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Abstract
Dental caries is a multifactorial disease influenced by interactions between teeth, 
biofilm, dietary factors, and various biological, behavioral, sociocultural, and genetic 
factors. Recent research has shown that dental caries results from dysbiosis, an 
imbalance in the oral microbial community, shifting the concept from an infectious 
disease to a non-communicable disease (NCD). Dental caries shares similarities with 
other chronic NCDs such as cardiovascular diseases and diabetes, as they all relate 
to dietary intake, lifestyle habits, and environmental factors. Considering the high 
prevalence of dental caries and its impact on people’s health and quality of life, it is 
important to understand dental caries as an NCD and develop effective oral health 
management strategies. Ecological prevention methods and efficient public health 
policies should be provided to reduce risk factors associated with dental caries. [J 
Korean Acad Pediatr Dent 2023;50(2):131-141]
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서론

치아우식증은 어린이와 성인에서 빈발하는 만성질환으로서 치아 상실에 따른 구강건강 

문제를 야기하여 개인의 삶의 질에 영향을 미친다. 우리나라 보건복지부에서는 3년마다 어

린이 구강건강실태조사를 실시하고 있으나 영구치 우식경험지수는 해마다 감소하다 최근 

정체된 상태이며, 2018년 조사된 DMFT index가 우리나라는 1.84로서 OECD 등 선진국

보다 여전히 높은 수준이다[1]. 치아우식증은 여전히 지역사회와 국가 간의 불균형으로 남

아있는 것이 현실이며, 특히 열악한 교육 수준과 낮은 사회경제적 지위를 가진 사람들, 발달

장애인과 노령층 등에서 우식위험에 더욱 노출되어 있다.
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세계보건기구(WHO)는 치아우식증은 병원균의 감염에 의

해 유발되지 않고, 한 사람에게서 다른 사람에게 전염되지 않

는 만성 질환이며, 식이 섭취, 구강건강과 관련한 신체 활동, 생

활 습관 등과 관련이 있는 당뇨병이나 비만과 같은 비전염성 질

환(NCD)으로 규정하고 있다[2]. 또한 비전염성질환(NCD)으로

서 치아우식증의 예방 및 통제를 위한 글로벌 전략을 개발하고, 

지역사회 기반 예방 프로그램, 효과적인 구강건강 교육, 건강한 

식단 장려, 단 음식과 음료에 대한 접근을 제한하는 공공보건기

관의 개입이 필요하며, 정기적인 치과 검진과 전문적인 치면세

마 및 불소 치약과 구강청결제 사용을 권장하고 있다[3].

이에 치아우식증을 감염병이 아닌 비전염성질환(NCD)임을 

이해하고, 구강 바이오필름의 조절을 위한 생태학적 예방법에 

대해 알아보고자 한다. 

본론

1.  치아우식증은 비전염성질환(Non-communicable dis-
ease, NCD)이다.

오랫동안 치아우식증의 병인론에 대한 연구 결과, 질환에 대

한 개념이 지속적으로 변해 왔다. 과거에는 치아우식증이 병원

성 박테리아에 의해 발생하는 전염성질환으로 간주되었으며, 

대표적인 원인균으로서 Streptococcus mutans (S. mutans)

는 출생과 함께 엄마로부터 전염되어 우식을 유발하는 박테리

아로서 다른 전염성질환처럼 병원균을 제거하고, 사람 간의 전

염을 방지하기 위해 노력을 기울여 왔다[4]. 

그러나 최근 바이오필름(biofilm) 형태로서 구강에서 다양하

게 생존하던 미생물군(oral microbiome)에 과도한 당분이 공

급됨에 따라 산 생성 박테리아가 우세종으로 전환되는 생태적 

불균형(dysbiosis)을 일으키고, 구강내 산도(pH) 변화에 따른 

치아 경조직의 탈회과정을 거쳐 치아우식증이 발생한다고 이

해되고 있다[5,6]. 

