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Ⅰ. 서 론

치아 발육의 첫 단계, 즉 치배 형성기에 이상이 생겼을 때에

결손 치아나 과잉치와 같은 치아 수의 이상이 초래된다1). 그 중

선천적인 치아 결손은 어린이에서 가장 흔한 발육 장애중 하나

이다. 치아 결손은 독립적으로 치아의 결손만 발생할 수 있으며

혹은 다른 증후군에서 나타나는 증상의 일부분으로서 발생할

수 있다2). 선천적 치아 결손은 제3 구치를 제외한 1�6개의

치아가 결손된 경우를 말하는 치아 결손증(hypodontia), 제 3

구치를 제외하고 6개 이상의 치아가 선천적으로 결손된 경우

를 말하는 부분 무치증(oligodontia), 모든 치아가 완전히 결손

된 무치증(anodontia)으로 분류될 수 있다2-5).

유치열에서 선천적 치아 결손은 드물어서 0.1�0.9%의 빈도

로 나타나며 상악에서 더 흔하고 측절치가 주로 결손되며 남성

과 여성에서 비슷하게 나타난다6-8). 일반적으로 유치가 결손되

었을 때 그에 상응하는 구치 또한 결손된다2). Grahnen과

Granath7)은 유치열의 치아 결손증 시 구치에도 같은 조건일

확률은 75%라고 하 고 Ravn8)은 80%라고 하 다.

구치에서의 선천적 치아 결손은 상악과 하악에서 비슷한

빈도로 발생하고 여성에서 호발하나 인종적, 지리적 여건에 따

라 다양하다9). 이전의 연구들에서 제3 구치의 결손율은 9�

37%2)이며 제3 구치를 제외한 구치의 결손율은 1.6�9.6%

로 매우 다양하게 나타났다9). 제3 구치를 제외하고 가장 흔한

결손치는 상악 측절치와 하악 제2소구치10)라고 하나

Jorgenson11)은 유럽인들에서는 하악 제2소구치가 제3 구치

다음으로 자주 결손되고 상악 측절치와 상악 제2소구치가 그

뒤를 따른다고 하 고 박 등3)은 결손 빈도가 상악 제2소구치,

하악 제2소구치, 상악 측절치 순이었다고 하 으며 Silva

Meza4)는 멕시코인들을 상으로 한 조사에서 상악 측절치, 하

악 제2소구치 순으로 결손되었다고 보고하 다.
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부분 무치증의 유병율은 보통 0.08�1.1%12,13)로서 Schalk-

van der Weide와 Steen12)은 네덜란드에서 0.08%, Rolling과

Poulsen14)은 덴마크에서 0.16%, Nordgarden 등15)은 노르웨

이에서 0.084%, Bergendal 등16)은 스웨덴에서 0.09%,

Endo17)는 일본에서 0.85%의 유병율을 갖는다고 보고하 다.

이렇게 부분 무치증의 유병율이 다양하게 나타나는 이유는 표

본선택의 다양성 및 분석기술 및 방사선 판독의 차이, 지역적,

인종적 차이를 들고 있으며 점점 증가 추세에 있는 것으로 나타

났다6).

환경적 요인(외상 등), 화학 요법, 방사선 치료, 치판의 생리

적 장애나 파열, 공간적 제한, 치성 상피의 기능적 이상, 기저

간엽세포의 유도실패 혹은 유전적 요소10,12,18)와 같은 다양한 원

인들이 부분 무치증을 일으킬 수 있으며 Clayton19)은 치아

결손이 전반적인 진화 과정의 현상이라고 하 고 선천적 치아

결손과 관계되는 증후군 및 전신적 질환으로는 외배엽 이형성

증, 다운 증후군, Nance-Horan 증후군, Reiger 증후군, 구개

구순열, 색소실소증, lip-pit syndrome 등이 있다고 알려져

있다1,3,16). 

선천적 치아 결손은 부분의 경우 부족한 심미성, 기능적인

문제, 외상성 과교합, 저위 교합 등의 치과적 문제 및 이로 인해

유발되는 외모, 발음 등의 사회적, 심리적 문제를 초래하기 때

문에 조기 치료를 통해 환아의 정상적인 신체적 발육 및 심리적

적응을 도와주어야 한다. 

