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서   론

    뼈와 치아는 인체의 주요 지지 구조물로, 삶의 질에 직접적인 
영향을 미친다. 2008년에서 2011년의 한국 국민건강영양조사 결과
에 따르면 골다공증과 같은 뼈 질환이 50대 이상에서 남성 7.0%, 
여성 40.1%로 흔히 발생하고 있으며1), 19세 이상 성인의 26.8%가 
치주염 같은 치아 질환을 앓고 있는 것으로 나타났다2). 또한 2013
년에서 2022년의 한국 국민건강영양조사 결과에서도 19세 이상에서 
치아, 잇몸 등의 문제로 저작 불편이나 발음 불편을 느낀 비율은 약 
20.4%3)로 구강 건강 관련 문제는 지속되고 있음을 알 수 있다. 
    한의학에서는 간(肝), 심(心), 비(脾), 폐(肺), 신(腎)의 다섯 가
지 장부가 모든 기관과 기능을 포괄하는 기능계를 형성하며, 목
(木), 화(火), 토(土), 금(金), 수(水)의 오행(五行)의 특징에 따라 각 
장부와 기관, 기능이 배속되어 서로 유기적인 관계를 맺고 있다고 

보고 있다4). 특히 한의학에서 신(腎)은 단순히 해부학적 장기인 신
장(Kidney)에 국한되지 않고 뼈, 골수, 치아, 방광, 갑상선 등 다양
한 기관과 정(精)과 같은 기능적 요소를 포함하는 복합적인 개념이
라고 보고 있다5,6). 이러한 관점은 오랜 임상 경험을 통해 발전해왔
으나, 장부와 기관 사이의 비가시적 연계와 한의학적 용어의 불명
확성으로 쉽게 이해하기에는 어려움이 많았다. 신(腎)과 뼈7,8), 신
(腎)과 갑상선5)의 관계를 살펴본 선행연구가 있지만, 신(腎)이 치아
와 더불어 뼈와 어떠한 생리적, 병리적 연관성을 가지고 있는지 종
합적으로 탐구한 연구는 거의 없는 실정이다. 
    뼈와 치아 질환은 한의학에서 신허(腎虛)를 원인으로 보았으며, 
접골탕9) 육미지황환10) 등 신(腎)을 보(補)하는 처방을 활용하여 치
료해왔다. 특히 『東醫寶鑑 外形篇 牙齒』에서 "腎衰則齒豁, 精盛則
齒堅, 虛熱則齒動."라 하여 신(腎)이 쇠약하면 치아 사이가 벌어지
고, 신(腎)에 정(精)이 충만하면 치아가 견실해지며, 허열(虛熱)이 
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발생하면 치아가 흔들린다고 기록하여 신(腎)기능이 치아 건강에 
미치는 영향을 언급하고 있다. 이러한 한의학적 개념은 신장 기능
의 저하가 골다공증과 더불어 잔존 치아 수 감소와 치주 질환 발생
에 영향을 미친다는 여러 연구와 일치한다고 볼 수 있다11-17). 이는 
뼈와 치아가 전신 건강에 중요한 지표가 될 수 있음을 시사함과 동
시에 신(腎)과 뼈(骨), 치아(齒)의 상관성이 생의학으로도 설명될 수 
있는 가능성을 제시하고 있다. 
    따라서 본 연구에서는 신장과 뼈와 치아의 연관성을 명확히 하
고, 예시를 통해 한의학과 생의학의 설명을 비교하여 두 학문이 상
호 호환될 가능성을 확인하고자 한다. 이 연구는 두 의학 체계의 
다른 관점을 통합하여 이해하는 데 도움이 될 수 있을 것이며, 뼈
와 치아 질환의 예방과 치료에 기여할 새로운 접근법의 개발에 기
초 자료로 활용할 수 있을 것이다. 궁극적으로 고령 인구의 전반적
인 건강 증진과 삶의 질 향상에도 이바지할 것으로 기대된다.

