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The aim of this study was to appraise the influence of conventional periodontal treatment on metabolic control in Korean type 2

diabetic patients. In addition, their periodontal change was compared with non-diabetic patients.

Before and after treatment, it was performed to measure periodontal and metabolic indices in thirteen type 2 diabetic patients.

Periodontal indices included plaque index, gingival index, bleeding on probing, probing pocket depth, gingival recession, and

clinical attachment level. Metabolic indices included glycated hemoglobin(HbA1c), fasting plasma glucose, fasting plasma insulin,

total cholesterol, triglyceride, and HDL-cholesterol.

Plaque index, gingival index, bleeding on probing, probing pocket depth, and gingival recession showed significant

improvements in the statistics. Diabetic patients showed no statistically significant differences in the changes of periodontal

indices compared with non-diabetic patients. HbA1c values decreased in five of the thirteen subjects and fasting plasma glucose

levels were reduced in four of the seven subjects after periodontal treatment. All five subjects whom HOMA values were

calculated in showed the increases of insulin secretions. 

The results of this study ascertained the possibility of the better glycemic contol after conventional periodontal treatment in

Korean type 2 diabetic patients and diabetes were well healed of their periodontal diseases after the treatment.
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서 론

에너지항상성과포도당항상성의유지를위하여인

슐린과그길항호르몬은상호관련하면서에너지의저

장과 공급을 조절한다. 당뇨병은 인슐린의 분비 내지

작용의 결함으로인하여 결과적으로 고혈당이유발되

고이로부터미세혈관및대혈관질환, 신경계의질환,

감염 등 다양한 합병증을 초래하는 만성의 대사성 질

환이다. 이는 두 가지로 대별되는데 제1형은 췌장의

베타세포 파괴로인한 절대적인인슐린의 결핍상태를

말하고 제2형은 베타세포의 기능장애 또는 말단에서

의 인슐린 저항성에 의한 상대적인 인슐린의 결핍 상

태를이른다1,2).

당뇨병으로 인한 치주조직의 변화에 관하여 연구가

많이이루어져서현재는치주질환이또하나의합병증

으로서 인식되고 있다. 당뇨병 환자의 치주낭에서 중

성구의 기능부전으로 멸균작용이 감소하 고3,4) 단핵

구 및 대식세포의 과잉반응으로염증성 사이토카인과

매개 물질의 생성이 증가하 다5,6). 비당뇨병 치주질

환자에 비해 치은열구에서 IL-1β, TNF-α, PGE2가

증가하 다7). 당뇨병 환자에서 혈청내 포도당증가는

치은열구액에서도 그대로 반 되었다8).치은열구의

고혈당 환경에서 섬유아세포의 collagen과

glycosaminoglycan합성이 감소하고 활성형

MMPs의 증가로 collagen이 손상을 입어 치주조직

에서의 창상치유능력이 감퇴되었다9,10). 이는 치주 결

합조직의상실과치조골의상실을초래하 고결국치

아의 탈락을 촉진하 다11). 그리고 눈과 신장, 신경,

심장 등 다른 말단기관에서 합병증의 원인이 되는 미

세혈관의 변화가 치주조직에서도 관찰되었다12,13). 치

주조직에서 AGE(advanced glycated end

product)의 축적이 증가되어 있었고 이는 산화 스트

레스를 유발하 다14). 혈관신생에 관여하는

VEGF(vascular endothelial growth factor)의

생성이 증가하 고15) RAGE(receptor for AGEs)

의활성이증가하 다16). 

임상적 역학적으로도 당뇨병 환자에서의 치주질환

의발생과진행에관하여많은연구가되어있고그위

험성이 약 2~4배 증가한다고 입증되었다. 나아가 다

른 합병증과 마찬가지 로 혈당조절이 안 될수록 치주

질환은 더 심해진다는‘정도의 관련성(dose-

response)’도입증되었다17,18).

