들이�구강질환을�일으키는�원인이�된다.

Abstract � � Oral� diseases� have� been� reported� to� affect� approximately� 3.5� billion� people� worldwide,�

and� in� Korea,� gingivitis� and� periodontal� disease� ranked� first� in� the� most� frequent�

diseases� from� 2019� to� 2021.� Microorganisms� that� cause� oral� diseases� include� not� only�

some� bacteria� such� as� Streptococcus� mutans,� Porphyromonas� gingivalis,� Fusobacterium�

nucleatum,� Streptococcus� gordonii,� Leptotrichia� buccalis,� Prevotella,� and� Treponema,� but�

also� fungi� Candida� albicans� and� archaea� Methanobrevibacter� oralis.� In� the� process� by�

which� oral� microorganisms� cause� periodontal� disease,� bacteria� such� as� Streptococcus�

mutans� first� proliferate� to� form� a� biofilm,� and� then� obligate� anaerobes,� opportunistic�

bacteria,� and� pathogens� attach,� proliferate� and� settles� down,� forming� plaque� in� the�

subgingival� area� of� the� host� with� weakened� immunity.� In� this� way,� various� interactions�

within� the� community� are� important� in� causing� oral� disease.� Furthermore,� substances�

and� inflammation� resulting� from� oral� microorganisms� and� oral� diseases� are� closely�

related� to� the� occurrence� of� digestive� diseases,� diabetes,� cardiovascular� diseases,�

cognitive� function,� rheumatoid� arthritis,� premature� birth,� and� cancer,� and� vice� versa.
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동시에, 사회의 일원으로서 자신감을 유지하고 
불안감이나 고통이 없이 안정되게 일하며 살아
가게 해줄 수 있는 요소라 정의하고 있다[1]. 
이러한 구강건강 관리를 위해 전 세계적으로 매
년 3,900억 달러가 지출되고 있으며 지역 혹은 
국가들의 소득격차에 따라 의료비 지출에 있어 
불평등이 매우 심한 상황이다(WHO, 2023). 한
편 구강질환은 전 세계적으로 약 35억 명의 인
구에 영향을 미치고, 유병율이 평균 45%이며, 
동남아시아를 포함한 아시아와 서태평양 지역에 
가장 많은 질환자가 발생하고 있다. 그리고 5가
지의 주요 비감염성질환 (NCDs: 
Non-Communicable Diseases)인 뇌혈관질환 
(cerebrovascular disease), 심혈관질환 
(cardiovascular diseases), 당뇨병 (diabetes 
mellitus), 만성호흡기질환 (chronic respiratory 
diseases), 암 (cancers) 질환자 수를 합한 것
보다 구강 질환자 수가 약 1억 명이 많은 것으
로 보고하였다[1][Fig. 1].

[Fig.� 1]� Comparison� of� estimated� global� case� numbers� for�

selected� NCDs[1].

*Note.� Data� are� for� all� ages� and� both� sexes� from� GBD�

2019;� oral� diseases� do� not� include� lip� and� oral� cavity�

cancer.� A� standard� method� has� been� applied.

우리나라에서는 구강건강법 제9조에 따라 
2000년부터 2012년까지 3년 주기로 ‘국민건강
실태조사’를 총 5회 실시하여 전 국민의 구강건
강 수준을 파악하였다[2]. 그리고 2015년부터
는 유치와 영구치를 대표하는 아동 5세 및 청
소년 12세를 대상으로 ‘’아동구강건강실태조사
‘를 실시하고 있다[2]. 질병관리청 2021-2022
년 자료에 따르면, 12세 아동은(영구치) 2명 중 
1명이 충치를 경험하고 10명 중 1명은 치료되
지 않은 충치를 가지고 있다. 또한 우식경험영
구치지수는 1.9개로 WHO 평균인 1.8개와 비슷

하나 영국(2017) 0.5개, 일본(2016) 0.8개보다
는 높은 수준이다. 또한 우리나라의 2004년 `
다빈도 상병통계에서 치은염 및 치주질환이 8
위(환자수 400만 명)를 차지하였지만 2011년
부터 급성 상기도염 (감기)에 이어 2위, 2019
년부터 2021년까지 다빈도 상병 1위를 차지하
였다[3]. 그리고 2022년 외래 다빈도 상병통계
를 살펴보면, 치은염 및 치주질환(K05)이 총환
자 수 1,800만 명, 요양 급여비용 총액 1조 9
천억 원 수준으로, 환자 수 및 요양 급여비 총
액에 있어 'U07의 응급 사용(코로나)'에 이어 2
위를 차지하였다[4].