2020년 발표된 유럽우식연구학회(ORCA)와 국제치과연구학

회(IADR) 보고에서 “치아우식증은 바이오필름이 매개된, 식이 

대사, 다인성, 비전염성, 역동적인 특성을 갖는 치아 경조직의 

무기질이 소실되는 질환”으로 정의한 바 있다[7]. 이는 구강의 

건강한 생태적 균형을 이루기 위한 바이오필름 역할의 중요성

과 함께 단순한 박테리아 모델에서 박테리아, 식이, 숙주 감수

성 및 구강위생 습관 등의 여러 요인들에 영향을 받는 다인자적

(multifactorial) 모델로의 개념이 변화되었음을 의미한다[8].

치아우식증은 비전염성질환(NCD)으로 간주된다. 왜냐하면 

어느 하나의 감염 병원체에 의해 발생하지 않을 뿐만 아니라 사

람 사이에서 전파되지 않는 질병으로서 환경, 생활 습관, 유전 

요인이 복합적으로 작용하여 발생하기 때문이다[9](Table 1). 

감염성 질환보다 오랜 기간에 걸쳐 발병하는 만성 질환으로

서 치아우식증은 심혈관 질환, 암, 당뇨병, 만성호흡기 질환 등

의 전신적 비전염 질환과 유사한 특성을 공유한다. 초기 우식발

생에 관여하는 병원균으로서 S. mutans는 유아기부터 가족으

로부터 구강에 획득되어 건강한 사람에게 발견되기도 함에 따

라 전통적인 의미에서 다른 사람에게 공기를 통해 전파되거나 

감염자와 직접 접촉되어 전염되는 인플루엔자나 결핵과 같은 

전염병 질환으로 분류되지 않는다. 오히려 과다한 당분 섭취, 

열악한 구강 위생 습관, 숙주 감수성 및 유전 요인과 같은 위험 

요인을 갖는 치아우식증은 불규칙한 식습관, 신체활동 부족, 음

주와 흡연, 유전 요인 등의 위험요인을 갖는 당뇨병이나 비만과 

같은 비전염성질환으로 분류하는 것이 합리적이라고 할 수 있

다[10,11](Table 2). 

Koch의 가정(Koch’s postulates)은 특정 미생물이 특정 질

병을 유발하는지 여부를 결정하는 기준으로서 1) 미생물은 질병

의 모든 경우에 존재해야 하며, 건강한 개인에게는 존재하지 않

아야 한다 2) 미생물은 순수 배양에서 분리 및 성장해야 한다 3) 

미생물의 순수 배양물은 건강하고 감수성이 있는 숙주에 접종되

Table 1. Differences between dental caries and classical infections as non-communicable diseases

Infection Communicable disease Dental caries
Microbial aetiology is diagnostic of disease Yes No
Pathogen is present in health No Yes/Often
Pathogen satisfies Koch’s postulate Yes No
Pathogen produces specific virulence factors Often No
Disease is transmitted person-to-person Yes No
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었을 때 동일한 질병을 유발해야 한다 4) 미생물은 접종된 질병 

숙주로부터 재분리되고, 원래 미생물과 동일한 것으로 식별되

는 것이다[12].

치아우식증이 미생물의 인과관계에 대한 일련의 기준이 되

는 Koch의 가정을 모두 충족하기는 어렵다. 즉, 질병의 모든 

경우에 원인 미생물이 기본적으로 존재해야 하지만 S. mutans
와 Lactobacillus 종은 모든 우식 병소에 항상 존재하는 것은 

아니며, 구강에 존재한다 해도 전염력이 부족하고, 당분 섭취

와 같은 위험 요인이 중요한 역할을 하기 때문이다. 또한 우식

성 박테리아가 개체에서 분리 및 배양될 수 있지만 반드시 질병

을 유발하지는 않으며, 감염원의 전파에 대한 증거 부족, 역학

적 기전과 함께 복잡한 다인자성 원인요소들이 관여한다는 점

에서 전염성 질환보다는 비전염성 질환의 특성을 가진다고 할 

수 있다[13-15]. 