본    론

1. 신장과 뼈의 관계 
    한의학에서 신(腎)은 정(精)이라는 정미로운 생명의 원천 물질
을 간직하고 있으며4), 신(腎)에 정(精)이 충만해야 인간의 생식 및 
발육이 원활하게 이루어진다4)고 보았다. 황제내경(黃帝內經)에서는 
“腎藏精”, “腎主骨”, “腎生骨髓”라 하여 신(腎)이 정(精)을 저장하
고, 뼈를 주관하며, 골수(骨髓)를 생(生)한다고 언급하였으며18), 이
는 뼈와 골수(骨髓)가 신(腎)과 밀접한 관계가 있음을 뜻한다. 이러
한 관계를 바탕으로 한의학에서는 뼈 질환의 치료에 신(腎)과 관련
된 처방을 활용해 왔다. 예를 들어, 골밀도의 저하로 인해 뼈가 얇
아지고 골강도가 약해져 골절이 잘 발생하는 골다공증19)은 한의학
에서 뼈가 쇠약해지는 골위(骨萎), 뼈가 저린 골비(骨痺), 뼈가 마르
는 골고(骨枯), 뼈가 생명을 다한 골극(骨極)과 유사하다고 할 수 
있는데20), 이러한 질환의 원인을 신허(腎虛)로 보아21)신(腎)을 보
(補)하는 약재인 골쇄보, 음양곽, 토사자, 속단, 보골지 등을 활용하
고 있다22).
    일반적으로 뼈의 대사에는 비타민 D와 성호르몬의 작용과 관
련이 있다. 뼈의 항상성 유지는 파골세포에 의한 뼈 흡수와 조골세
포에 의한 뼈 형성의 균형을 통해 이루어지는데23,24), 비타민 D는 
혈중 칼슘의 흡수에, 성호르몬은 파골세포와 조골세포의 수명에 영
향을 줌으로써 뼈의 대사에 관여하게 된다23,25,26).
    비타민 D는 자외선 조사를 통해 피부에서 합성되거나 식이로 
섭취되는데, 이는 인체에서 활용될 수 없는 상태이기 때문에 간
(Liver)과 신장(Kidney)에서 두 번의 대사 과정을 거친 후 활성화
된다27). 이러한 활성 상태의 비타민 D는 세포의 비타민 D 수용체
(Vitamin D Receptor, VDR)의 합성을 도와 장내 칼슘을 흡수하
고, 신장(Kidney)에서 칼슘을 재흡수하여 뼈의 주요 성분이 되는 
인체 내 칼슘의 양을 조절하는 기능을 한다23). 신장(Kidney)은 근
위 세뇨관에서 1α-하이드록실화(1α-hydroxylase) 효소를 이용해 
비타민 D를 최종 활성 상태로 바꾸는 역할을 하는데28), 만약 신장
(Kidney)에 문제가 생기면 비타민 D의 불활성화에 따른 뼈 대사의 
이상을 초래한다. 예를 들면, 만성신장질환(CKD)의 흔한 합병증은 