 구강에서 발생하는 대표적인 질병은 충치, 
치주질환 및 치수염이 있으며, 이외에도 구강건
조증, 아프타성 궤양, 구취 등 다양한 질병이 
구강에서 발생한다[5]. 이들 중 치아우식증으로
도 불리는 충치는 치아 표면 세균막에서 분비되
는 산으로 인해 법랑질이 파괴되면서 생기고, 
치료받지 않고 방치하면 충치가 깊어져서 치아 
표면에 구멍이 생길 수 있는 구강질환이다. 치
주질환은 치아와 잇몸 사이에 치석이 원인이 되
는 경우가 많으며 잇몸이 빨갛게 변하여 부어올
라서 출혈이 자주 발생하는 구강질환이다. 질환
이 잇몸에만 있으면 치은염(잇몸병)이라 하고 
악화하여 염증이 치조골(치아를 받쳐주는 뼈)까
지 확산하면 치주염(풍치)이 발생하고 이가 흔
들리면서 빠지기 쉬운 상태에 이른다. 치수는 
치아에 있는 혈관과 신경으로 구성된 조직으로 
발치 또는 세균이 치수 부분에 감염 시 염증이 
발생하며, 처음에는 찬물을 삼키면 통증이 느껴
지고 점차 뜨거운 음식에도 통증이 심해지는 상
태를 치수염이라고 한다. 치수염을 방치하면 염
증이 치아 끝으로 확대되어 치근단 조직까지 염
증을 일으키고 고름이 축적되는 치근단농양이 
형성되고 치아가 흔들리거나 빠질 수 있어 조기 
발견과 치료가 필수적이다[6].

치주질환 발병의 위험 원인은 조절 가능 여
부에 따라 수정이 가능한 위험 요인 (Modifable 
Risk Factors)과 수정 불가능한 위험 요인 
(Nonmodifable Risk Factors)으로 구분할 수 
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있다[7]. 수정이 가능한 위험 요인으로는 구강
미생물 조성, 흡연, 당뇨병, 심혈관질환, 약물복
용, 스트레스, 비만 등이 있으며, 수정 불가능한 
요인으로는 골다공증, 혈액장애, 유전적 특성, 
여성 호르몬 변화, 임신 등이 있다. 특히 치주
질환 발생의 주요 원인으로 우리 구강 내 있는 
세균을 지목하고 있는데, 우리가 섭취한 당분의 
영향으로 치아 표면에 세균막이 형성되고 이런 
세균막이 제때 제거되지 않거나 구강 상태를 악
화시키는 조건이 발생할 경우, 치아 표면에서는 
치아우식증이, 치아를 둘러싸고 있는 치주조직
에서는 염증성 치주질환이 발생하는 것으로 설
명되고 있다[8]. 최근 구강미생물에 관한 많은 
연구 결과가 축적됨에 따라, 구강 내 미생물은 
잇몸질환과 충치를 일으킬 뿐만 아니라, 우리 
몸 전체에 영향을 주어 심혈관질환 등 다양한 
질병을 유발하는 것으로 알려져 있다[9].

본 논문에서는 구강미생물이 구강질병과 전
신건강에 미치는 영향에 관한 최근 연구 동향을 
파악하는 데 있다.

2.� 본론

� 2.1� 구강� 미생물과� 마이크로바이옴� 연구

  마이크로바이옴이란 특정 환경에 존재하는 미
생물 군집뿐만 아니라 그들의 활동무대
(“theatre of activity”)를 포함하고, 활동무대는 
미생물이 생산하는 구조물(핵산, 단백질, 지질, 
다당류), 대사체 (신호전달 물질, 독소, 유기 및 
무기분자) 및 숙주에 의해 생성되어 주변 환경
을 구성하는 물질 (파지, 바이러스, 세포외 
DNA 등)을 포함한다[Fig. 2] [10].
 인체 미생물은 위장관, 호흡기, 피부, 구강, 생
식기 등에 광범위하게 분포하고 있고, 그 수는 
인체 세포에 비해 1.3배 많으며, 위장관에 가장 
많고 다양한 종류의 미생물이 존재하는 것으로 
보고되고 있다[11]. 미국 국립보건원(NIH)과 
민간의 주도로 2007년부터 2016년까지 진행된 
휴먼마이크로바이옴 프로젝트(HMP)에서 인체
의 위장관, 호흡기, 피부, 구강, 생식기 등에 서