심혈관 질환, 암, 호흡기 질환 및 당뇨병으로 인해 연간 4천

만 명 이상이 사망하는 비감염성 질환(NCD)은 질병 총 부담의 

약 80%를 차지하여 엄청난 경제적 비용과 공중보건 문제를 초

래하는데 잘못된 식이 습관, 음주 및 흡연, 영양실조, 낮은 신체

활동과 함께 심리적, 사회적, 문화적, 경제적 요인과 밀접하게 

관련되어 있다[16,17].

2019년 세계보건기구(WHO) 총회 이후 치아우식증을 심혈

관질환, 암, 그리고 당뇨병과 같은 비전염성 질환(NCD)으로 분

류하였는데 한 사람에게서 다른 사람에게 직접 전염되지 않는

다는 증거와 일치하는 분류 시스템에서 따른 것이다[18]. 비전

염성 질환(NCD)으로 인해 세계적으로 매년 4,100만 명이 사망

하고 있는데 이는 전체 사망자의 74%에 해당하며, 심혈관 질

환, 암, 만성호흡기질환 및 당뇨병 순으로 저소득 국가에서 대

부분 발생된다[19].

치아우식증은 치아 손실의 주요 원인이므로 그 결과로써 기

능적 심미적 회복을 위한 경제적 부담이 증가하고, 전신건강에 

영향을 미친다. 치아우식증을 포함한 치주질환은 심장질환 및 

뇌졸중과 같은 심혈관 질환과 관련이 있으며, 당뇨병 발생 위험

을 증가시키거나 악화될 수 있다고 하였다[20]. 또한 호흡기 감

염위험이 증가하고, 임신 합병증, 알츠하이머병과 같은 인지장

애를 유발할 수 있는 가능성이 제시되었는데 향후 구강건강과 

전신 비감염성 질환(NCD)을 연결하는 근본적인 메커니즘에 

대한 연구가 필요하다[21]. 

2.  치아우식증은 바이오필름 매개 질환(Dental biofilm-me-
diated disease)이다.

우리 인체의 정상 세균(normal flora)인 대부분의 미생물은 

해로운 병원체로부터 우리 몸을 방어할 수 있는 보호기능을 한

다. 즉, 인체는 미생물에게 서식 장소와 영양분을 제공하고, 미

생물은 면역체계를 지원하며, 음식의 소화 및 대사 과정에서 중

요한 역할을 하는 유익한 상생적 관계를 유지한다[22,23]. 

구강에는 700종 이상의 미생물이 다양하게 존재하며, 생존

을 위한 공동체(consortium)를 형성하는데 이 중 치아우식증

과 관련이 있는 바이오필름은 치아 표면에 고착하여 생존하는 

박테리아 집단이다. 바이오필름은 분비된 세포외 다당류(ex-

tracellular polymeric substance, EPS) 매트릭스에 의해 보

호, 접착, 안정화되어 영양소를 제공받는다[24]. 바이오필름 대

부분은 물(91%)로 구성되고, 나머지는 5% 미생물, EPS 2%와 

DNA, RNA, 단백질 순이다[25]. 

Table 2. Comparsion between general characteristics of common non-communicable diseases (NCDs) and dental caries

General characteristics of NCDs Dental caries
Chronic diseases are diseases of long duration, > 6 months Caries is long-lasting and can be present throughout the life course
Slow progression Caries lesions may take years to progress in extension from one stage to 

the other(i.e., enamel to dentin)
Progressive deterioration At the tooth level, caries lesion progression leads to a gradual tissue loss 

and impaired oral function
Contribution to high morbidity and burden of disease Untreated caries is one of the most common conditions of humans, 

affecting at least 35% of the populations.
High economic burden for the patient, their family, and the 
Social Security System

Restorative management of dental caries require high economic expenses, 
with restricted access and usually difficult to afford for the vulnerable 
population.

NCDs: non-communicable diseases.