Ⅱ. 증 례

■증 례 1

∙ 이 름 : 김 � �

∙ 연 령 : 4세 8개월

∙ 성 별 : 남

∙ 주 소 : 앞니 4개가 안 나옵니다. 

∙ 의과적 병력 : 이상 소견 없음.

∙ 가족력 : 이상 소견 없음. 

∙구내소견

상악 유전치들이 결손되어 있으며 하악 우측 유중절치와 유

측절치의 융합 및 전반적인 치아사이의 공간이 존재했다(Fig.

1).

∙방사선학적 소견

상악 우측 제1소구치, 제2소구치, 상악 좌측 제2소구치, 하악

좌측 제1소구치, 제2소구치, 하악 우측 측절치, 제1소구치, 제2

소구치의 치배가 결손되어 있고 치관부의 모양이나 색깔은 정

상이지만 치근은 짧고 뭉툭하거나 원추형으로 불완전하게 형성

되는 제1형 상아질 이형성증 증상이 나타났으며 상악 전치부에

과잉치가 존재하고 있었다(Fig. 2, 4).

Fig. 1. Intraoral photographs of pretreatment. 

Fig. 2. Radiograph of pretreatment. 
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∙치료경과

전반적인 우식처치를 시행한 후, 상악 유구치의 맹출이 부족

하여 상악의 결손부위에 레진 인공치를 첨가한 가철성 부분의

치를 장착하 다. 5개월 후 장치 파손으로 내원하여 상악 결손

부위에 레진 인공치를 첨가한 고정성 공간유지장치를 장착하

고(Fig. 3), 초진 내원 3년 후 레진 인공치를 첨가한 고정성 공

간유지장치를 재제작하여 장착하 다(Fig. 4).

■증 례 2

∙ 이 름 : 박 � �

∙ 연 령 : 7세 10개월

∙ 성 별 : 남

∙ 주 소 : 구치가 없어요.

∙ 의과적 병력 : 이상 소견 없음.

∙ 가족력 : 이상 소견 없음. 

∙구내소견

상악에 우측 제2유구치가 상실되어 있었고 좌∙우측 제1 구

치가 근심경사되어 있었으며 하악 좌∙우측 제1, 2유구치들이

저위교합되어 있었다(Fig. 5). 

∙방사선학적 소견

상악 우측 측절치, 견치, 제1, 2소구치, 상악 좌측 측절치, 견

치, 제1, 2소구치, 하악 좌∙우측 제2소구치가 결손되어 있었으

며 근심경사되어 맹출하는 상악 좌측 제1 구치로 인해 상악

제2유구치의 원심 치근이 흡수되어 있었다(Fig. 6). 

∙치료경과

근심경사되어 맹출하고 있는 상악 좌측 제1 구치에 해 제

1 구치와 제2유구치 사이에 brass wire를 삽입하여 이소맹출

을 교정하 고 구 계승치가 없는 유치의 보존을 위해 우식 치

료 및 예방치료를 시행하 으며 보호자가 현재 교정치료를 원

하지 않으므로 주기적으로 내원하여 구강위생관리 및 잔존치아

의 보존에 주력하고 있다. 성장 완료 이후 교정 치료 및 보철 치

료가 필요할 것으로 생각된다(Fig. 7).

Fig. 3. Intraoral photographs of space maintainer.

Fig. 4. Clinical follow-up radiograph after 3 years. 
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■증 례 3

∙ 이 름 : 고 � �

∙ 연 령 : 5세 11개월

∙ 성 별 : 남

∙ 주 소 : 충치 치료하러 왔어요.

∙ 의과적 병력 : 이상 소견 없음.

∙ 가족력 : 이상 소견 없음. 

∙구내소견

특이 사항없이 정상적으로 유치가 존재하고 있었고 하악

좌∙우측 제1 구치가 맹출되어 있었다.

∙방사선학적 소견

구내 소견상 치아 우식증 외에 특이 사항은 없었으나 방사선

사진 상 상악 우측 제1, 2소구치, 상악 좌측 제1, 2소구치, 제2

구치, 하악 좌∙우측 중절치, 하악 좌측 제2소구치, 하악 우측 제

1, 2소구치의 10개의 선천적 구치 결손이 나타났다(Fig. 8). 