식하고 있는 미생물군의 검체 31,596개에 대한 
유전체 데이터베이스를 구축하였다. 구강 부위
에서 가장 많은 9,324개의 검체를 분석하였고 
다음으로 위장기관 부위가 9,189개로 2위를 차
지하였다. 이는 구강 내 시료 채취 용이성과 함
께 구강 내 세부 부위별로 다양한 미생물이 분
포하기 때문에 가능했던 것으로 보인다[12].
  우리가 음식물을 섭취하거나 호흡 활동을 할 
때 반드시 구강을 거치므로 외부 미생물이 구강
에 정착할 가능성을 갖게 된다. 이 과정에서 정
착한 미생물은 구강 내에서 바이오필름을 형성
하면서 자신들끼리 또는 숙주와 끊임없이 상호
작용을 하는 것으로 알려졌다[13]. 최근 분석기
술이 발달함에 따라 구강 내 마이크로바이옴의 
종류 및 세부 기전에 관한 연구 결과들이 다수 
축적되고 있다[14].

[Fig.� 2]� A� schematic� highlighting� the� composition� of� the�

term� microbiome� containing� both� the� microbiota�

(community� of� microorganisms)� and� their� “theatre� of�

activity”� [10].

� 2.2� 구강미생물과� 구강질환

� 2.2.1� 구강미생물� 분포

 구강 마이크로바이옴 데이터베이스 (eHOMD)
에 따르면 구강을 포함한 호흡소화관에 총 772
개 미생물종이 서식하고 있다. 이들 중에서 
57%는 배양되어 명명되었고 13%는 배양되었
지만 명명되지 않았으며 30%는 배양이 어려운 
것으로 알려져 있다[15]. 건강한 구강에는 수백 
종의 박테리아, 바이러스, 고세균, 진균들이 마
이크로바이옴 공동체를 형성하여 서식하고 있으
며, 마이크로바이옴 다양성은 개인별, 구강 내 
위치별로 특정 미생물 군집을 형성하고 있다
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[16]. 입천장 또는 볼 점막에는 다양성이 낮지
만, 수많은 유두 모양의 표면 특성 때문에 혀의 
표면에는 혐기성 세균을 포함한 매우 다양한 마
이크로바이옴 조성을 갖는다[16].

� 2.2.2� 박테리아와� 구강질환

  구강에 존재하는 박테리아의 96%는 분류군 
기준으로 Firmicutes, Bacteroidetes, 
Fusobacteria, Proteobacteria, Actinobacteria, 
Spirochaetes  문에 속하며 나머지 4%는 
Euryarchaeota, Chlamydia, Chloroflexi, 
Absconditabacteria(SR1), Synergistetes, 
Tenericutes, Saccharibacteria 문에 속한다
[17].
  Firmicutes에 속하는 구강 상재 박테리아인 
Streptococcus mutans는 진균류인 C. albicans
와 함께 바이오필름을 형성하고 충치를 일으키
는 대표적인 미생물이다[18].
  Bacteroidetes에 속하는 대표적인 구강 박테
리아인 Porphyromonas gingivalis는 염증반응을 
활성화시키는 기전을 이용하여 미생물 군집의 
불균형(dysbiosis)을 유발함으로써 치주질환을 
가속화 한다[19]. 예를 들면, P. gingivalis에 의
해 분비되는 엔도펩티다아제 효소인 
Arg-gingipain (Rgp) 및 lys-gingipain(Kgp)은 
P. gingivalis 가 숙주 내에서 생존을 위한 영양
분을 모으거나 집락형성에 있어 중요한 역할을 
하고 숙주의 면역 반응의 여러 신호를 저해함으
로써 자신의 생존과 숙주의 병독성 진행에 중요
한 역할을 한다[20]. 또한 P. gingivalis는 세포 
표면에 부착할 수 있는 선모 또는 단백질로 된 
부착 돌기를 갖고 있어 숙주 세포에 침입할 수 
있고 구강 및 소화기관에 암을 유발하는 원인이 
되며, 구강악안면 영역의 악성 종양 중 약 
80~90% 이상이 구강 편평세포암(Oral 
squamous cell carcinoma) 병변에서 이 박테리
아가 자주 발견되기도 한다[21, 22]. 
Bacteroidetes에 속하는 다른 구강 상재 박테리
아로서 Prevotella의 몇 가지 종들 (P. dentalis, 
P. enoeca, P. fusca, P. melaninogenica, P. 