Strategies for the Prevention of Dental Caries as a Non-Communicable Disease
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미생물이 타액 등에 부유하는 방식이 아니라 단단한 치아 표

면이나 점막에 부착하는 바이오필름은 나름의 유리한 생존방

식이기 때문이며, 복잡하고 고도로 분화된 공동체를 형성한다. 

박테리아를 보호하는 장벽 역할로서 기계적 힘이나 항균제에 

대해 저항성이 500배 이상 증가된다고 하니 개별적으로 부유하

지 않고 바이오필름을 형성하는 이유를 알 수 있다[26].

치아의 표면에서 바이오필름의 형성 과정은 1) 법랑질 표면

의 단백질과 획득막(pellicle)에 초기 박테리아의 부착 2) 세포

외 다당류(EPS) 합성에 의한 박테리아 증식 3) 바이오필름 성

숙 과정을 통한 복잡한 3차원 구조 발달 4) 바이오필름 분산 등

이다[27,28]. 바이오필름이 증식되어 클러스터 형태가 되면 영

양공급 통로를 통해 영양분이 공급되고, 쿼럼 센싱(quorum 

sensing) 메커니즘으로 정보를 교환하면서 유전자 발현 패턴

을 변경하여 환경 변화에 적응한다[29].

바이오필름은 인체를 구성하는 치아, 위장관, 기관지, 비뇨기

관 등에서 형성되면서 만성 감염이나 염증성 질환을 일으키는

데 전체 감염질환의 80%가 바이오필름이 매개되어 발생한다. 

구강 바이오필름 관련 치과 질환은 치아우식증을 비롯한 치주

질환, 구취, 캔디다 감염증 등이 있다[30].

생태 치태 가설(Ecological plaque hypothesis)은 정상적으

로 상주하는 미생물군에서 병원균이 우세종으로 전환되어 생

태적인 불균형(dysbiosis) 때문에 치아우식증이 발생된다고 주

장하는 이론이다[31]. 즉, 과다한 당분 공급 때문에 산성화된 구

강환경으로 생태적인 변화(ecological change)가 먼저 시작되

고, 구강내 상주균이 S. mutans, S. sobrinus, Lactobacillus 

종과 같은 산 생성 박테리아로 교체되는 생태적 이동(ecologi-

cal shift)이 일어남으로써, 지속된 산성 환경으로 치아가 탈회

되어 우식병소가 발생하게 된다는 것이다. 이와 같이 생태적 변

화를 주도하는 당분 섭취를 제한 또는 억제해야 하는 것이 중요

한 이유가 된다[32,33](Fig. 1).

박테리아의 대사산물로서 산의 생성과 세포외 다당류(EPS) 

증식은 생태적 이동(ecological shift)을 통한 구강 미생물군

의 분포가 달라지게 된다. 구강내 박테리아는 Streptococcus, 

Actinomyces, Veillonella, Neisseria 및 Haemophilus 종 

등으로 다양하게 구성되는 것이 정상이나 생태적 환경변화에 

의해 S. mutans, S. sobrinus, Lactobacillus, Actinomyces 

종 등 소수로 존재하던 우식병원성 박테리아로 대체되는 것이

다[34]. S. mutans, Lactobacillus 종과 같은 산을 생성하는 병

Fig. 1. The starting point for harming the ecological stability of the oral microbiota is frequent sugar intake, and acid-producing 
bacteria such as S. mutans and Lactobacillus species are converted to the dominant species, leading to an imbalance in the oral 
ecosystem, resulting in dental caries.
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원균들의 우세는 타액의 산도를 더욱 낮추게 되고, 결국 법랑질 

무기질의 탈회 과정으로 진행됨에 따라 우식병소가 발생하는 

것이다. 정상 구강 환경에서 전체 미생물의 약 1 - 2%로 구성되

던 S. mutans와 Lactobacillus균이 포도당 공급 이후 pH 4에

서 55%로 급속히 증가를 나타내는데 이는 낮은 산성 환경에서 

내산성이 강한 박테리아가 주류를 이루며 생존함을 알 수 있다

[35]. 