비타민 D 대사 이상으로 인한 미네랄 대사 장애와 뼈 질환이며, 
이를 신성 골이영양증(renal osteodystrophy), 또는 만성 콩팥병-
미네랄뼈질환(Chronic Kidney Disease-Mineral Bone Disorder, 
CKD-MBD)이라고 정의하고 있다16,17). 또한 만성신장질환(CKD)은 
신장(Kidney)에서 비타민 D 활성화가 저하되어 인체에서의 칼슘 
흡수를 방해하는데, 이때 혈청 칼슘의 양을 증가시키기 위해 보상
적으로 부갑상선에서 파라토르몬(Parathyroid Hormone, PTH)의 
방출을 늘린다23,28). 이 상황이 지속될 경우 이차성 부갑상선 기능 
항진증(Secondary Hyperparathyroidism, Secondary HPT)이 발
생하여 뼈에서의 칼슘 유출이 많아져 골밀도가 낮아지기 쉽고, 이
에 따라 만성신장질환(CKD)에서 골다공증이 발생할 가능성이 높아
진다29). 또한 신장(Kidney) 기능을 반영하는 지표인 추정 사구체 
여과율(estimated Glomerular Filtration Rate, eGFR)이 감소함
에 따라 골절 위험은 증가한다30,31). 만성신장질환(CKD)에 의해 발
생한 골다공증은 일반적인 골다공증과는 달리 이차성 부갑상선 기
능 항진증(Secondary HPT)으로 인한 피질골 골밀도의 감소가 크
며, 이로 인해 대퇴골 및 고관절 골절이 다발한다17,32,33). 
    이를 종합하면, 비타민D의 활성화와 칼슘 대사에 신장
(Kidney)이 매우 중요한 역할을 한다고 볼 수 있다. 한의학에서도 
골다공증이나 골절 치료에 구기자, 속단, 토사자, 보골지 등 신(腎)
을 보(補)하는 약재를 치료에 사용해 왔으며9,22,34), 신(腎)이 허(虛)
할수록 골밀도가 낮아진다는 연구결과가 제시된 바 있다35). 이를 
통해 한의학과 생의학이 공통적으로 신장과 뼈 사이에 밀접한 연관
성이 있다고 파악했음을 알 수 있다. 
    성호르몬 역시 신장(Kidney)이 뼈 대사와 밀접한 관련이 있다
는 관점에서 해석해볼 수 있다36). 시상하부-뇌하수체-성선축
(Hypothalamic-Pituitary-Gonadal Axis, HPG축)을 인간 생식의 
중심이라 할 수 있는데, 남녀의 생식샘에서 분비되는 성호르몬은 
뼈의 성장과 밀접한 연관이 있는 것으로 알려져 있다8,37). 성호르몬
이 결핍되면 파골세포의 수명이 연장되고 조골세포의 수명은 짧아
지게 되어 골밀도가 감소하며25), 성호르몬은 산화 스트레스의 생성
을 억제하여 골 세포의 항상성을 유지하게 된다26). 예를 들어, 에
스트로겐은 남녀 모두의 골 대사를 조절하여 뼈 항상성을 유지하도
록 하며38), 남성에게 있어 테스토스테론은 파골세포에 직접적으로 
작용하여 파골세포의 활성을 억제한다고 한다39,40). 병리학적으로도 
성호르몬과 뼈의 연관성을 살펴볼 수 있는데, 만성 통증에 사용하
는 강력한 진통제인 오피오이드(Opioid)는 HPG축의 기능을 억제하
여 오피오이드의 장기간 사용은 오피오이드 유발 성선기능저하증
(Opioid-Induced Hypogonadism, OHG)을 초래하며41,42), 이는 결
국 골밀도의 저하를 유발하게 된다43).  
    생의학에서는 HPG축이 발달됨에 따라 2차 성징이 나타나고, 
노화가 진행되면서 HPG축의 활성도도 감소한다고 밝혀졌다8,44). 황
제내경(黃帝內經)에서도 여성과 남성의 성장과 노화에 대한 기록이 
남아있는데, 여성은 14세경에 신기(腎氣)가 왕성해져 월경을 하고, 
49세경에 신기(腎氣)가 고갈되어 월경이 끊어진다고 나와있다18). 남
성의 경우 16세경에 자식을 가질 수 있게 되고, 64세경에 생식 능
력이 저하된다고 언급하고 있다18). 이를 통해 HPG축이 활성화되고 
퇴화하는 시기가 한의학에서 신기(腎氣)가 왕성해지고 고갈되는 시
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기와 맞물린다는 것을 확인할 수 있다. 이는 이차 성징과 생식에 
관여하는 HPG축의 역할을 한의학에서는 천계(天癸)라 하여, 신기
(腎氣)의 충실과 쇠퇴에 의해 생식기능도 조정된다고 보고 있다4,45). 
결국 한의학과 생의학 모두 공통적으로 신장과 성호르몬 사이에 밀 
접한 연관성이 있다고 파악했음을 알 수 있다46).
    상기한 내용을 토대로 판단했을 때, 비타민 D와 HPG축을 매
개로 신장(Kidney)과 뼈의 관계를 살펴볼 수 있으며, 뼈 대사와 생
식선의 성숙도가 한의학에서 바라보는 신(腎)의 역할과 긴밀한 관
계가 있음을 확인할 수 있다. 따라서 한의학적으로 "신장이 뼈를 
주관한다"는 신주골(腎主骨)의 의미가 생의학적으로 해석될 수 있음
을 시사한다(Fig. 1). 