반면이와역방향의관계인치주질환이혈당조절에

미치는 향은 아직 연구가 많이 필 요하다. 하지만

치주질환이 전신적인 만성의 염증상태를 증가시키고

치주치료로 염증 표식 인자들의 혈청내 농도가 감소

된다는 전신적인 향이 연구됨에 따라 당뇨병과 관

련하여서 도 IL-1, IL-6, TNF-α, CRP 등 염증

매개물질의 증가가 인슐린저항성을 증가시켜 혈당

조절을 악화시키는 것으로 추정하고 있다17~19). 또한

임상적인 연구로서 심한 치주질환이 있으면 일정기

간 후에 혈당조절이 악화될 위험이 증가하며20) 심장

혈관질환, 뇌혈관질환, 말단혈관질환같은다른합

병증의 발생 위험이 높아지고21), 치사율이 증가한다

는22) 보고들이있다.

나아가 능동적인 양성적 관련성을 보여주는 치주치

료에 의한 혈당개선 효과는 1960년 Williams와

Mahan23)이 처음으로 치주치료 후 인슐린투여의 감

소를 보고하 고 직접적인 효과인 혈당 감소는 1992

년Miller 등24)이 제1형을대상으로선구적인연구를

하여 당화혈색소의 감소를 보고하 다. 이후 계속된

연구에서 모두가 긍정적인 결과를 보인 것은 아니었

다. Seppälä 등25,26)의 연구를 제외하고 제1형의 연구

에서는부정적인결과가많았으며, 주로제2형을대상

으로한연구들이긍정적인결과를보여Grossi 등27),

Stewart 등28), Iwamoto 등29)이 제2형에서 당화혈

색소의감소를보고하 다.

위에서 언급한 Miller 등24)과 그 외의 연구들은 기

계적 치료에 항생제의 전신적 투여를 병행하 고, 혈

당조절이 잘 되지 않거나 이를 상관하지 않고 대상을
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정했다는 점, 중증도의 치주질환자가 대상자 다는

점을공통으로한다.

2005년 Kiran 등30)은 항생제투약 없이 Scaling

과Root planing만으로, 당화혈색소6~8%의혈당

관리가 양호한 제2형 당뇨병환자이면서 치은염 내지

경증의 치주질환자에불과한 대상을정하여 당화혈색

소 감소율이 10%정도에 이르는 결과를 내놓았다. 나

아가공복혈당과식후2시간혈당의감소까지도이끌

어 내었고 통계적으로 유의한 차이는 아니 었지만 지

질수치도개선되었음을보 다.

치주치료 후의 치주적 개선을 비당뇨병 치주질환자

와비교한연구는많지않으며혈당조절이양호한당

뇨병환자에서비당뇨병환자와비슷한치주지표의개

선을 보 다는 연구들31~34), 잘 조절되지 않는 제1형

당뇨병환자에서 깊은 치주낭의 재발이 더 빨리 일어

나고 장기적인 치주조직의 반응이 부족했다는 연구35)

등이있다.

본 연구는 그동안긍정적인 결과들을보여준제2형

당뇨병환자에 있어서 통상적인 치주 치료가 당질 및

지질의 대사에 미치는 향을 알아보고 아울러 그 치

주조직의개선을비당뇨병치주질환자와비교하 다. 

연구 재료 및 방법

1. 연구 대상

2007년 연구자의 치과에 내원하여 치주질환을 진

단받고 치주 및 혈액검사를 시행한 후 치주치료를 받

은제2형당뇨병환자는24명이었고이중아래의선

정기준에 적합하고 일정기간 경과한 후 치주 및 혈액

재검사를시행한13명을당뇨병환자군으로하 다. 

선정기준은다음과같다.

(1) 초진HbA1c가10% 이내일것

(2) 신장기능검사가 정상 범위 이내이거나 근접한

수치일것

(3) 간손상검사 수치가 정상범위의 2배를 넘지 않

을것

(4) 치주질환 이외의 다른 당뇨병성 합병증이 임상

적으로동반되지않았을것

(5) 최근 3개월간전신적인항생제투여를받지않

았을것

(6) 최근1년간치주치료를받지않았을것

(7) 일정한수단으로혈당관리를하고있을것

(8) 치주치료후의경과기간동안혈당관련제조건

의변화가없을것

같은 기간 당뇨병이 없는 치주질환자로서 치주검

사 및 치료, 일정기간 경과 후의 치주 재검사를 시행

한환자는 12명이었고이를비당뇨병환자군으로설

정하 다.