산성화된 구강 환경은 무기질이 손실되는 탈회(demineral-

ization)와 타액의 완충능력에 따른 재석회화(remineraliza-

tion)가 서로 평형을 이루는 역동적인 과정이며, 산생성과 내

산성 단계를 거쳐 무기질 손실이 더 많이 진행됨에 따라 우식

병소가 발생한다. 내산성이 강한 뮤탄스 연쇄상구균(mutans 

streptococcus, MS)의 수에 비례하여 치아 경조직의 무기질 손

실이 증가되기 때문에 반대로 무기질 획득에 유리한 비MS와 방

선균(Actinomyces)과 같은 박테리아로 바이오필름이 구성된

다면 무기질의 동적 안정성을 얻는 데 더욱 유리한 조건이 된다

[36,37]. 

최근 생태계에서 중요한 역할을 하는 병원체(keystone 

pathogen)가 다른 박테리아의 생태학적 역할을 조절할 수 있

다는 가설에 따르면 치아우식증의 경우 S. mutans가 다른 산 

생성 박테리아의 성장을 촉진하여 구강 미생물군의 불균형을 

초래하는 핵심 병원체로 판단된다. 구강 미생물군에서 핵심 병

원체가 적은 수로 존재함에도 불구하고 생태적 변화의 연쇄반

응을 유발할 수 있는 영향력은 훨씬 크기 때문에 반드시 다수가 

존재할 필요는 없다는 것을 의미한다[38,39]. 

치아우식증의 병인론의 변화와 함께 바이오필름과 숙주

(host)인 치아, 그리고 환경요인 사이의 복잡한 상호작용에 대

한 이해가 필요하고, 구강 미생물군의 생태적 균형의 중요성이 

더욱 강조되고 있다. 발효성 탄수화물의 빈번한 섭취와 열악한 

구강 위생 습관과 같은 위험 요인들이 구강 미생물군의 생태적 

불균형이 결과로써 발생하는 치아우식증은 바이오필름이 매개

된 질환임이 분명하다.

3.  치아우식증 예방을 위한 생태적 접근(Ecological ap-
proach to prevention of dental caries)

구강 바이오필름의 생태적 균형을 유지하거나 복원하기 위

하여 당분 공급의 제한과 칫솔질을 통한 구강위생 관리가 필수

적이며, 항균제, 불소의 사용, 타액 강화 등의 예방적 전략이 필

요하다[40](Table 3). 

1) 당분섭취 제한(Sugar reduction)

구강 미생물군 불균형의 주요 원인인 빈번한 당분 섭취를 줄

이는 것을 치아우식증의 예방을 위한 가장 효과적인 방법이다. 

당분이 공급되면 생태적 변화가 시작되는 산 생성이 유발되기 

때문이며, 당분섭취 제한을 통하여 산성 대사산물의 감소와 바

이오필름을 구성하는 매트릭스 구조를 약화시킬 수 있다[41]. 

세계보건기구(WHO)는 치아우식증을 비롯한 비전염성 질환

(NCD)의 발생 위험을 줄이기 위해 총 에너지 섭취량의 10% 미

만, 이상적으로는 5% 미만으로 유리당(free sugar) 섭취를 제

Table 3. Caries-preventive strategies that can contribute to maintaining or restoring a balanced microbiome

Measure Mechanism Effect oral biofilm

Sugar reduction
(amount and frequency)

Less substrate for acid production
Biofilm matrix formation

Aciduric bacteria less favoured
Reduced, thinner plaque

Daily tooth brushing Regular gentle biofilm disruption
Restricted biofilm accumulation

Control growth of climax communities

Fluoride Reduced metabolic activity in biofilm Limited pH drop

Saliva stimulation Increased buffer capacity
Innate host defense via enzymes and 
protective agents

Improved pH stability
Stabilized oral biofilm

Antimicrobial agent Decreased bacterial growth and metabolism Restricted growth of caries-associated strains

Pre- and Probiotics Inhibition of matrix formation
Local bacterial competition

Favoured growth of bacterial clusters associated with health
Increase diversity

Strategies for the Prevention of Dental Caries as a Non-Communicable Disease
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한할 것을 권장하였다[42]. 유리당은 가공 과정에서 식품 및 음

료에 첨가되는 단당류와 이당류와 꿀, 시럽, 과일주스에 자연적

으로 존재하는 당류로서 유리당 섭취를 줄이는 것을 우식 예방

을 위해 우선해야 한다. 

