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이갈이의 진단과 치료의 최신 지견 

이연희
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 An Update on Diagnosis and Treatment of Bruxism
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Department of Orofacial Pain and Oral Medicine
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Bruxism is a movement disorder characterized by grinding and clenching of teeth. Polysomnography and 
controlled sleep studies have allowed us to better understand the relationship between sleep stages, micro-
arousal responses, and autonomic function and bruxism. Bruxism can sometimes threaten the integrity of the 
masticatory system when the magnitude and direction of the applied force exceeds the system's adaptive ca-
pacity. Thus, bruxism is the most common contributing factor found in patients with temporomandibular dis-
order and orofacial pain. In addition, it contributes to abnormal wear of teeth, periodontal disease, and causes 
considerable problems in dental care. There are two main types of bruxism, which are associated with various 
circadian cycles (sleep and wake bruxism) that may differ in pathophysiology. Bruxism is considered to have 
multifactorial etiology. Sleep bruxism have been associated with peripheral factors, psychosocial influences 
such as psychological distress or anxiety, and central pathophysiology involving brain neurotransmitters. Cur-
rently, there is no specific and effective treatment that can permanently get rid of the bruxism. Palliative treat-
ment and alternatives have been mainly proposed to prevent the pathological effects of bruxism on the oral and 
maxillofacial system and to ameliorate adverse clinical outcomes. This study is a review of literature published 
in the last 30 years on 'bruxism', especially sleep bruxism, and is performed using Medical Subject Headings 
(MeSH) Database and PubMed search engines.
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Ⅰ. 서론

이갈이(Bruxism)는 보통 주간이나 야간에 치아를 
세게 물거나 가는 행위를 말한다. 이갈이는 그리스어 
‘'brygmos'에서 유래하며, 이 단어는 이를 ‘갉아먹다’는 
의미를 가진다. 이갈이는 상하악 치아 교합면 사이의 습
관적이고 비기능적인 강제 접촉, 저작 시스템의 반복적
이고 비기능적인 움직임 때문에 발생한다. 이갈이는 크
게 낮 시간 동안의 주간 이갈이(awake bruxism)와 자는 
시간 동안의 수면 이갈이(sleep bruxism)로 나뉜다. 이
들 두 가지 일주기에 따른 이갈이의 병태 생리학은 서로 
다를 수 있다1). 주간 이갈이 보다는 수면 이갈이가 주로 
치아의 교모, 치수 손상, 저작근 비대, 두통, 턱관절 장애 
등의 건강 문제를 일으키는 것으로 알려져 있다2). 그러
나, 대부분의 사람들은 건강에 이상이 생길 정도로 이를 
심하게 갈지는 않는다. 

수면 이갈이는 주로 수면 중에 발생하는 바람직하지 
않은 신체적 현상이기 때문에 사건수면 또는 수면관련 
운동장애로 분류된다3,4). 국제 수면 장애 분류(Interna-
tional Classification of Sleep Disorders)에서는 수면 
이갈이를 수면 중 치아를 악물거나 가는 것을 특징으
로 하는 구강 운동으로 정의한다. 수면 이갈이는 습관
적으로 미세 각성(micro-arousals)과 관련되며 일반적
으로 이를 가는 소리가 동반된다고 하였다3). 수면 파트
너 또는 가족 구성원의 보고에 의한 조사에서 수면 이
갈이는 인구의 8%에 나타났고, 어린이의 15~40%, 성인
의 8~10%에 영향을 미친다5). 수면 이갈이는 이갈이 발
생시 가해지는 힘의 크기와 방향이 구강과 저작 시스템
의 적응 능력을 초과하는 경우, 때때로 이들 시스템 구조 
안정성에 위협이 될 수 있다. 수면 이갈이의 존재는 수면 
실험실에서 수면다원검사(polysomnography, PSG) 기
록으로 확인할 수 있다. 일반적인 저작 기능의 결과로 해
석할 수 없는 명백한 교합면의 마모가 있을 때도 이갈이
를 의심할 수 있다6). 