1) 당뇨병력의 문진과 신체 계측

당뇨병력은최근의혈당조절정도, 합병증여부, 유

병기간, 투약기간, 당뇨병관리진료기관, 식이, 운동

강도 및 양, 음주36)와 흡연37)정도, 수술 및 감염 여부,

특별한 민간요법유무와 정도를 문진으로파악하 고

약의종류와 용량은 통원하는진료기관에 의뢰하거나

본인에게서처방전을제출받아알아보았다.

신장과 체중은 묻거나 측정하여 이로부터 체질량지

수(Body Mass Index, BMI)를 구하고 허리둘레는

기립자세에서늑골최하단과장골사이의중간부위를,

엉덩이둘레는대전자부위의가장넓은부위를측정하

여허리/엉덩이둘레비(waist to hip ratio, WHR)

를계산하 다.

2) 당뇨병 환자군의 임상적 특징 (Table 1)

당뇨병환자군13명의연령분포는50대6명, 60대

4명, 70대 3명이었고 성별은 여자 5명, 남자 8명으

로 구성되었다. 2000년 세계보건기구 서태평양지부

에서 제시한 아시아인 의 새로운 비만 기준인 체질량

지수 25㎏/㎡ 이상과 복부비만 기준인 허리둘레 남
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자 90㎝ 이상, 여자 80㎝ 이상을 비만으로 정의할

때38,39) 1명(M)을 제외한 12명이 비만이었고 특히 2

명(G와 L)은 30㎏/㎡ 이상의 비만Ⅱ단계에 속하

다.

당뇨병의유병기간은 3명(B, J, K)이 10년이상의

장기 고3명(D, H, L)은 5년이상 10년미만, 나머

지7명은3년이내의단기 다. 

당뇨병치료수단에관하여식이요법은A만이하지않

았고운동요법은D, E, F, I, M 5명에서시행되지않고

있었다. 경구혈당강하제는인슐린투여인D, 메트포민

투약인E와M을제외하고설폰요소제가주로사용되었

으며그중에서3명(B, F, H)은복합투약이었다.

2. 연구 방법

1) 치주지표

치태지수는 치아당 협설측으로 2면을 측정하 고

다른지표는협설면의중앙지점과인접면모두 6곳을

측정하 다. 탐침후출혈은탐침후5초이내출혈유

무로판정하 고치주낭깊이, 치은퇴축, 임상적부착

수준은0.5㎜ 단위로측정하 다. 치은퇴축과임상적

부착수준 측정의기준선은 법랑질과백아질의경계선

(cementoenamel junction, CEJ)이었지만 인공

치관의하방경계나치경부마모의상방혹은하방경

계도기준선으로활용하 다.

측정한치주지표와방법은다음과같다40).

(1) 치태지수(plaque index, PI)：Silness &

Loë 방법

(2) 치은지수(gingival index, GI)：Silness &

Loë 방법

(3) 치은퇴축(gingival recession, GR) 

(4) 치주낭깊이(probing pocket depth, PPD)

(5) 임상적 부착수준(clinical attachment

level, CAL)

(6) 탐침 후 출혈(bleeding on probing, BOP):

출혈된부위의비율(%)

2) 혈청학적 검사

당뇨병을 관리하고 있는 진료기관에서 시행한 혈액

Table 1. Clinical Characteristics of Diabetic Patients

A 52 F 24.7 85.0 0.96 1 7 exercise, SF
B 68 M 27.2 95.5 0.99 15 6 diet, exercise, SF+MF 
C 53 M 26.3 97.0 1.02 3 13 diet, exercise, SF
D 72 M 23.7 98.0 1.10 8 12 diet, Insulin
E 69 M 26.0 96.0 1.05 2 10 diet, MF
F 67 M 22.3 90.5 0.99 3 5 diet, SF+MF
G 59 M 30.4 100.5 1.03 2 6 diet, exercise, SF
H 57 M 28.4 103.0 1.00 5 4 diet, exercise, SF+MF+αGI
I 73 F 23.8 82.0 0.95 3 3 diet, SF
J 52 F 21.1 76.0 0.89 11 6 diet, exercise, SF
K 72 F 22.7 83.0 0.91 20 3 diet, exercise, SF
L 62 F 32.5 101.0 0.91 7 4 diet, exercise, SF
M 57 M 23.9 86.0 0.97 2 3 diet, MF