개별적으로 일상생활에서 단 음료수 대신 물이나 우유를 선

택하고, 설탕이 첨가된 식품 라벨을 확인하여 유리당이 첨가된 

음료나 식품의 섭취를 제한해야 한다. 또한 탄수화물의 지속적

인 공급이 결국 병원균의 활동을 개시하기 때문에 개인별 우식

위험도를 평가함으로써 우식성 식품을 줄이고, 건강한 식이 습

관을 갖도록 어린이와 보호자에게 강조되어야 한다[43].

설탕의 대체제로서 자일리톨(xylitol)과 같은 비발효성 감미

료를 사용한다면 우식성 병원균에 의한 산 생성이 억제되어 바

이오필름 형성이 감소되는 효과를 나타내는데 주로 치아 맹출 

중인 어린이, 우식 고위험군 그리고 타액건조증 환자에게 추천

된다[44]. 자일리톨을 사용시 뮤탄스 연쇄상구균(MS)의 감소, 

산 생성 억제, 타액 흐름의 증가에 따른 재석회화효과 등의 항

우식작용에 대한 많은 연구가 시행되었다. 자일리톨은 우식예

방에 효과적일 수 있지만 적절한 양을 사용하여야 하고, 정기적

인 위생관리를 병행해야 한다[45]. 

이미 널리 공급되고, 상업적으로 광고되는 설탕 소비에 대해 

어린이와 성인에게 건강한 선택을 하도록 요구하는 것은 어려

운 일이다. 따라서 다른 감염성질환(NCD)과 같이 치아우식증

에 대한 당분 섭취 감소에 대해서 개별적인 생활 습관 개선과 함

께 사회적 측면을 해결할 수 있는 공중 보건정책이 필요하다. 학

교나 지역사회에서 시행할 수 있는 공공 정책으로서 어린이에

게 설탕 마케팅 금지, 건강식품 접근성 향상, 가공식품 표시제와 

설탕 과세 등의 포괄적인 프로그램이 소개되고 있다[10,46].

2) 구강위생 관리(Oral hygiene) 

칫솔질은 치아의 바이오필름 형성을 방지하고, 양호한 구강

위생을 유지하는 가장 효과적인 방법 중의 하나이다. 양치질을 

통하여 음식물 찌꺼기를 제거하여 구강 내 박테리아에 영양 공

급원의 제공을 방지하고, 치아 표면에 부착된 바이오필름을 기

계적으로 제거할 수 있으며, 잇몸 마사지 효과로서 건강한 치은

조직을 유지할 수 있다. 규칙적이고 부드러운 칫솔질을 통하여 

치아 바이오필름을 조절함으로써 건강한 구강 생태계를 유지하

고, 칫솔이 효과적으로 닿지 않는 부위는 치실의 사용을 추천한

다[47,48]. 

규칙적인 하루 2회 이상의 칫솔질을 통하여 구강 미생물군이 

유익한 상태로 유지될 가능성이 높으며, 불소함유 치약의 동반 

사용은 바이오필름 조절 및 관리에 더욱 효과적이다[49]. 

3) 항균제(Antimicrobial agent)

치아우식증 유발 미생물군에 대한 항균제의 사용은 광

범위하게 연구되었으며, 대표적 항균제로서 클로르헥시딘

(chlorhexidine)은 뮤탄스 연쇄상구균(MS)을 효과적으로 감

소시키는 것으로 알려졌다. 그러나 장기간 사용 시 새로운 내

성 균주의 출현이 우려됨에 따라 클로르헥시딘이 함유된 구강

세정제는 구강 위생 상태가 매우 좋지 않거나 구강 건조증이 심

하여 우식 고위험군에게 단기간으로 제한적 사용이 추천된다

[50,51]. 또한 항균성을 가진 에센셜 오일(essential oil)은 구

강 세정제와 치약에 사용되기도 하는데 장기간 사용에 대한 효

과와 안전성에 대한 더 많은 연구가 필요하다[52,53].