수면 중에 발생하는 수면 이갈이와 구별하여, 깨어 있
는 동안 발생하는 이갈이를 주간 이갈이라 하며 ‘턱을 악
물고 있다는 자각’으로 정의된다. 유병률은 성인 인구의 
20%로 보고된다7). 낮 시간의 활동 중에 상하악의 치아를 
서로 접촉하여 힘을 가하는 경우는 흔한데, 업무에 집중
하거나 고된 육체적 작업을 수행하는 경우 나타날 수 있
다. 교근(Masseter muscle)은 수행 중인 일과는 별개로 
주기적으로 수축하여 주간 이갈이와 관련된다8). 수면 이
갈이는 유병율의 남녀 차이가 없지만, 주간 이갈이는 여
성에서 더 흔히 관찰된다. 주간 이갈이는 주로 신경성 틱
(tic) 및 스트레스에 대한 반응과 관련이 있고, 스트레스
와 불안이 위험 요소로 간주되지만 주간 이갈이의 생리
학 및 병리학은 알려져 있지 않다9). 이번 연구에서는 수
면 이갈이에 집중하여 문헌조사를 진행하였다. 

이갈이의 정확한 병인론은 규명되어 있지 않다. 최근
의 연구 결과들을 종합해 보면 이갈이는 수면 장애나 운
동 장애의 한 형태로 여겨지고, 교합상태와의 관련성은 
적다. 정서적 스트레스, 육체적 피로, 수면 장애, 알코올 
및 흡연, 특정 약물 사용, 유전적 소인, 중추신경계 장애, 
학습된 습관, 위식도 역류 및 호흡 문제와 같은 조건은 
이갈이의 위험 요소와 악화요인으로 간주되고 있다10). 
이갈이와 관련된 임상 징후와 증상은 이갈이에 의해 유
발되거나 심지어 강화될 수 있지만 현재의 이갈이에 대
한 치료법은 문제의 원인을 해결하기보다는 주로 결과
를 통제하는 것을 목표로 한다11). 이갈이 자체를 없애는 
것이 현재로서는 거의 불가능하기에 임상가는 이갈이를 
줄이기 위한 가역적이고 보존적인 치료법을 알고 적용
해야 한다. 또한 건강한 사람들에게도 흔히 발견되는 행
동인 이갈이가 치아 손상과 저작근 통증과 같은 신체 문
제, 배우자나 수면 파트너와의 갈등과 같은 사회적 문제
로 이어진다면 임상가는 의학적 개입이 필요할 때임을 
명확히 하고 치료할 수 있어야 한다. 이번 연구에서는 최
근 30년간 이루어진 이갈이에 관련된 높은 수준의 연구
들을 종합하여 이갈이의 원인, 역학, 수면 생리학, 성인 
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이갈이와 소아 이갈이의 비교, 임상 소견, 이갈이의 진단
과 치료 등을 다루어 보고자 한다. 

II. 본론 

II-1. 원인 (Etiology) 

이갈이의 원인은 정확히 알려져 있지 않다. 다양한 원
인이 중첩되어 발생하는 것으로 받아들여진다.