BMI;body mass index, WC;waist circumference, WHR;waist-hip ratio
SF;sulfonylurea, MF;metformin, αGI;α-glucosidase inhibitor

age
(yr) gender BMI

(kg/㎡)
WC
(㎝) WHR

duration
of

diabetics(yr)

duration
for

follow-up(mon)
diabetic treatment



대한치과의사협회지 제47권 제2호 200994

ORIGINAL ARTICLE

검사를 이용하거나 K병원 내과 또는 S검사센터에 의

뢰하 고가능하면초진과 재진의 검사기관이 일치되

도록하 다. 혈액채취는전날저녁식사후12시간이

상 금식을 하고 다음날 아침 당뇨병 치료약물의 투여

없이 공복상태에서 이루어지도록 하 다. 검사한 내

용은다음과같다.

(1) 신장기능검사：creatinine, BUN

(2) 간손상검사：AST, ALT

(3) 당화혈색소(glycated hemoglobin, HbA1c)

(4) 공복혈당(Fasting Plasma Glucose, FPG)

(5) 공복인슐린(Fasting Plasma Insulin, FPI)

(6) 총콜레스테롤(total cholesterol, TC) 

(7) 중성지방(Trigyceride, TG)

(8) HDL 콜레스테롤 (High-density lipoprotein

cholesterol, HDL)

상기내용을모두시행하지못하는경우에는최소한

당화혈색소만이라도측정하 다.

그리고 공복혈당과 공복인슐린의 측정이 가능한 경

우에는 Mattews 등41)의 방법으로 HOMA-

IR(Homeostasis model assessment of

insulin resistance)과 HOMA-β cell

(Homeostasis model assessment of βcell

function)을계산하 다42).

HOMA-IR = FPI(μU/㎖)×FPG(m㏖/L) / 22.5

HOMA-βcell = 20×FPI /〔FPG-3.5〕

한편 체질량지수의 수치와 초진 때의 HOMA-IR

값은 통계적으로 유의한 상관관계를 보

다.(R=1.000, p<0.01)43,44) 

3) 치주치료 및 치태관리

모든 대상자는 기본치료로서 Scaling 및 Root

planing을하 고치주낭깊이6㎜이상의부위에서

는 육안으로 확인하는 확실한 치석 제거를 목적으로

하여염증조직의제거없이소극적인치은박리술을추

가로진행하 다. 치은비대의경우에는치은절제술을

시행하 다. 환자 3명(E, J, K)은 절반 이상의 부위

에서 치은박리술을 시행하 으며 M은 치은절제술을

전체적으로 하 고 J는 치은박리술과 치은절제술을

각각 절반의 부위에서 시행하 다. 특히 K는 다량의

염증조직을포함한치아5개를발거하 다. 외과적술

식마다 Doxycycline을 3일 투여하 고 2주일의 연

속적인전신적투약은하지않았다.

치태관리는Bass법을위주로각환자가잘하는칫

솔질방법을 권장하 고, 필요한 경우 치간치솔과 치

실의사용을추천하 다. 치료완료한달후에내원하

여치태관리방법을점검받고이후에도두세달의주

기로치태관리상태를점검받도록하 다45).

4) 재점검 시기

재점검의시기는치료완료후3개월이상의시기에

재점검이가능하고혈당과관련된제조건들-몸무게,

허리둘레, 식이, 운동, 투약, 수술및감염여부, 직업

및 생활상의 스트레스, 음주와 흡연, 특별한 약초의

복용등이초진때와일치하는시점을선택하 다.

비당뇨환자군은치료완료후3개월이상의시기에

재점검이가능한때로정하 다.

5) 통계처리 및 분석

통계적 분석은 SPSS program (version 14.0)

을이용하고모든결과는중위수(범위)로표시하 다.