최근 항균 펩타이드(antimicrobial peptides, AMP)는 박테

리아 세포막을 파괴하고, 세포벽 합성을 억제하여 S. mutans
를 포함한 다양한 박테리아에 대해 광범위하게 항균 활성을 나

타내는 것으로 밝혀졌으나 AMP의 작용 메커니즘과 안전성에 

대해 더 많은 연구가 필요하다[54,55]. 또한 미생물의 신호물질 

전달시스템인 쿼럼센싱(quarum sensing, QS)의 기능을 방해

하기 위해 개발된 쿼럼센싱 억제제(QS inhibitor)는 박테리아 

간의 통신을 방해하거나 자가 유도체 효소를 분해하는 방법을 

통해 바이오필름의 형성을 감소시킬 수 있다고 보고되었으며, 

이러한 새로운 접근방식의 효과와 안전성에 대한 연구가 필요

하다[56,57].

4) 불소(Fluoride)의 사용

불소는 법랑질의 재광화를 촉진하고, 잠재적으로 우식을 유

발하는 박테리아 대사를 억제한다. 불소의 항균 효과는 세포 내 

효소를 억제하며, 불화수소의 형태로 세포막 수소이온 투과도

를 증가시켜 박테리아 대사를 방해함으로써 산 생성을 감소시

키고, 바이오필름 형성을 억제한다고 알려져 있다[58-60]. 

불소의 항우식 효과는 잘 알려져 있으나 우식위험도가 높은 

어린이의 경우 불소만을 사용하여 치아우식증을 완전히 예방

하기에는 충분하지 않은 것도 사실이다. 따라서 개개인의 우식

위험도(caries risk)를 평가하여 다양하게 적용되어야 하며, 불

소함유 치약의 사용을 기본으로 6세 미만의 어린이에게 불소 

용액 양치나 불소 젤 보다는 불소 바니쉬(Varnish) 형태의 사

용을 권장한다[61,62]. 
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질산은(silver nitrate)과 불소(fluoride)가 결합된 Silver 

diamine fluoride (SDF)의 사용은 2014년 FDA에서 상아질민

감성 치료를 위해 승인되었으나 우식병소의 진행 억제를 위해

서도 사용된다. 38% SDF가 시판되는데 25%은(silver) 성분이 

항균제 역할을 하고, 5% 불소는 고농도로서 법랑질의 재광화

를 촉진하는 것으로 알려져 있다[63]. 치과의사는 환자나 보호

자에게 부작용으로 치은 연조직자극과 착색(black stain)에 대

해 설명해야 하며, 행동조절이 어려워 치료를 거부하는 우식 고

위험군 어린이나 장애 환자에게 일시적 우식 정지 효과를 위해 

사용할 것을 추천한다[64].

5) 타액 강화(Salivary enhancement)

구강내 타액이 풍부하게 생성되면 타액의 완충능력을 통해 

산이 중화되고, 무기질을 이용한 법랑질의 재광화, 음식물 자정

작용, 함유된 효소에 의한 박테리아의 성장억제 등의 항우식 효

과를 이용할 수 있기 때문에 타액 강화는 구강건강을 유지하는 

데 중요한 역할을 한다[65]. 

무설탕이나 자일리톨이 함유된 껌을 씹으면 타액 생성을 자

극할 수 있고, 정기적으로 식수로 수분을 유지하면 타액 생성을 

촉진하는 데 도움이 된다. 또한 만성적 구강 건조증으로 우식 

발생 위험이 높은 경우 타액 대체물 또는 인공 타액제품을 권장

한다[66]. 