denticola, P. intermedia, P. intermedia)은 인
체의 선천 면역에서 중요한 역할을 하는 단백질
인 Toll-like receptor 2 (TLR2)를 자극하여 
염증반응을 유도함으로써 치주질환을 일으킨다
[23].
  Fusobacterium nucleatum은 건강인과 질환자
의 구강에 가장 풍부하게 존재하고 치주질환 발
병에 가장 큰 영향을 주며 구강 이외의 장기에
서도 수시로 질환을 유발하는 병원균이다[24]. 
최근 연구에서는 F. nucleatum이 Pseudomonas 
aeruginosa와 상호작용을 통하여 항생제 내성을 
획득하는 기전이 알려졌다. 또한 F. nucleatum
와 P. gingivalis 가 구강암 병변에서 함께 분리
되는 경우가 많은데 동물실험 및 염증 관련 바
이오마커 분석을 통하여 이들이 구강암 발생을 
촉진하는 기전을 입증한 연구 결과도 발표되었
다[25]. Fusobacteria 문에 속하는 또 다른 구
강 상재 박테리아인 Leptotrichia buccalis는 치
은염 환자에서 분리될 수 있고 젖산을 생성하는 
특성과 함께 염증 생성 과정에 관여하는 것으로 
알려져 있다[26].
  위궤양이나 위암과 관련 있는 박테리아인 
Campylobacterota에 속하는 Helicobacter 
pylori가 구강 내에 정착하면 제거하기 매우 어
렵기 때문에, 이 미생물이 위에 재감염되거나 
질병을 일으키는 것을 방지하기 위해 지속적인 
플라크 관리가 필요하다[27].

� 2.2.3� 진균류와� 구강질환

  Ghannoum M 등의 최신 유전체 분석 방법을 
이용한 연구 결과에서 건강한 성인의 구강에 약 
85속 100종의 진균류가 존재하는 것으로 밝혀
졌다[28].
  이들 중 건강한 구강 점막에 존재하는 기회감
염 진균류인 Candida albicans는 Streptococci와 
같은 박테리아 분비하는 젖산을 영양원으로 이
용하고 이들이 형성하는 바이오필름에 부착하여 
증식함으로써 충치를 악화시키거나 병원 면역력
이 약한 개인에서 병원성을 갖게 된다[29, 30]. 
그리고 Candida albicans가 증식함에 따라 산소
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분압이 낮아지면 절대 혐기성 기회감염균인 
Streptococcus gordonii 증식이 촉진됨으로써 
치근단 치주염과 충치가 형성되고, 혈액을 통해 
침투하여 감염성 심내막염을 일으키는 원인이 
되기도 한다[31]. 또한 바이오필름 환경에서 자
라는 C. albicans는 병원균인 Staphylococcus 
aureus가 인체에서 분비되는 천연 항균물질에 
대한 내성을 갖도록 도움을 주는 것으로 알려졌
다[32].

� 2.2.4� 고세균과� 구강질환

  건강한 구강에는 생합성 과정을 통해 메탄을 
생성하는 고세균(Archaea)의 비율이 낮지만, 치
주염 환자에서 Methanobrevibacter oralis, 
Methanobacterium curvum/congolense 및 
Methanosarcina mazeii를 포함하는 고세균이 
유의미하게 증가한 것으로 확인되었다[33]. 또
한 메탄 생성균과 대장암 발병 사이에 상관관계
가 있다는 최근 연구가 발표되기도 하였다[34].