양 군에서 각각의 치료 전후에 평가된 치태지수와 치

은지수, 탐침후출혈, 치주낭깊이, 치은퇴축, 임상적

부착수준 및 그 변화는 Wilcoxon signed ranks

test를 이용하여 비교하 다. 체질량지수와 초진

HOMA-IR의 상관관계, 치주낭 깊이 감소율과 당화

혈색소 감소율의 상관관계는 spearman상관계수를

사용하여 평가하 다. P-value가 0.05미만인 경우



대한치과의사협회지 제47권 제2호 2009 95

한
국
인

제
2형

당
뇨
병
환
자
에
서

치
주
치
료
가

당
질

및
지
질
대
사
에

미
치
는

향

ORIGINAL ARTICLE

Table 2. Change of Metabolic indices in Diabetic Patients

A

B

C

D

E

F

G

H

I

J

K

L

M

a.7.5
b.7.0
△-0.5
a.5.8
b.5.6
△-0.2
a.5.8
b.6.2
△0.4
a.5.4
b.5.9
△0.4
a.7.8
b.7.1
△-0.7
a.9.1
b.9.4
△0.3
a.8.7
b.8.2
△-0.5
a.7.4
b.7.5
△0.1
a.9.4
b.10.1
△0.7
a.6.8
b.7.1
△0.3
a.7.7
b.8.3
△0.6
a.9.8
b.9.3
△-0.5
a.4.2
b.6.5
△2.3

170
147
-23

120
108
-12

122
127
5
217

145
170
35

124
122
-2

271
286
15
117
107
-10

5.0
9.3
4.3

7.6
15.4
7.8

2.2
6.5

9.5
15.5
6.0

7.1
8.9
1.8
11.7
6.4
-5.3

2.1
3.4
1.3

2.3
4.1
1.8

1.2

3.4
6.5
3.1

4.7
6.3
1.6
3.4
2.7
-0.7

16.9
39.9
23.0

48.1
123.5
75.4

5.2

41.8
52.2
10.4

12.3
14.4
2.1
33.4
45.8
12.4

209
228
19
195
186
-9
169
238
-69

136
175
39
175
140
35
220
157
-63
137
148
11
203
191
-12

222
260
42
164
253
89
154
156
2

71
81
10
99
134
35
322
787
465

155
110
-45
49
161
112
167
271
104
108
107
-1
236
251
15

156
206
50
112
122
10
266
206
-60

60
80
20
35
36
1

38.6
31
-7.6

33.7
30
-3.7
56
50.3
-5.7
45
42.6
-2.4

47.4

61
54
-7

33
37.4
4.4
53.4
69.3
15.9
41
29.9
-11.1

a; 치료 전의 수치, b; 치료 후의 수치, △; 변화량

HbA1c
(%)

FPG
(㎎/㎗)

FPI
(μU/㎖)

HOMA
-IR

HOMA
-βcell

TC
(㎎/㎗)

TG
(㎎/㎗)

HDL
(㎎/㎗)
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를통계적으로유의한차이가있는것으로처리하 다.

연구성적 및 결과

1. 당뇨병 환자군의 치주적 변화

재검진에서 평균적으로 치태지수와 치은지수, 탐침

후 출혈, 치주낭 깊이, 임상적 부착 수준이 감소하고

치은퇴축은 증가하 다. 모든 대상자가 치태지수와

치은지수, 탐침 후 출혈은 감소하고 치은퇴축은 증가

하 다. 치주낭깊이는F와 I만증가하 고다른대상

자는 감소하 다. 임상적 부착수준은 7명이 증가, 6

명이 감소하 으며, 전체 평균은 약간 감소를 나타내

었다. 탐침 후 출혈은 재검진에서 모두 감소하 는데

5명(D, F, K, L, M)은 재진의 수치가 20% 이상으

로 상대적으로 개선이 적은 반면 4명(A, E, G, J)은

개선이 뚜렷하여 감소량이 50% 이상이면서 재진의

수치가 10% 미만이었다. 한편 치은지수는 치태지수

와탐침후출혈에비하여상대적으로낮은수치의개

선을보 다. 