지금까지 제시된 이갈이의 원인으로는 교합간섭, 정
서적 스트레스, 학습된 습관, 육체적 스트레스, 소화 불
량, 위식도 역류, 수면 장애, 수면구조의 변화, 미세 각성, 
알코올과 약물의 영향, 중추신경계의 장애, 유전 등이 있
다. 수면 이갈이가 수면 동안 기도 유지(airway patency)
를 하기 위한 노력의 일환이라는 보고도 있었다12). 명백
한 원인 없이 나타나는 일차성 또는 특발성 이갈이와 외
상성 손상, 질병 또는 때때로 파킨슨병과 같은 다른 질
환에 대한 약물 치료로 인한 이차성 이갈이로 나누는 연
구자도 있으며, 대부분의 이갈이는 일차성이다. 이갈이
는 단일성 수축(이악물기, clenching)이나 율동적인 수
축(이갈이, bruxism)의 형태로 나타난다. 이 활동이 서
로 다른 원인에 의한 것인지, 아니면 다르게 나타난 같은 
종류의 현상인지는 명확하지 않다. 많은 환자에서 두 현
상은 같이 일어나고 때때로 분리하기 어렵다. 이갈이는 
규칙적인 동작이고, 어떤 경우에는 악 다무는 것처럼 지
속적이기 도 하다. 그러나 이갈이는 일종의 무의식적 습
관으로 씹기의 반사운동과는 다르다. 씹기는 복잡한 신
경근육 활동으로 조절되며 뇌에서 통제한다. 잠을 자면, 
무의식이 활성화되며 하악의 통제가 비활성화되어 이를 
갈게 되는 것이다13). 따라서 수면 이갈이는 습관적 이상
기능 행위이며 수면 장애로 분류되고 있다. 

II-2. 역학 (Epidemiology) 

수면 이갈이는 흔한 습관으로 일시적으로 누구에게나 
나타날 수 있다. 수면 이갈이는 전체 인구의 8%, 성인의 
8~10%에 영향을 미친다5). 이갈이는 10대부터 30대, 40
대 까지는 높은 빈도로 나타나다가 연령이 증가하면서 
유병율이 줄어들어 60대 이상에서는 3% 이하에서 나타
난다14). 성병에 따른 유병율의 차이는 없다고 알려져 있
다. 수면 이갈이는 성인에 비해 어린이에게 더 흔한 것
으로 나타났다. 이전 연구에 따르면 어린이의 이갈이의 
유병률은 13%에서 49%까지 다양하다15). 소아에서 수면 
이갈이의 유병률은 14-20%였고, 청소년에서 수면 이갈
이의 유병률은 22.2%였으며 청소년기 여성보다 남성에
서 유병률이 더 높았다16). 

이러한 여러 조사에도 불구하고 대부분 환자의 경우 
임상 증상이 없기 때문에 수면 이갈이의 정확한 유병률
은 추정하기 어렵고, 보고된 수치보다 더 높을 수 있다. 
수면다원검사를 동반했을 때만 확실한 이갈이 진단을 
할 수 있다는 의견도 있지만, 수면다원검사는 비용이 매
우 높은 검사이기 때문에 인구를 대상으로 횡단면 연구
를 수행하는 것이 어렵다. 또한 수면다원검사를 해석할 
때 혼동을 일으킬 수 있는 저작 및 구강 안면 근육 활동
들(예: 연하, 틱, 기침)이 있다. 

II-3. 수면생리학 

이갈이는 주기적으로 움직이는 특정 유형의 저작근 
활동인 반복적인 생리적 저작근 활성(Rhythmic Mas-
ticatory Muscle Activity, RMMA)과 관련이 있다17). 
RMMA는 정상적으로 일어나는 수면 단계 이동(micro-
arousals)과 관련된 일련의 생리적 변화의 결과이며 이
갈이는 RMMA의 강한 형태로 생각된다. RMMA 발생 
4-8분전 교감신경 활성화와 부교감신경 활동 감소가 
나타나고, RMMA 발생 4초전에 알파형 뇌파가 나타나
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고, 1초 전에 심장 박동이 빨라지며, 0.8초 전에 개구근
의 활성이 증가하고 이어 호흡수가 증가하며 폐구근의 
RMMA가 발생하는 일련의 과정으로 수면 이갈이를 설
명하기도 한다(Fig. 1)18). 이는 교합 관계와 교합 이상보
다는 자율 및 중추 신경계의 활성화가 수면 이갈이의 일
차적 원인이고, 수면 이갈이가 특별한 병리적 현상이 아
니고 대부분의 사람에게 일어나는 생리적인 현상이라는 
것을 시사한다. 