Fig. 1. Physiological and Pathological Relationships Between the 
Kidneys, Bones, and Teeth. The kidneys play an essential role in the 
physiological processes of bones and teeth, and when kidney function 
declines and these processes are disrupted, pathological conditions arise. 
The relationship between the kidneys and bones can be understood 
physiologically through the activation of vitamin D and sex hormones in 
the kidneys, a concept referred to as "the kidneys govern the bones" (腎
主骨). Pathologically, this relationship is associated with conditions such as 
osteomalacia, osteoporosis, and renal osteodystrophy. Additionally, the 
kidneys influence teeth through the activation of vitamin D and 
subsequent calcium absorption, a concept known as "the kidneys govern 
the teeth" (腎主齒). Consequently, kidney dysfunction can lead to dental 
diseases. It is evident that the kidneys, bones, and teeth are closely 
interconnected through common processes such as the 
OPG-RANKL-RANK pathway, retinoic acid metabolism, and vitamin D. 
Furthermore, bones and teeth share additional biomedical similarities 
through processes mediated by melatonin, which is captured by the 
concept "teeth are the surplus of bones" (齒者骨之餘).

2. 신장과 치아의 관계
    신장과 뼈의 관계와 마찬가지로, 한의학에서는 뼈와 치아의 관
계도 직접적으로 언급하고 있다. 『東醫寶鑑 外形篇 牙齒』에서 "齒
者骨之餘"라 하여 치아는 뼈의 여분18)이라고 하였다. 또 『東醫寶鑑 
雜病篇』에서 "齒不生者, 由齒者骨之所終, 髓之所養, 稟氣不足, 則
髓不能充於骨, 故齒久不生."라 하여 치아는 뼈의 끝부분이고 치아
와 뼈 모두 골수가 길러주며, 선천적인 기운이 부족하면 골수가 뼈
를 영양하지 못하여 치아가 오랫동안 생기지 않는다18)고 언급하여 
뼈와 치아는 유사한 부분이 많다고 인식하였다. 따라서 뼈에 충분
한 영양이 공급되지 않아 발생하는 치아 병증에 육미지황환, 좌귀