6) 프리바이오틱스와 프로바이오틱스 

프리바이오틱스(prebiotics)는 구강 내 유익한 박테리아의 

성장을 선택적으로 촉진할 수 있는 소화되지 않는 탄수화물이

며, 프로바이오틱스(probiotics)는 유해 박테리아의 성장을 직

접적으로 억제하고, 건강한 구강 미생물군을 유지할 수 있는 살

아있는 미생물을 의미한다[67].

프리바이오틱스는 선택적으로 Lactobacillus와 Bifidobac-

terium 종과 같은 유익한 박테리아의 성장을 촉진하여 구강 미

생물군의 건강한 균형을 회복하고 유지하는 데 도움을 줄 수 있

다. 대표적인 프리바이오틱스로서 아르기닌(arginine)이 사용

되는데 구강의 산성 환경을, 암모니아를 지속적으로 생성, 산도

를 증가시켜 중성 환경으로 유도하여 S. mutans의 성장을 억제

하는 효과가 입증되었으며, 현재 아르기닌이 함유된 치약 제품

이 시판되고 있다[68,69]. 

프로바이오틱스는 S. salivarius와 Lactobacillus reuteri 같
은 유익한 박테리아를 공급하여 유해 박테리아를 밀어내고, 우

식병원균에 의해 생성된 산을 중화함으로써 구강 미생물군의 

균형을 유지하는 데 유용하게 활용할 수 있다. 프로바이오틱스 

역시 구강 건강에 긍정적인 영향이 보고되고 있으나 작용 메커

니즘과 사용 기준에 대한 더 많은 연구가 필요하다[70,71].

결론 

최근 치아우식증은 감염원의 부족, 개인의 위험 요인과의 연

관성, 사람과의 직접적 전파에 대한 제한 등의 증거와 함께 비

전염성 질환(NCD)으로 분류되고 있으며, 치아우식증은 바이오

필름이 매개된 질환으로서 당분의 과다 섭취에 따른 구강 미생

물군의 생태적 불균형의 결과로써 이해되고 있다. 구강 생태계

의 균형과 회복을 위한 치아우식증 예방법으로서 당분 섭취 감

소, 칫솔질을 통한 구강 위생 관리, 항균제, 불소의 사용, 프로

바이오틱스 등이 널리 활용되고 있으며, 치아우식증이 구강 건

강과 삶의 질에 미치는 영향을 고려할 때 학교 교육프로그램과 

지역사회의 공중보건정책 개발과 지원이 더욱 강화되어야 한

다. 
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비전염성 질환으로서 치아우식증에 대한 예방 전략

김재곤
전북대학교	치과대학	소아치과학교실	및	구강생체과학연구소

치아우식증은 치아, 바이오필름(biofilm), 식이 요인의 상호작용을 기본으로 타액, 불소 

등의 구강 환경요인과 생물학적, 행동적, 사회문화적, 유전적 요인이 관여하는 복잡한 다인

성질환이다. 최근 치아우식증은 외부 병원체의 감염에 의한 것이 아닌 구강 미생물군의 생

태적 변화에 따른 불균형(dysbiosis)의 결과로 이해되면서 전염성질병에서 비전염성 질병

(non-communicable diseases, NCD)으로 전환되었다. 치아우식증은 심혈관질환이나 

당뇨병과 같이 만성적으로 진행되는 비전염성 질환(NCD) 특성을 가지며, 식이섭취와 생

활 습관과 환경적 요소들이 관여한다는 점에서 유사성이 있다. 높은 유병률과 함께 사람들

의 건강과 삶의 질에 미치는 영향을 감안할 때 효과적인 구강 건강관리를 목표로 비전염성 

질환(NCD)로서 치아우식증에 대한 이해가 필요하며, 구강 미생물군의 생태적 균형을 이

루기 위한 적절한 예방법과 효율적인 공중보건 정책들이 제공되어야 할 것이다. [J Korean 

Acad Pediatr Dent 2023;50(2):131-141]
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