최근 이갈이의 원인이나 관련요인으로 수면단계와의 
관련성이 자주 언급되고 있다. 수면은 크게 REM (rapid 
eye movement)수면과 non-REM수면으로 나뉜다. 성
인 수면시간의 80%는 non-REM 수면, 20%는 REM수면
으로 이루어진다. Non-REM수면은 신체의 기능을 회복
시키는데 중요하고, REM수면은 대뇌피질과 뇌간의 기
능, 정서상태에 중요하다고 여겨진다. 수면 주기는 빠른 

안구운동이 없는 4단계의 non-REM수면기와 그 후의 
REM 수면기로 나누어 진다. 알파파(alpha wave)는 비
교적 빠른 파장(초당 10 waves)이며, 수면의 초기 단계
나 선잠기(light sleep) 동안 주로 관찰된다. 델타파(delta 
wave)는 느린 파장(초당 0.5-4.0 waves)이며 깊은 수면 
단계에서 관찰된다. Non-REM의 3, 4기는 느린 베타파
가 압도적인 숙면기이다. 얕은 수면단계부터 깊은 수면
단계를 순차적으로 non-REM수면 1, 2, 3, 4 단계로 부
른다. 정상적인 3, 4단계를 합쳐서 깊은 수면 단계라 하
며, 일반적으로 하루 밤 동안 깊은 수면과 얕은 수면 단계
를 4-5회 반복한다. 수면동안 RMMA가 나타나는데, 주
로 수면의 깊은 단계 (non-REM 3, 4 단계)에서 얕은 단
계 (non-REM 1, 2단계)로 이동할 때 주로 발생한다. 수
면 이갈이가 있는 사람의 60%에서 침 삼키는 동작과 관
련된 후두의 움직임이 동시에 발생하였으며, 80%에서

Figure 1. Time sequence of micro-arousal with RMMA preceding a bruxing episode 
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는 하지불안증후군과 함께 나타났다19,20).  
이갈이는 REM수면기와 non-REM수면기 모두에서 

일어날 수 있다. 그러나, 대부분은 선잠기인 non-REM
수면의 1, 2단계에서 발생하는 것으로 보인다21,22). 다만, 
대부분의 단순 이갈이 환자는 수면의 질이 나쁘지 않고, 
수면다원검사 연구에서 특별한 변화를 나타내지 않는다
는 점은 주의 하여야 하겠다23,24). 

Ⅱ-4. 소아 이갈이

이갈이는 어린이에서 흔하게 나타난다. 어린이의 13-
49%가 이를 가는 것으로 나타났다15). 부모는 자녀가 수
면 중 이가는 소리를 들으면 매우 염려하게 된다. 부모는 
자녀의 이갈이에 대해 고민하면서 자녀와 치과에 내원
하고 치과의사에게 조언이나 치료를 요구한다. 치과의
사는 객관적 자료에 기반하여 그들의 관심사에 대응해
야 하지만 소아 이갈이에 대한 자료는 매우 부족하다. 소
아 이갈이의 병인은 여전히 논란의 여지가 있지만 병태
생리학적, 심리학적 및 형태학적 요인을 포함하는 다인
자적 원인에 기인한다고 여겨진다. 더욱이, 어린 소아에
서 이갈이는 저작 신경근 시스템의 미성숙의 결과일 수 

있다. 합병증에는 치아 마모, 두통, 턱관절 장애 및 저작
성 근육통이 있다15,25). 일반적으로 어린이의 유치열은 빈
번히 마모되지만 저작 시의 불편감이나 저작계의 문제
와는 연관이 없다. 혼합치열기의 어린이나 청소년의 경
우 이갈이 유병율이 90%까지 높아지며26), 턱관절 장애
의 원인이 되기도 한다(Fig. 2). 이갈이가 있는 6-9세의 
어린이 126명을 대상으로 5년간 시행한 추적연구에서, 
오직 17명(13%)에서 이갈이가 지속되었다27). 대개 어린
이의 이갈이는 자기 한정적이며, 소아 이갈이가 성인의 
이갈이를 일으킬 위험성 증가와 직접적 관련은 없다. 자
녀의 이갈이에 대한 염려가 있는 부모에게 이러한 측면
을 치과의사는 설명해 줄 필요가 있지만, 아이의 증상에 
대한 호소를 관심있게 지켜보도록 당부하는 것이 좋다. 
만약 안면 통증이나 두통이 있다면, 치과에서 전문적인 
평가가 필요하다. 예를 들어, 아이가 자주 심한 두통을 
호소한다면 저작계 기능장애가 원인인 경우를 배제하기 
위해 턱관절 장애 검사를 받아야 한다. 