음과 같은 처방을 활용하여47-50) 치료할 수 있다. 이를 통해 치아와 
뼈 사이의 밀접한 연관성이 있음을 살펴볼 수 있다21).
    생의학에서도 치아와 뼈의 관계를 성분과 대사 측면에서 살펴
볼 수 있다. 치아는 저작 운동을 통해 소화를 돕고, 발음을 명확하
게 하여 의사소통을 원활하게 하며, 얼굴 구조를 지지함으로써 얼
굴 형태를 유지하는 다양한 기능을 한다51). 치아의 구조는 크게 상
아질, 법랑질, 치수로 구성되어 있는데52), 그 중 상아질은 치아에서 
가장 큰 부피를 차지하는 핵심적인 구조이다53,54). 상아질은 콜라겐
(18%), 비콜라겐성 단백질(2%), 하이드록시아파타이트
(Hydroxyapatite, 70%), 체액(10%)으로 구성되어 뼈와 화학 성분 
및 구성 비율이 매우 유사하다55). 이 때문에 치아를 골이식재로 만
들어 이식하는 이식재로 사용하기도 한다56). 
    뼈와 치아의 대사적인 유사성도 존재하는데, 대표적으로 파골세
포의 대사와 레티노산(Retinoic Acid)의 대사가 있다. 일반적으로 
뼈 대사에서 파골세포는 뼈를 파괴하여 혈청 칼슘 농도를 증가시키
는 역할을 하지만, 치아에서는 파골세포가 치아 주변에서 활성화되
어 치아 뿌리를 성장시키며, 이를 통해 치아의 발달과 맹출을 돕는 
역할을 한다57). OPG-RANKL-RANK(Osteoprotegerin-Receptor 
Activator of Nuclear Factor κB Ligand-Receptor Activator of 
Nuclear Factor κB) 경로는 골 보호인자와 골 흡수인자의 길항 작
용을 통해 뼈와 치아의 생성과 해체에 관여하는데, 파골세포는 이 
경로에 의해 활성 조절이 이루어진다58-60). 파골세포에 의한 골 파괴
를 억제하여 골다공증 치료에 많이 활용되는 비스포스포네이트
(Bisphosphonate)는 OPG-RANKL-RANK 경로에서 골 흡수인자의 
작용을 방해함으로써 파골세포의 활성화를 막아 치아의 발달 및 맹
출을 억제하는 역할을 한다61-63). 또한, 레티노산은 장기 발달에 필
수적인 신호 인자인데, OPG-RANKL-RANK 경로에 영향을 주어 파
골세포를 활성화해서 뼈의 재형성과 치아의 발달을 돕는 역할을 한
다64,65). Aldh1a2 효소는 치아 발생 동안 치아 주머니에 강하게 발
현되어 레티노산을 형성함으로써 치아를 발달시키며66), 이 효소에 
변이가 생길 경우 레티노산의 형성이 저하되어 골관절염을 유발한
다는 연구 결과도 있다64-66). 이처럼 뼈와 치아는 레티노산(retinoic 
Acid)의 대사 과정 동안 Aldh1a2 효소와 OPG-RANKL-RANK 경
로를 공유하고 있다.64-66)