� 2.2.5� 구강질환에서� 미생물� 군집� 변화

  구강질환은 숙주와 수많은 미생물의 상호작용 
및 정상 마이크로바이옴의 불균형 (dysbiosis)
에 의해 유발된다[35]. 예를 들어 치아 표면에 
바이오필름을 생성하는 Streptococcus mutans
와 같은 미생물을 포함하는 마이크로바이옴 군
집(플라크)이 형성되면 Porphyromonas, 
Fusobacterium, Prevotella, Treponema와 같은 
절대혐기성 미생물들이 잇몸 틈새나 치주낭까지 
침투하여 증식하게 된다[16]. 또 다른 예로서 
구강에 Streptococcus, Veillonella, 
Actinomyces와 같은 박테리아가 증식하면 
Porphyromonas 또는 Fusobacterium과 같은 절
대혐기성 미생물이 증식하게 된다. 이어서 
Streptococcus mutans 등에 의해 생성된 바이
오필름이 기회감염성 진균인 Candida albicans
의 부착을 돕는다. 한편 Porphyromonas와 
Fusobacterium은 대표적 치주 병원균인 
Treponema의 성장을 촉진하게 되고, 면역력이 

손상된 환자에서는 Candida albicans이 치은연
하 치태(Subgingival plaque)에 완전히 정착하
게 된다[36][Figure 3].

[Fig.� 3]� A� day� in� the� life� of� an� oral� microbial�

community[36].

� 2.3� 구강미생물과� 전신질환

  휴먼마이크로바이옴 프로젝트가 완결되면서 
구강 마이크로바이옴이 충치, 치주염 등의 구강
질환뿐만 아니라 다른 전신질환에도 영향을 미
칠 수 있다는 Miller의 ‘oral focal infections’ 
이론이 더욱 설득력을 얻게 되었다[37]. 치주염
에서 치주낭 상피세포 근처에 있는 연결조직에
서 염증성 세포의 광범위한 침윤에 따라 유발되
는 ‘Chronic Low-grade inflammation’은 인체
의 건강 또는 전신질환을 악화시키는 것으로 보
고되었다[38].
�

� 2.3.1� 소화기� 질환

  건강한 성인이 하루에 생산하는 1000㎖ 이상
의 타액의 대부분이 위장관으로 들어가기 때문
에 악성 구강 미생물은 위장관의 마이크로바이
옴 군집을 변화시킬 수 있으며, 특히 치주질환
자에서는 구강 미생물을 포함한 대사물질 등이 
혈류를 통해 이동하여 다른 장기에서 다양한 염
증성질환을 유발할 수 있다[39].
  염증성장질환(IBD : Inflammatory bowel 
disease)은 장에 발생하는 원인 불명의 만성적
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인 염증으로 유전적 또는 환경적 요인에 의해 
발병하며, 최근 연구에서 구강 미생물과 IBD 사
이에는 밀접한 상관관계가 있는 것으로 밝혀지
고 있다[40]. 구강 상재 미생물인 P. gingivalis
가 위장관에 들어가면 장내 마이크로바이옴 불
균형을 유발하고 내독소혈증(endotoxemia) 및 
전신 염증반응을 유발할 수 있다[41]. 또한 F. 
nucleatum은 건강인 위장관에서 발견되기 어렵
지만 몇 가지 경로를 통해 장내로 이동하면 T 
세포 매개 염증반응을 유발하여 IBD의 진행을 
촉진하게 된다[42]. Streptococcus mutans 가 
생성하는 단백질로서 콜라겐 및 혈관내피세포에 
부착할 수 있는 단백질인 collagen-binding 
protein(CBP)은 발치 이후 세균혈증
(bacteremia) 이 있는 개인이나 감염성 심내막
염 환자에서 발현이 증가하며, IBD를 유발한 마
우스에 CBP를 주입하였을 때 염증을 현저히 증
가시켰고 임상적으로 건강인보다는 IBD 환자에
서 Streptococcus mutans TW295의 검출률이 
증가하였다[43, 44]. Campylobacter와 F. 
nucleatum은 IBD 환자의 조직에서 검출되며, 
구강에 존재하는 Klebsiella pneumoniae는 위장
관으로 들어가 장 점막에서 T 세포 활성을 증
가시켜 IBD를 유발한다[45, 46].
  간암 환자의 구강 마이크로바이옴 조성은 건
강인과 다르며 Bacillus, Leptotrichia, 
Actinomyces, Campylobacter 등이 훨씬 많은 
분포를 갖는다[47]. 또한 간 섬유화가 진행된 
환자에서 장내에 구강 미생물인 P. gingivalis가 
침투하여 장내 마이크로바이옴을 변화시키고 장 
점막의 투과성 및 인슐린 내성을 증가시키는 한
편 장내미생물이 간으로 유입되어 간 중성지방 
함량을 증가시키는 관찰 되었다[41, 48].