II-5. 임상소견 

수면 이갈이는 극도로 강한 힘에 의한 이상기능활동

Figure 2. ‌�A case of an 11-year-old girl with bruxism and temporomandibular disorder  
(a) attrition of the occlusal surface, (b) application of stabilization splint
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이다. 신비롭게도 대부분의 이를 가는 사람은 병리학적 
임상 징후 또는 증상을 나타내지 않는다. 대부분의 이를 
가는 사람들은 자신이 이를 가는지 인식하지 못한다. 이
를 가는 사람들의 5%만이 턱관절 부위 통증이나 두통과 
같은 치료가 필요한 증상을 겪는다28). 대부분의 경우 본
인보다 같이 잠을 자는 사람들이나 부모들이 먼저 이를 
가는 것을 알게 된다.

근육 증상을 유발할 수 있는 이갈이의 횟수와 기간에 
대해서는 연구 결과가 불확실하다. 이갈이의 횟수는 하
루 밤 평균 5회-25회, 이갈이 1회당 지속시간은 평균 8
초-5분까지 다양하게 보고되어 있으며, 하루 밤 치아를 
가는 총 시간은 42초-162분까지 다양하다11,29). 이는 연
구대상이나 이갈이를 조사하는 방법에 따른 차이에 기

인하는 것으로 보인다. 
이갈이 강도를 조사한 문헌에서, 이를 갈 때의 강도

는 최대 이악물기(maximum voluntary contraction)를 
할 때 강도의 60%에 해당하지만, 개인에 따라 최대 강도
를 넘어가는 힘으로 이를 갈기도 한다30). 이갈이의 65%
에서 평균 저작력을 넘어가고 이갈이의 1%정도에서는 
최대 이악물기 시의 강도를 넘어간다고 보고했다. 이
와 같이 이갈이는 생리적이고 기능적인 하악운동에 비
해, 악구강계에 부담이 되는 강도의 힘을 가하고 때로
는 생리적인 내성을 넘어가는 강도로 나타나, 그 힘이 수
평방향으로 작용하고 보호성 반사 작용이 저해된 상태
인 수면시에 일어나므로 병적인 힘으로 작용할 수 있다 
(Table 1)31,32).

Table 1. Comparison of functional and dysfunctional activities 

요약 기능활동 이상기능활동 
치아 접촉력 17,200 lb/sec/day 57,600 lb/sec/day
치아에 가해지는 힘의 방향 수직 (잘 견딘다)  수평 (잘 견디기 힘들다) 
하악의 위치 중심교합 (비교적 안정) 편심운동 (비교적 불안정) 
근수축 형태 등장성 (생리적) 등척성 (비생리적) 
보호성 반사의 영향 있음 둔화됨 
병적 효과 없을 가능성 높음 있을 가능성 높음

Figure 3. A 49-year-old male with bruxism (a) ridging and ulceration of the oral mucosa; (b) tongue ridging



■
 이

갈
이

의
 진

단
과

 치
료

의
 최

신
 지

견
 

대한치과의사협회지 제60권 제2호 2022 107

이갈이는 치아의 교모와 치주 조직의 손상, 치수 손상, 
치아 및 수복물 파절, 치아 동요도 증가, 과백악질증, 혀
나 협점막의 압흔(ridging)과 협점막의 손상 등을 일으킨
다(Fig. 3). 저작근 비대, 턱관절 장애와 안면통증 역시 이
갈이와 밀접한 관련이 있다. 이갈이 환자가 진료실을 찾
는 가장 주된 주소는 턱관절 장애이고 턱관절의 관절잡
음, 턱관절과 저작근 부위의 통증, 개구제한, 하악의 편위
운동과 같은 증상과 징후를 일으키며, 긴장성 두통이나 
이명, 이통(귀앓이)을 유발하기도 한다. 