그리고 초진 때의 치주낭 깊이는 3㎜미만 4명,

3~4㎜ 5명, 4㎜이상 4명으로 고르게 분포하 는데

재진때의치주낭깊이감소량을초진때의치주낭깊

이에 따라 분류해 보면 3㎜미만 그룹에서 0.03㎜,

3~4㎜ 그룹에서 0.30㎜, 4㎜이상 그룹에서는 0.71

㎜를나타내어초진때의치주낭깊이가클수록치료

에 따른 치주낭 깊이의 감소가 증가하는 경향을 나타

냈다. 

2. 당뇨병 환자군의 대사적 변화 (Table 2) 

당화혈색소의수치는대상자 13명모두측정하 고

이중5명 (A, B, E, G, L)이감소를나타냈다. 공복

혈당은 7명을치료전후로측정하 고3명이증가, 4

명이 감소하 다. A만이 당화혈색소와 공복혈당 양

수치가 감소하 으므로당화혈색소 혹은공복혈당 중

한수치이상감소한경우는전체13명중8명이었다. 

공복혈당과공복인슐린을초진과재진에서둘다측

정한 경우는 5명(A, C, H, L, M)이었 고 이로부터

HOMA-IR과 HOMA-βcell 값을 구했다. 이 중 4

명(A, C, H, L)에서 두 수치 모두 증가하여 인슐린

감수성의 감소와 분비능의 증가를 나타냈다. 반면 M

만은감수성과분비능모두개선된수치를보 다. 결

과적으로5명모두인슐린분비능이증가하 다. 지질

대사와 관련된 총 콜레스테롤, 중성지방, HDL 콜레

스테롤은11명을측정하 으나증가혹은감소의일정

한양상을찾을수없었다.

3. 치주지표 변화와 대사지표 변화의 상관관계

당화혈색소 수치가 13명 중 5명이 감소하 으므로

치주치료와유의성 있는 상관관계가 전체로는나타나

지 않았다. 하지만 감소된 5명만의 관계를 본다면 치

주낭깊이의 감소율과당화혈색소의 감소율은통계적

으로 유의한 정의 상관관계를 나타냈다.(R=0.900,

p=0.037) HOMA 값의 변화는 당화혈색소 수치 및

치주낭깊이, 탐침후출혈의변화와일정한관계를나

타내지않았다. 

4. 당뇨병 환자군과 비당뇨병 환자군 간 치
주치료 효과의 비교 (Table 3)

나이의 중위수(범위)는 당뇨병 환자군 62.0(21.0)

세, 비당뇨병 환자군 47.5(50.0)세로 통계적으로 유

의한차이가있었고재검진기간은각각6.0(10.0)개

월과 5.5(9.0)개월로 유의한 차이가 없었다. 당뇨병

환자군과비당뇨병환자군각각은치료후에치태지수

와 치은지수, 탐침 후 출혈, 치주낭 깊이, 치은퇴축이

유의하게 개선되었고(p<0.05), 임상적 부착수준만

개선되지않았다. 

양군간의비교에서모든치주지표는치료전과후

에차이가없었고, 그변화량도역시유의한차이가없

었다(p<0.05).
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총괄과 고찰

치주치료의 혈당개선 효과에 관한 기존 연구들에서

는 조건으로 당뇨병 치료수단인 식이, 운동, 투약의

종류 및 용량 변화만을 언급하 고 선구적 연구를 한

Miller 등24)만이‘lifestyle’이라는 포괄적인 용어

를사용하 을뿐이다.

당화혈색소는 인슐린 분비가 왕성한 시기뿐만 아니

라길항호르몬의분비때를포함하여3개월동안의전

반적이고 평균적인 당화도를 나타낸다. 그래서 인슐

린 분비와 작용에 관련된 치료수단인 식이, 운동, 투

약과 마찬가지로길항호르몬들이 분비되어혈당을 높

이는요소도감안하여야한다. 수술과감염등의육체

적 스트레스, 특별한 일에 대한 정신적 스트레스, 직

업의변화내지일의강도와양의변화등이관찰되어

야 한다. 많은 연구에서 당뇨병환자에게 스트레스 수

치와 당화혈색소혹은 혈당의 상호관련성이긍정되었

다고한다46~48).