    또한, 수면과 각성 주기를 조절하여 일주기 리듬에 관여한다고 
알려져 있는 멜라토닌(Melatonin)에서도 뼈와 치아의 공통점을 찾
을 수 있다67). 멜라토닌은 골모세포의 증식을 촉진하고68) 파골세포
의 생성을 억제하며69), 뼈 흡수를 억제하는 에스트로겐의 효과를 
증가시킴70)으로써 뼈 형성 및 골밀도 향상에 기여한다. 치아에서도 
멜라토닌은 법랑질 및 상아질 형성 세포에 작용하여 치아의 성장과 
발달을 돕는다71)고 알려져 있으며, 치아의 성장은 일주기적 증가 
양상을 보인다는 점에서 멜라토닌의 영향을 찾아볼 수 있다72).
    신장(Kidney) 역시 OPG-RANKL-RANK 경로와 레티노산 대사
와 관련이 있다. 신장(Kidney)에 의해 활성화된 비타민 D는 
OPG-RANKL-RANK 경로에서 파골세포를 활성화하는 방향으로 작
용하여 뼈에서 혈액 내로 칼슘의 유리를 촉진하지만73), 동시에 활
성 상태의 비타민 D는 장과 신장(Kidney)에서의 칼슘 흡수를 통해 
정상적인 뼈와 치아의 골격 발달에 기여한다74). 특히 구강에서는 
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향균 펩타이드(Anti-Microbial Peptides, AMPs)를 생성하고 면역 
세포의 활동을 증가시킴으로써 향균, 항염증 효과를 향상시켜 치주
질환과 충치를 예방한다75-77). 또한, 신장(Kidney)은 비타민 A의 대
사 산물 중 가장 활성화 형태인 레티노산 대사의 주요 기관78)으로, 
레티노산을 제거(Clearance)함으로써 인체 내 레티노산 항상성을 
유지하는 데 필수적이다79). 만일 신장(Kidney)에서 제거되지 않아 
혈장에 레티노산 농도가 높을 경우 만성신장질환(CKD) 환자에서 
흔히 발생하는 골절 및 골다공증80,81)이 초래될 수 있다.
    상기한 뼈와 치아의 공통점은 한의학의 치자골지여(齒者骨之
餘) 개념과 부합한다고 할 수 있다. 또한, 신장(Kidney)이 뼈와 치
아의 공통 대사 과정에 관여하고, 뼈와 치아의 건강에 필수적인 비
타민 D의 활성화에 중요한 역할을 한다는 점에서 신(腎)이 뼈를 주
관한다는 신주골(腎主骨)과 신(腎)이 치아를 주관한다는 신주치(腎
主齒)의 의미와 연결해볼 수 있다(Fig. 1).
    『黃帝內經 上古天眞論』에서 "女子 七歲 腎氣盛 齒更髮長, 丈
夫 八歲 腎氣實 髮長齒更, … 三七 腎氣平均 故 眞牙生而長極,, 
… 五八 腎氣衰 髮墮齒槁, … 八八 則齒髮去"라 하여 성장과 노화
에 의해 신기(腎氣)가 성하면 치아가 성장하고 단단해지며, 신기(腎
氣)가 고갈되면 치아 또한 약해지고 빠진다18)고 하였다. 또 『東醫
寶鑑 外形篇 牙齒』에서는 "腎衰則齒豁, 精盛則齒堅, 虛熱則齒動."
라 하여 신(腎)이 쇠약하면 치아 사이가 벌어지고, 신(腎)에 정(精)
이 충만하면 치아가 견실해지며, 반면 신(腎)의 정(精)이 부족하면 
허열(虛熱)이 발생하여 치아가 흔들린다고 보았다18,82). 이처럼 한의
학에서 신(腎)은 치아의 성장과 퇴화에 주된 영향을 미치는 장부로 
인식하고 있음을 알 수 있다. 
    신장(Kidney) 기능이 나쁠수록 잔존 치아수가 감소하고 치주 
질환에 이환될 가능성이 높으며11-15), 잔존 치아수가 20개 미만인 
경우 만성신장질환(CKD) 유병률이 약 2배 높았다는 연구결과11)는 
한의학에서 바라본 신(腎)과 치아의 관계를 보여주는 예가 될 수 
있다. 치주염과 만성신장질환(CKD)이 서로 영향을 주고받을 가능성
이 있다12,83-85)는 점에서 생의학 역시 신장(Kidney)과 치아의 관계
에 주목하고 있다는 것을 알 수 있다.
    한의학에서는 노화, 잦은 성관계, 만성 질환, 정신적 스트레스, 
과로, 선천적으로 허약하게 태어났을 때 신(腎)이 허약해 진다고 보
았다82). 이 경우 치아의 흔들림, 탈락, 치아가 늦게 자라는 등의 증
상이 발생할 수 있다48,49). 선행 연구에서 신(腎)을 보(補)하는 처방
인 팔미지황환이 치주조직의 재생에 중요한 골모유사세포
(Osteoblast-Like Cell Line)의 활성도를 유의하게 증가시켰다고 
보고했는데86), 이는 치아 병증과 신허(腎虛)의 연관성을 보여준 결
과라 할 수 있다.
    특히 노화는 치아 재생능력의 감퇴, 염증 반응의 증가, 면역력 
저하로 인한 구강 감염 증가 등을 유발하여 치아 손상을 일으키며, 
충치, 치주염, 치아 골절 등은 치아의 노화로 인해  생기는 대표적
인 치과 질환이다51).
    마찬가지로, 과로로 인한 수면 시간의 부족은 전신 염증과 산
화 스트레스를 유발하여 면역 체계를 변화시키고 구강 환경을 세균 
감염에 취약한 환경으로 만들 수 있다87,88). 선행 연구에서는 수면 
시간 감소 시 치주염 유병률이 높아진다는 결과가 있었다88-90). 