이갈이에 의한 손상들은 교합 외상으로 분류된다. 이
갈이가 지속될수록 치아 손상은 더 빈번히 나타나고, 치
아의 탈락과 잇몸의 염증을 일으키는 주요 원인 중 하나
이다. 양측 악관절과 이어진 익돌근에 의한 좌우 운동으
로 전치부 절단면과 구치부 교합면이 마모될 수 있다. 이
갈이는 옆에서 자는 사람을 깨울 정도로 시끄럽지만, 어
떤 사람들은 이를 갈 때 아래턱의 주요한 좌우 측면 운동 
없이 치아를 수직적으로 악 다물기도 한다. 특히 충치가 
있는 치아, 치과 치료를 진행한 치아, 깨진 적이 있는 치
아에 이러한 주기적인 압박이 가해지면 견디기 힘든 통
증이 발생되기도 한다. 

II-6. 수면 이갈이의 진단

임상적으로 치아 마모는 이갈이의 존재를 나타내는 
첫 번째 징후이지만, 이갈이가 현재 존재하는지 또는 마
모가 이전 병변의 징후인지에 대한 정보는 제공하지 않
는다. 현재 관찰되는 이갈이를 암시하는 치아 마모, 치아 
및 수복물의 골절, 치아 경부의 병변, 혀와 구강 점막의 
압흔은 대부분 비가역적이고 영구적이므로 이들 증상이
나 징후가 있더라도 그것이 최근 이갈이의 결과가 아니
라 이전 병력을 반영할 수 있는 것이다. 또한 나이, 성별, 
교합, 법랑질 경도, 식이, 산성 음료, 탄산 음료 섭취, 타
액 분비의 저하 및 특정 소화 장애(종종 무증상으로 나타
나는 위식도 역류)의 존재와 같은 요인들은 치아 마모에 

매우 중요한 영향을 미치므로 주의해서 판단해야 한다. 
이갈이의 진단은 대부분 환자의 배우자 혹은 수면 파트
너의 관찰이나 환자 자신의 호소에 의존한다. 이갈이의 
많은 에피소드는 이를 갈지 않고 이를 악물기만 하고 소
리가 나지 않기 때문에 환자 및 수면 파트너에게 시행되
는 설문지에 의한 이갈이 평가는 한계가 있다. 수면 이갈
이의 임상 진단을 내린 후 진단 검사(polysomnography 
(PSG), electromyogram (EMG), electroencephalo-
gram (EEG))로 진단을 확인해야 한다. 수면 이갈이는 악
무는 힘과 시간을 정량화하기 위해 센서를 탑재한 구강 
내 장치를 사용하여 분석되기도 하였다. 그러나, 이들 객
관적 측정 기기들도 단점은 가진다. PSG의 가장 큰 단점
은 높은 비용과 환자의 습관적인 수면 환경을 수정하는 
것이다. PSG 시행 시 피부에 부착된 센서, 와이어, 잠자
는 동안 익숙하지 않은 환경 등은 자는 환경을 변경하여 
수면을 기록하므로, 이는 때때로 환자의 정상적인 활동 
주기가 반영되지 않음을 의미한다. 이러한 이유로 PSG
는 일반적으로 복잡한 환자의 경우 및 연구 목적으로 사
용된다. 또한 오디오/비디오 기록이 없는 EMG 장치는 
이갈이와 혼동될 수 있는 많은 운동 활동(예: 한숨, 기침, 
빨기)으로 인해 수면 이갈이의 존재를 과대평가하는 경
향이 있다. 이는 때때로 이러한 테스트가 원하는 유효성
을 갖지 못한다는 것을 의미한다. 따라서 진단은 계속해
서 객관적 평가기법과 함께 기본적으로 의사의 임상적 
판단에 기초한다. 미국 수면 의학 아카데미(The Ameri-
can Academy of Sleep Medicine)의 수면 이갈이의 임
상진단을 위한 일련의 기준은 다음과 같다33). 