� 2.3.2� 당뇨병

  혈당 조절이 어려운 당뇨병은 치주질환에 위
험 요인이며, 치주염은 당뇨병의 여섯 번째 합
병증인 것으로 보고되고 있다[49]. 당뇨가 없는 
사람에 비해 당뇨병 환자에서 치주염의 위험성
이 2~3배 높은 것으로 알려져 있다[50]. 치주

염 환자의 치주낭에 있는 구강 미생물은 만성 
염증을 유발할 수 있고, 치주염만 있는 환자에 
비하여, 당뇨와 함께 치주염이 있는 환자의 치
은연하 마이크로바이옴 조성이 현저히 다르다
[51]. 치주염 환자의 구강에 있는 그람음성 세
균과 이들의 대사물질은 치주조직을 뚫고 들어
가서 염증세포 및 혈관내피세포에서 많은 양의 
활성 산화물질을 만들어낸다. 활성 산화물질들
은 인슐린 신호전달 경로를 방해하여 인슐린 내
성을 일으키고 인슐린 내성은 다시 활성 산화물
질들을 증폭함으로써 악순환이 계속될 수 있다
[52]. 

� 2.3.3� 심혈관� 질환

  치주염 환자의 치주낭에 있는 치은상피는 쉽
게 손상되기 때문에, 박테리아가 전신 순환계에 
유입되는 통로를 제공함으로써 균혈증을 일으키
거나 박테리아가 다른 장기에 정착하도록 돕는 
역할을 한다[53, 54]. 또한 치주염 환자가 치료
받은 후에 죽상동맥경화증의 진행이 억제된다는 
많은 임상 연구 결과들이 있다[55]. 미국과 유
럽의 치주학회에서는 치주에 생기는 염증이 심
혈관질환의 위험인자이며, 치주 병원균이나 박
테리아 대사체가 혈액 내로 유입되어 죽상동맥
경화증을 일으키는 것으로 보고 있다[56].

� 2.3.4� 인지기능

  여러 임상 연구에서 치주염과 알츠하이머 치
매 사이에 인과관계가 있는 것으로 확인되고 있
다. 50대에서 70대 범위의 노인을 20년 동안 
추적조사한 결과, 치아 상실이 10개 이하인 개
인에서 치주염의 중증도와 인지기능 정도는 반
비례 관계에 있는 것으로 밝혀졌다[57]. 
Werber, T 등의 연구에서 치아 상실, 치주낭 
깊이 및 치조골 손상 정도가 인지기능 손상과 
관련이 있었고 규칙적이지 않은 칫솔질이 알츠
하이머 질환과 연관되어 있음을 확인하였다
[58].
  치주염 동물모델에서 P. gingivalis 또는 이 
미생물이 생성하는 gingipains을 22주 동안 투
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여했을 때 실험 마우스는 알츠하이머와 유사한 
퇴행성 뇌질환을 보여주었으며, 세포외 아밀로
이드 베타를 축적하였다[59]. 저분자 화합물을 
이용하여 gingipains 생성을 억제하면 뇌조직에 
P. gingivalis 정착을 감소시키고 에밀로이드 베
타 생성을 억제하며 뇌염증 및 해마의 손상을 
감소시키는 것으로 확인되었다[60].

 2.3.5� 류마티스� 관절염

  류마티스 관절염 환자는 치주염 유병률이 높
고 심각한 치주염증을 보유하고 있으며, 치주염
을 효과적으로 치료하면 류마티스 관절염 개선
에 도움이 되기 때문에, 두 질환은 유사한 위험
인자를 갖는다[61]. 치주염은 구강 미생물 감염
으로 유발되는 면역 염증반응이기 때문에 환경
요인으로서 구강 미생물이 류마티스 관절염의 
진행 과정에 영향을 미치는 것으로 보인다. 그
리고 류마티스 관절염 환자의 구강 마이크로바
이옴 조성은 건강인의 마이크로바이옴 조성과는 
다르며 임상 지표로 활용될 가능성이 있다[62].