    육체적 과로 뿐만 아니라 정신적 스트레스 역시 산화 스트레스
를 증가시켜 치주염의 발생률을 높인다91). 또한 정신적 스트레스는 
장내 미생물 군집을 변화시켜 전신적인 면역 기능을 저하시키고92), 
스트레스 관련 호르몬인 코티솔(Cortisol)의 방출을 높여 면역 반응
을 억제함으로써 구강 감염을 증가시킨다93).
    또한, 한의학에서는 신(腎)이 치아를 포함한 소아의 성장에 매
우 큰 영향을 미친다고 파악하였다. 성장에는 성장호르몬 뿐만 아
니라 갑상선호르몬, 부신피질호르몬, 성호르몬이 중요한데, 이 호르
몬들은 뇌하수체에서 직접 생성되거나, 뇌하수체에서 분비된 자극 
호르몬에 의해 만들어진다94). 황제내경(黃帝內經)에서 “腎生骨髓”, 
“諸髓者 皆屬於腦”라 하여 신(腎)은 골수를 만들고, 골수는 뇌에 
속한다고 언급하여18) 신(腎)과 뇌 사이의 연관성이 있음을 설명하
고 있으므로4), 성장에 영향을 미치는 뇌하수체는 신(腎)기능에 포함
된다고 볼 수 있다94). 성장 호르몬이 결핍된 저신장 소아가 성장 
호르몬 결핍 없이 키가 작은 소아에 비해 치아 발육이 더욱 지연되
었다는 연구 결과95)가 있으며, 만성신장질환(CKD)이 있는 소아에게
서 성장호르몬(Growth Hormone, GH) 분비 속도가 감소하여 성장 
지연이 나타났다고 보고된 바 있어96), 치아의 발달에 신기능의 절
대적인 영향을 뒷받침한다(Fig. 2).

Fig. 2. The Connection Between Kidney Deficiency and Dental 
Disease. In traditional Korean medicine, factors that weaken the kidneys
—such as aging, physical overexertion, mental stress, and congenital 
weakness—can lead to dental diseases by decreasing tooth regeneration, 
increasing inflammation, elevating oxidative stress, and impairing immune 
function.