- 환자는 수면 중 이를 악물거나 이를 갈았다고 보고함
- 다음 임상 징후 중 하나 이상이 관찰됨
1) 치아의 비정상적인 마모
2) ‌�저작근의 불편함, 피로 또는 통증 및 아침 기상시 

턱 걸림
3) 이악물기를 했을 때 교근 비대
- ‌�저작근 활성이 이갈이 외의 다른 수면 장애나 의학
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적 또는 신경병리학적 이유, 약물 또는 기타 유형의 
의약품 또는 약물의 섭취에 의한 것으로 설명될 수 
없음 

현재 수면 이갈이의 존재를 절대적으로 확실하게 진
단하는 유일한 방법은 수면 실험실에서 PSG를 동반한
검사를 시행하고 위의 AASM에서 제시한 조건을 충족
하는지 확인하는 것이다. PSG 검사는 뇌 활동과 EEG 기
록, EMG 기록이 포함된다. 저작근(교근 및 측두근) 활동
에 대한 기록, 심장 활동에 대한 EKG 기록, 혈액 산소 수
준을 측정하기 위한 산소 측정기 판독, 호흡량 및 호흡 빈
도 측정기, 이 외에도 이갈이가 아닌 저작계 활동을 배제
하기 위한 오디오/비디오 기록을 동반한다. 

II-7. 이갈이의 치료 

현재로서는 이갈이 습관을 효과적이고 영구적으로 제
거하는 치료법은 없다. 이러한 이유로 현재 수면 이갈이
에 대한 치료는 부분적이긴 하지만 수면 이갈이의 악영
향을 줄이고 구강장치요법으로 이갈이에 의한 병리학적 
변화를 예방 및 치료하는 데 중점을 두고 있다. 수면 이
갈이의 병인에서 교합 요인의 역할을 뒷받침하는 증거
는 극히 제한적이다. 또한, 현재까지의 과학적 증거로는 
비가역적인 교합 치료(교합 조정 등)는 더 이상 이상적인 
이갈이 치료법이 될 수 없다34). 

이갈이의 치료는 크게 행동수정요법, 바이오 피드백, 
구강장치요법, 물리요법, 약물치료 등으로 나눌 수 있다. 
가장 중요한 치료 도구 중 하나는 환자에게 관련 정보
와 환자의 임상 사진에 대한 상세하면서도 간단한 설명
을 제공하는 것이다. 수면 이갈이의 원인 및 병태생리
학은 자발적인 통제를 넘어서는 중추 메커니즘(신경 전
달 물질들의 활동, 미세 각성 등)에 의존하는 것처럼 보
인다. 그러나, 환자가 깨어 있는 동안 이를 악물거나 이
를 가는 습관을 스스로 억제할 수 있다35). 실제로 환자 스

스로 전신과 저작근을 이완하는 것은 저작근의 활동 빈
도와 강도를 줄이는 데 매우 중요한 요소이다. 본인 주도
적인 근육 이완은 수면 이갈이 에피소드를 줄이는 데 도
움이 된다. 

스트레스와 불안과 더 관련이 있는 주간 이갈이의 증
상을 치료할 때 이갈이에 대해 이완 및 바이오피드백과 
같은 대체 요법이 제안되었고 그 효과가 입증되었다36). 
정신-정서적 요인을 제어하는 데 중점을 둔 심리 치료는 
이갈이에 몇 가지 유리한 결과를 제공하지만, 그들의 효
능은 여전히 충분히 높은 과학적 증거 수준을 동반한 연
구를 통한 검증을 기다리는 중이다.