그리고 당뇨병에 있어서 고혈당이 결과라면 인슐린

분비능과 감수성의 감소는 그 원인이 되고 이에 따라

치료방침이정해지므로치주치료의대사적효과를평

가함에있어서분비능과감수성내지저항성의분석도

필요하다. 이를위해간이한방법인HOMA법49)이널

리쓰이는데공복시혈당과인슐린수치로인슐린분

비능과저항성을평가하는한계가있고분비장애의경

우에는 HOMA-IR의 정확도가 낮다는 연구50)도 있

으므로여러번채혈하는불편이있지만지금까지알

려진 가장정확한 측정법인정상혈당클램프법을 시행

하는것이객관성을높일것이다.

치주치료 효과의 비교에 관하여 Tervonen 등32)은

치주낭 깊이와 탐침 후 출혈만을 평가하여 비당뇨병

치주질환자와유의한 차이가 없는 개선을 보고하 고

Christgau 등31)은치주지표6개모두에서차이없음

을보고하 다. 제2형만을대상으로한Ricardo 등33)

의연구에서는치주낭깊이만제외하고치태지수와치

은지수, 탐침 후 출혈, 임상적 부착수준, 치은퇴축에

서차이가나지않았다. 

본 연구에서 당뇨병 환자군 13명이 초진의 당화혈

색소 수치 8%미만 9명, 8%~10% 4명 으로 구성되

는 점을 감안하면 대체로 혈당조절이 잘 되는 당뇨병

Table 3. Median & range of periodontal indices in both groups

PI non-diabetes (n=12) 1.91(1.44) 0.73(1.68) p<0.05 NS
diabetes (n=13) 1.71(2.35) 0.57(0.80) p<0.05

GI non-diabetes (n=12) 1.59(0.76) 1.06(0.65) p<0.05 NS
diabetes (n=13) 1.60(1.57) 1.09(1.78) p<0.05

BOP non-diabetes (n=12) 56.85(14.25) 14.25(22.60) p<0.05 NS
(%) diabetes (n=13) 57.50(83.40) 17.30(77.80) p<0.05
PPD non-diabetes (n=12) 3.83(2.78) 3.50(1.39) p<0.05 NS
(㎜) diabetes (n=13) 3.80(2.84) 3.38(2.13) p<0.05
GR non-diabetes (n=12) 0.26(1.39) 0.50(1.86) p<0.05 NS
(㎜) diabetes (n=13) 0.72(2.57) 0.88(2.71) p<0.05
CAL non-diabetes (n=12) 3.98(4.17) 3.95(3.25) NS NS
(㎜) diabetes (n=13) 4.40(4.26) 4.29(4.29) NS

*：between before Tx and after Tx , in non-diabetes
#：between before Tx and after Tx , in diabetes
¶：between non-diabetes and diabetes, variations
Tx：treatment, NS：non-specific

before Tx after Tx p-value*# p-value¶
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환자를대상으로하 다고할수있고, 6개치주지표

모두에서비당뇨병환자와 통계적으로 유의한 차이가

나지 않았다. 초진의 당화혈색소 수치 8%미만인 9명

모두는치주낭깊이가감소한반면, 8%~10% 4명중

F와 I는 치주낭 깊이와 임상적 부착수준이 증가하고

탐침 후 출혈의 감소가 적었고 G와 L은 8% 미만의

대상자만큼치주낭깊이가감소하여상반된결과를보

다. 앞으로혈당조절이잘되지않는당뇨병환자에

대한치료효과의비교연구가필요하다고생각된다.

당화혈색소 수치가 증가한 8명 중에서 F는 재검진

때체질량지수는변하지않았으나허리둘레가5㎝증

가하 고초진때3개치아의치근단병변이치료되지

않고 재진 때까지 유지 되었다. C는 재진 이전 1개월

동안일을많이하여직업적스트레스가많았다. 또H

는고엽제환자 고I, J, K 3명은한겨울에재검진하

다. M은초진수치가4.2%로정상범위에서도하단

에 해당하여 정확하지 못한 측정이었다고 판단된다.