고    찰

    본 연구에서는 뼈와 치아의 생리, 병리 현상에 있어 신장의 역
할에 대해서 한의학과 생의학의 설명을 비교하여 신장과의 관계를 
알아보고자 하였다. 한의학에서는 신(腎)이 뼈와 치아의 발달에 중
요한 역할을 한다고 보았으며, 뼈의 건강을 주관한다는 신주골(腎
主骨), 치아의 건강을 주관한다는 신주치(腎主齒)라는 개념으로 설
명하고 있다. 뼈 대사에서 비타민 D와 성호르몬의 역할이 중요한
데, 비타민 D는 신장(Kidney)에서 활성화되어27) 혈중 칼슘 흡수를 
돕고23), 성호르몬은 뼈의 흡수와 형성을 조절한다25). 성호르몬의 분
비를 조절하는 HPG축8,37)은 한의학에서 신(腎)의 역할과 밀접하게 
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연관되어 있어, 신장이 뼈 대사에 긴밀히 관여한다는 것을 보여주
며, 이는 한의학에서 말하는 신주골(腎主骨)의 개념으로 해석할 수 
있다. 따라서 골절이나 골다공증과 같은 뼈 질환에 신(腎)을 보(補)
하는 방법으로 한의학에서는 치료해왔다21,22).   . 
    또한, 한의학에서 치아는 치자골지여(齒者骨之餘)라 하여 치아
가 뼈의 일부분이라는 개념으로 설명하고 있다. 생의학에서도 치아
와 뼈의 조직학적 성분55)과 파골세포와 레티노산의 대사64,65), 그리
고 비타민 D의 활성화와 그 작용 등을 통해 치아와 뼈가 유사하다
고 볼 수 있다. 뼈를 주관하는 신장(腎)이 그의 일부인 치아까지 주
관한다는 신주치(腎主齒)의 개념은 신장(Kidney) 기능이 저하되어 
치아 수가 감소하고 치주 질환이 증가하며11-15), 노화51), 과로87-90) 
등의 원인으로 치아 질환의 발생률이 달라질 수 있다는 것으로 설
명할 수 있다. 
    이처럼, 한의학과 생의학 모두 신장이 뼈와 치아의 건강을 유
지하는 데 중요한 역할을 하고 있다고 파악하고 있음을 알 수 있
다. 다만 한의학에서는 신(腎)이 정(精)을 매개로 뼈와 치아의 생장
과 발육을 돕는다 하여 신기능계 내에서 뼈와 치아와의 관계성을 
설명하고 있는데 비해, 생의학에서는 비타민 D와 파골세포의 대사 
등에서 신장(Kidney)의 역할을 규명하며 뼈와 치아에 미치는 영향
을 통해 그 관련성을 주목하게 되었다는 차이가 있다. 앞으로 많은 
연구가 필요하겠으나 현재까지 발표된 신장과 뼈, 치아와의 관계에 
대한 생의학적 연구 결과가 한의학에서 바라보는 신기능계 생리관
과 일맥 상통한다는 점에서 의미가 크다고 할 수 있다.     
    선행 연구에서 신장과 뼈의 관계(腎主骨)에 대한 논의가 주를 
이루었던 것과 달리, 본 연구에서는 신장과 뼈, 뼈와 치아, 신장과 
치아의 연관성에 대해 한의학과 생의학의 개념과 설명을 비교하여 
살펴보았다는 점에서 의의가 있다. 
    이전에도 신장(腎)과 치아의 연관성에 대한 연구는 존재했으나, 
주로 경락을 활용해 설명47,48,50)하여 경락을 신장(Kidney)이나 치아
와 같이 실재하는 요소에 대응시키는 방식이 다소 난해한 측면이 
있었다. 그에 비해 본 연구는 경락을 배제하고 생리, 병리적 측면
을 바탕으로 신장과 치아의 관계를 고찰하였다. 또한 본 연구를 통
해 보신(補腎) 처방이 골모유사세포를 활성화시키고86) 골밀도를 높
였다22,34)는 선행 연구 결과를 해석할 수 있다. 그러나, 신장과 치아
의 관계를 충분히 설명하기에는 관련 연구가 부족하였으며, 현재에
도 이와 관련된 연구가 진행되고 있어 명확한 관계를 설명할 수 없
다는 한계가 존재한다. 특히, 한의학에서 뼈와 치아를 모두 신(腎)
에 배속하여 밀접한 관계로 파악하고 있으므로, 실제 치아와 신(腎) 
간의 관련성을 명확히 설명할 수 있는 연구가 진행될 필요가 있다.
    그럼에도 불구하고 본 연구는 신장과 치아의 관계를 동서의학
적으로 고찰한 첫번째 시도라는 점에서 그 의의가 있다고 할 수 있
다. 이 연구에서는 한의학에서 신(腎)에 속하는 요소들이 생의학적
으로도 신장(Kidney)과 직간접적인 관련이 있음을 보여주었으며, 
이는 한의학의 오장(五臟) 기능계에 속하는 다른 기관들도 각 장부
와 밀접한 연관성을 가지고 있다는 것을 생의학적으로 설명할 수 
있는 가능성을 제시한다. 또한, 한의학적 개념이나 이론과 유사한 
생의학적 설명을 비교함으로써, 동서의학의 통합적 이해를 시도하
였으며, 이러한 접근은 궁극적으로 두 학문의 생리, 병리 이론을 

호환 가능하게 할 수 있을 것이다. 따라서 본 연구는 동서의학의 
융합 연구와 임상 활용에 있어서 중요한 기초 자료가 될 것으로 기
대한다.

결    론

    본 연구는 한의학과 생의학의 생리, 병리적 설명을 비교함으로
써 신장과 뼈, 치아의 관계성을 명확히 하였다. 아울러 다소 모호하
게 이해될 수 있는 한의학의 이론 체계가 생의학으로도 설명될 수 있
음을 보이며, 더욱 활발한 연구를 통한 한의학의 현대적 해석 및 적
용을 제언하였다. 
    이와 같은 연구 결과를 통하여 두 의학 체계를 기반으로 한 신
장, 뼈, 치아 질환의 새로운 접근을 시도할 수 있을 것이고 나아가 동
서의학의 통합적 이해와 융합 연구에 기여할 것으로 기대한다.   
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