∙치료경과

치아 우식을 주소로 내원하여 치료하던 중 부분 무치증이 확

인되어 치아 우식 처치 시행하 고 유구치가 탈락된 후 lingual

arch, 가철성 공간유지 장치 등을 장착하여 공간 관리 및 불소

도포 등의 예방치료를 시행하여 관찰하고 있다. 성장 이후 교정

치료 및 보철 치료가 필요할 것으로 생각된다(Fig. 9).

Fig. 5. Intraoral photographs of pretreatment. 

Fig. 7. Clinical follow-up photographs after 1 year.

Fig. 6. Radiograph of pretreatment.
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Ⅲ. 총괄 및 고찰

증례 1에서 나타난 상아질 이형성증은 100,000명당 1명에서

나타나며 불완전한 치근 형성, 치수강내 상아질의 이상 성장,

치근단 농양 및 낭 형성, 구치 위치 이상 등의 특징을 가지고

있다20). 이 질환은 1922년 Ballschmiede21)가 처음 보고하

고, 1939년 Rushton22)이 처음 이 질환을 상아질 이형성증이라

고 명명하 다. 1973년 Shields 등23)은 이 질환을 제1형과 제2

형으로, 1975년 Witkop20)는 제1형을 치근부 상아질 이형성증,

제2형을 치관부 상아질 이형성증으로 명명할 것을 제안하 고

Ciola 등24)은 한 환자에서 제 1형과 제 2형이 함께 나타나는 제

3형 상아질 이형성증을 제안했다. 

임상적으로 치근부 상아질 이형성증에서 치관은 유치, 구

치열에서 색조와 형태가 거의 정상소견을 보이나 때로는 치아

에 청갈색의 반투과상이 나타나기도 하며 치아의 이동이 있을

수 있거나 미약한 외상에서 치아가 탈락될 수 있다. 치관의 상

아질 이형성증에서는 구치에서는 정상으로 보이지만 유치에

서는 치관의 색조, 크기 및 외형이 유백 상아질처럼 보일 수도

있다.

방사선 사진상에서 치근의 상아질 이형성증은 유치, 구치

의 모든 치근이 짧거나 비정상적인 형태를 나타내며 특히 유치

의 치근은 침상체로서 나타날 수도 있다. 또한 치수강과 근관은

맹출하기 전에 폐쇄되나 치수강이 가끔 반달모양으로 나타나기

도 하며 원인불명의 치근단 방사선 투과성 병소가 나타날 수도

있다. 치관의 상아질 이형성증에서는 맹출 후 최소한 5�6세

경에 치수강의 폐쇄와 근관의 축소가 나타나고 구치의 치수

강이 비 해진 상아질로 채워짐에 따라 촛불모양으로 되며 다

수의 치수석이 존재할 수도 있다.

상아질 이형성증의 치료 및 관리는 매우 힘들며, 치근단 농

양, 낭 혹은 자발적인 맹출로 인해 치아가 조기 상실될 수 있으

므로 보철치료가 실제적인 유일한 치료이다. 한편 형태, 크기

및 지지가 정상인 치관의 상아질 이형성증에서 마모가 발생한

경우 금관을 형성해 줄 수 있다25). 

특정 치아의 선천적 결손의 원인이 되는 유전자에는 msx1,

pax9, axin2 등이 있다고 보고되었다. pax9은 치아 형성 동안

상피와 간엽세포층 사이의 서열과 신호체계에 있어 중요한 역

할을 하고 동형의 변이는 인두낭 기원의 상실, 두개악안면과 사

지의 변형, 종상기에서의 치아 성장 정지, 상∙하악 제2 구치

및 제3 구치의 선천적 결손과 관련되어 있다. msx1은 치아

형성동안 치아 간엽에서 발현되어 DLS-군과 TATA-결합 단백

질(TBP)과 같은 치아형성의 신호전달과정동안 다른 구성성분

과 상호작용을 하고 동형의 변이는 2차 구개열, 상∙하악 치조

제 결손, 종상기와 모상기에서의 치아 발육 장애, 상∙하악 제2

소구치, 상악 제1소구치 결손과 관련되어 있다26,27). axin2는

Fig. 9. Clinical follow-up photographs after 10 years. 