� 2.3.6� 조산

  태반에서 검출된 미생물을 구강, 소화기관, 
호흡기관 및 질 구성 마이크로바이옴과 비교한 
결과 구강 미생물과 가장 유사하였다. 그리고 
전 세계적으로 신생아 사망률 35%는 조산과 
관련이 있는데, 조산의 원인이 임신한 여성의 
구강 상태와 연관이 있는 것으로 보인다[63]. 
동물실험에서 P. gingivalis는 임신한 생쥐의 급
성 및 만성 염증반응을 개시하였고 결과적으로 
태아의 성숙을 제한하는 것으로 확인되었다
[64]. 치은염과 상기도감염이 있는 상태로 임신
한 여성으로 사산을 한 경우에, 태반과 자궁의 
마이크로바이옴을 분석한 결과 F. nucleatum이 
검출되었으며 임산부의 치은에 존재하는 F. 
nucleatum과 같은 종류로 확인되었다[65]. 또
한 F. nucleatum을 마우스 정맥에 주입한 결과 
바이오필름의 형태로 마우스 태반에 정착하였고 
조산 또는 사산을 유발하기도 하였다[66].

� 2.3.7� 암

  식도편평세포암종은 치아 상실 및 칫솔질 빈
도와 같은 구강 상태와 밀접한 연관이 있으며 
건강인보다 치주염 환자에서 증가하는 경향을 
보인다[67]. 치주질환을 일으키는 T. denticola 
는 식도암 환자의 조직에서 발견되고 염증반응
을 통해 종양 형성을 더욱 촉진하였다[68]. 대
부분의 중증 식도암 환자 병변에서 P. 
gingivalis가 검출되고 정상 부위에서는 발견되
지 않기 때문에, 이 미생물이 식도편평세포암종
의 중증도와 밀접한 관련성이 있는 것으로 보인
다([69].
  췌장암 환자와 건강인 구강 미생물을 비교한 
Fan 등의 연구 결과에 따르면, P. gingivalis 와 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans의 검
출률이 췌장암 환자 구강에서 훨씬 높은 것으로 
나타났다[70]. 또 다른 연구에서는 췌장암 환자
의 경우 Leptotrichia의 비율이 높고 
Porphyromonas의 비율이 낮아지는 것을 관찰
하였기 때문에, 두 미생물의 비율 
(Leptotrichia: Porphyromonas/L:P) 을 췌장암
의 진단 마커로 활용할 가능성을 제시하였다
[71].
  대장암에서 Clostridium과 F. nucleatum이 풍
부하게 존재한다는 수많은 임상데이터로부터, 
대표적 구강 미생물인 F. nucleatum이 대장암 
발병과 밀접한 연관이 있음을 시사한다[72]. 구
체적으로 F. nucleatum의 생산하는 단백질이 
면역세포 표면과 상호작용을 통해 T 세포 또는 
자연살해세포의 활성을 억제함으로써 면역세포
의 대장암 세포에 대한 식세포 작용을 억제하고 
암종의 발달을 촉진하는 것으로 보인다[73].

3.� 결론

  구강건강은 나이가 증가함에 따라 악화되는 
전형적인 현상을 보이고, 손상된 구강조직은 회
복이 어려우며 이로 인한 영향이 구강뿐만 아니
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라 온몸의 건강에도 악영향을 주게 된다. 따라
서 젊어서부터 적절한 구강 관리를 통해 구강을 
건강하게 유지함으로써 구강건강은 물론이고 온
몸을 건강하게 유지하는 것이 매우 중요하다.
  본 논문에서 구강질환을 일으키는 구강 미생
물인 박테리아 및 고세균과 진균류 등의 종류와 
특징에 대해 살펴보고 군집으로서의 마이크로바
이옴 특성이 중요함을 확인하였다. 특히 개별 
미생물 단독으로 구강질환을 일으키기보다는 마
이크로바이옴 군집 내 다양한 상호작용으로 인
하여 특정 구강질환이 유발됨을 알 수 있었다. 
또한 소화기질환, 당뇨병, 심혈관질환, 인지기
능, 류마티스 관절염, 조산, 암과 같이 구강 미
생물과 관련이 있는 대표적인 전신질환 7가지
에 대한 최근 연구 결과들을 고찰하였다. 향후 
구강 마이크로바이옴 연구를 통해 구강 관련 질
환 예방 및 치료뿐만 아니라, 구강 미생물과 관
련이 있는 전신질환 치료를 위해 구강 마이크로
바이옴 변화를 유도하는 기술의 개발을 기대할 
수 있을 것이다.
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