구강장치(Occlusal splint) 요법은 수면 중 저작근 활
동을 감소시키기 위해 흔히 이용되어져 왔다. 구강장치
는 수면 이갈이가 통증이 동반된 턱관절 장애의 일부 상
황, 치아나 치주 및 치아 수복물에 대한 비정상적인 교합
력에 의해 병리학적 영향을 받는 상황을 방지하기 위해 
이용된다37). 구강장치는 이갈이의 원인을 해결하지 못하
고 주로 환자의 징후 관리에 사용되므로, 제한된 치료 양
식으로 간주되어야 한다는 의견도 있다38). 

일부 약리학적 화합물 (보툴리눔 독소 A형, 벤조디아
제핀 및 기타 근육 이완제, 항경련제, 베타 차단제, 도파
민 및 기타 도파민성 약물, 항우울제, 클로니딘 등)은 수
면 이갈이를 제어하는 데 도움이 된다39). 보툴리눔 독소 
A형을 저작근에 주사하는 것이 이갈이 감소에 효과적이
라고 보고되어 왔다40). 그러나, 일부 약물은 이갈이 증상
을 줄이는 데 유용하지만 일부 약물 치료는 고유한 부작
용이나 의존성 발생 위험을 고려할 때 장기간 사용하면 
안전하지 않을 수 있다. 보통 약물 치료는 이갈이의 치료 
시작 시점 또는 정서적 긴장의 상승 시기로 제한되어야 
하고 항상 포괄적인 다학제간 접근의 일부로 사용해야 
한다고 받아들여 진다. 

수면 이갈이 치료의 매우 중요한 측면 중 하나는 수면 
장애로 접근하는 것이다. 수면의 양과 질이 개선되면 이
갈이 증상이 크게 감소하기 때문이다41). 수면 이갈이는 
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수면의 미세 각성(수면 시간당 8-14회 반복되는 경향이 
있는 자율신경계, 심장 및 호흡 활동의 증가로 정의됨)에 
이차적으로 발생할 수 있는데, 이는 수면 단계의 전환과 
관련된 일부 메커니즘이 수면 이갈이의 발병을 촉진하
는 운동 뉴런에 영향을 미칠 수 있기 때문이다42). 따라서 
수면 이갈이 환자에서는 5시간 이상의 충분한 수면의 양
과 좋은 수면의 질을 관리, 수면 위생 기술(예: 잠자기 전 
육체적, 신체적 이완 또는 카페인 피하기)가 수면 이갈이
를 조절하는 데 권장된다35,43). 

Ⅲ. 결론

이갈이는 유병율이 높은 구강 이상기능 행동이다. 이
갈이는 턱관절 장애 및 구강안면통증 환자에 있어 발견
되는 가장 흔한 기여요인으로 각성 상태에서 또는 수면 
중 치아를 세게 물거나 가는 행위로 정의된다. 이갈이는 

치아의 비정상적 마모, 치주질환, 저작근의 비대, 턱관절 
장애 등을 일으키는데 기여하고, 치과 진료에 있어 상당
한 문제를 야기한다. 이러한 징후와 증상은 이갈이할 때 
가해지는 힘이 신체의 적응 능력을 초과하는 경우에 발
생한다. 그러나 단순 이갈이 환자의 약 5% 비율만이 이
갈이의 결과로 병리학적 양상을 가진다. 이갈이의 발생 
기전과 병인을 설명하기 위해 일련의 가설들이 제시되
어 왔다. 현재 유전적, 신경생리학적(중추 신경전달물질
의 변화, 수면 구조의 변화, 자율신경계 반응), 정신-정서
적 및 약리학적 요인을 포함하는 다인자가 기여한 병인 
모델이 널리 받아들여지고 있다. 현재 이갈이를 영구적
으로 제거하는 효과적인 치료법은 없다. 즉, 치료 접근
은 이갈이가 저작계의 구조에 미친 병리학적 영향을 치
료하고 추가적인 신체의 손상을 방지하는 방향으로 진
행하여야 한다. 이갈이를 줄이기 위한 치료적 접근으로
는 가역적이고 보존적인 치료법을 적용하여야 하겠다. 
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