Fig. 8. Radiographs of pretreatment and 10 years later.
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17번 상염색체에 위치해 있으면서 초기 기관의 분화와 발육을

조절하고 세포항상성 등과 같은 기본적 세포활동에 있어서 중

요한 역할을 하는 Wnt-신호체계의 음성 피드백 조절자로서 알

려져 있으며 이의 변이는 한 기관에서의 형성부전(치아)과 다른

기관에서의 과형성(직장암)을 유발하는 것으로 알려져 있다28).

하지만 Scarel 등29)과 Frazier-Bowers 등30)은 특정 유전자 변

이와 부분 무치증 및 치아 형성 부전과의 연관성이 없다고 보고

하 다. 

부분 무치증은 안모의 심미적 문제와 함께 치아의 교합 이상

등 기능적인 장애뿐만 아니라 심리적인 장애를 야기할 수 있으

므로 임상검사와 방사선 검사를 통한 조기 진단이 필요하며, 이

에 따른 적절한 치료계획이 요구된다3). 

부분 무치증 환자의 치료 시에는 소아치과, 교정과, 보철과,

구강외과의 협진이 필요하다. 악궁 내의 어떤 치아라도 결손이

가능하며 이에 해 교정적으로 공간을 폐쇄할 것인지 혹은 보

철물 장착, 임플란트 또는 자가 치아 이식술을 위해 공간을 확

할 것인지에 한 선택은 심미, 치주건강 그리고 기능적 면을

고려하여 이루어져야 한다. 성장하고 있는 어린 환자에서 임플

란트는 골과 유합되어 치조골의 성장을 억제할 수 있으므로 성

장이 끝나는 10 후반이나 20 초반까지 가능한 한 연기되어

져야 하며 치주인 의 생리적인 자극을 통해 치조골의 부피 및

성장을 유지할 수 있는 자가 치아 이식술이 더 적절한 선택이

될 수도 있다2). 뿐만 아니라 통상적인 예방처치, 주기적인 구강

위생 검사 및 관리, 불소도포, 치면열구전색 등의 계속적인 치

과적 관리를 통해 잔존치아를 보존하는데 노력하여야 한다. 

Ⅳ. 요 약

본 증례들은 특별한 전신질환이 없고 다른 가족들에서는 그

증상이 나타나지 않은 6개 이상의 구치가 선천적으로 결손된

부분 무치증을 가진 환아들로 증례 1에서는 8개 구치의 선천

적 결손과 함께 제1형 상아질 이형성증이 발견되었고, 증례 4

에서는 9개 구치의 선천적 결손과 함께 상악골 발육 부전이

있으므로 성장기동안 악정형장치를 이용한 교정치료 후 고정성

교정치료 및 보철치료를 계획하고 있다. 증례 2와 증례 3은 각

각 9개, 10개의 구치가 선천적으로 결손되었으며 모든 증례

에서 공통적으로 상악 제2소구치가 결손되었다. 현재 잔존 치

아의 보존적 치료와 교정치료 및 공간 관리를 위해 주기적으로

내원하여 치료받고 있다. 
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Abstract

OLIGODONTIA : CASE REPORT

Jeong-Min Son, Nam-Ki Choi, Seon-Mi Kim, Kyu-Ho Yang

Department of Pediatric Dentistry, Chonnam National University School of Dentistry, 
and Dental Research Institute and Second stage of BK21

Oligodontia is defined as the congenital absence of six or more teeth in dentition, excluding the third

molars. 

The prevalence of congenital missing teeth is about 1.6 to 9.6% of population and the prevalence of

oligidontia is about 0.08 to 1.1%. The mandibular second premolar is the most frequently absent after

the third molar, followed by the maxillary lateral incisor and upper second premolar. Females seem to be

affected slightly more than males.

Oligodontia may occur either in isolation, or as a part of a syndrome such as ectodermal dysplasia.

Different causes are possible for oligodontia: physical obstruction or distruction of the dental lamina,

space limitation, functional abnormalities of the dental epithelium, failure of induction of the underlying

mesenchyme, chemotherapy, radiotherapy or genetic factor. 

Because oligodontia would result in esthetic and functional problems, such as facial asymmetry or oc-

clusal disharmony, early diagnosis from clinical and radiographic examination was necessary. And appro-

priate treatment plan should be followed.

This case report was about oral conditions and treatment of the oligodontia patients who have no spe-

cific systemic disease.

Key words : Oligodontia, Congenital missing teeth, Hypodontia