F, C, H는실험적인의미가있었지만겨울의계절적

인 향은처음에예상하지못하 다. 본연구를통하

여 겨울을 포함하는 수 차 례의 당화혈색소 측정치를

얻은 경우 겨울에 당화혈색소의 증가를 관찰할 수 있

었다. 한냉 환경에서의 에너지사용 증가51) 내지 스트

레스 증가, 또는 신체활동의 감소에 의하여 당화혈색

소 수치가 증가하는 것으로 추측된다. 당화혈색소 수

치에대한계절적인 향을연구한최근의논문52,53)에

따르면겨울에는증가하고여름에는감소한다고한다.

여름에도계절적인스트레스가있지만신체활동이줄

어들 수 있으므로 에너지사용 감소와의 상쇄 정도에

따라 당화혈색소수치가유지또는증감할것으로예

상된다.

이러한 배제사유가 있는 7명을 제외하면 실질적으

로6명중5명이당화혈색소수치가감소된것으로평

가된다. 그 5명의 당화혈색소 감소율은 최소 3.4%,

최대 9.0% 고치주낭깊이의감소율과유의한정의

상관관계를나타내어 적은대상자의통계이지만 치료

에 의해 치주염증의 해소가 많이 될수록 전신적 향

은 커진다는 비례적 관계를 기대하게 하 다. 앞으로

대규모의전향적연구가기대된다. 

한편 당화혈색소는 평균적인 혈당조절의 정도를 나

타내주지만혈당조절양상의진폭을알려주지는못하

므로혈당의변화를평가하기위해서는공복혈당과식

후혈당이함께평가되어야할것이다. 그리고본연구

에서는일정한관계를보이지않았지만제2형당뇨병

환자에서혈청내 유리지방산의증가로 인한중성지방

의 증가, HDL 콜레스테롤의 감소, LDL 콜레스테롤

의 정상 혹은 약간 증가를 특징으로 하는 이상지질혈

증이 흔히 동반되므로 지질의 변화도 측정할 필요가

있다고사료된다54~57).

HOMA 값이저항성과분비능의양면을잘나타내

지못한것일수도있으나, 당뇨병치료에있어서베타

세포의 인슐린 분비능 유지가 혈당 조절과 함께 중요

한 목표임을 생각 할 때 계산된 5명 모두에서 분비능

의 증진 효과가 나타난 것은 고무적인 현상이라고 사

료 된다. 한국인의 제2형 당뇨병환자는 서구와 달리

비비만형이 주류를 이루고 인슐린 분비능 의 저하가

주된 병인으로 생각된다는 연구결과들58~60)을 고려하

면치주치료로저항성의개선을추정하는외국의견해

와 다르게 한국인에서는저항성보다는분비능이개선

되는 인종적으로 특이한 현상일 수도 있어, 대규모의

다인종적인전향적연구가있어야하겠다. 

연구의방식에관하여요약하면당뇨병환자에서치

주치료에 의한 대사변화 연구를 함에 있어서 혈당과

관련된다양한 향요소를살펴객관적으로혈당의변

화를 측정하고당화혈색소, 공복혈당, 식 후 혈당, 지

질을 함께 평가하며 인슐린 저항성과 분비장애의 두

면을 분석하는 것이 필요하다. 지금까지 이론적으로

인슐린저항성의면에주목하 는데본연구에서가능

성을보인것처럼분비장애의측면도균형있게고려해

야한다고사료된다. 
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Ⅴ. 결 론

1. 제2형 당뇨병환자에서 통상적인 치주치료로 비

당뇨병치주질환자와유의한차이없이치주조직

이개선되었다.

2. 당화혈색소 수치는 13명 중 5명이 감소하 고

감소한5명사이에서는당화혈색소감소율과치

주낭 깊이 감소율이 유의한 정의 상관관계를 나

타냈다.

3. 공복혈당은측정한7명중4명이감소했다. 

4. HOMA 값은 계산된 5명 모두 인슐린 분비능의

증진을보 다.

당뇨병 환자에서 치주치료 후에 대사적으로는 긍정

적인변화의가능성을나타냈고치주치료효과도비당

뇨병환자와다름없는뚜렷한개선을나타냈다. 

따라서당뇨병환자에있어서치주치료는국소의염

증을 치유할 뿐만 아니라 식이, 운동, 약물과 더불어

혈당조절에도도움을줄수있다고사료된다. 
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