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서 론

최근 경제수준의 향상과 식품산업의 발달, 식생활의 변화에 일상생활 속에서 음료섭취는 증가 추

세에 있다[1]. 세계보건기구(WHO)는 음료 중 탄산음료의 섭취가 곧 과도한 설탕 섭취로 이어져 체

중 증가와 비만의 원인 및 만성질환에 대한 위험성을 높일 수 있음을 경고한 바 있다[2]. 당 음료를 포
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ABSTRACT

Objectives: This study aims to evaluate carbonated drinks induced dental caries with qualitative analysis 

and to compare with oral organic acids including lactate, acetate, propionate, formate, butyrate, pyruvate 

and valerate which cause caries when taking either 10% sucrose drinks or carbonated drinks. Methods: 

Saliva was collected from six study subjects before and after (start, 5, 10, 30 minutes) taking water intake 

upon (A) 10% sucrose intake, (B) 10% sucrose intake, and (C) carbonated drink intake, then they were 

centrifuged at 1,200 rpm followed by removing bacteria and enzymes with syringe filtering, performing a 

qualitative analysis with HPLC conductivity detection (GP50 gradient pump, ED 50 detector) after saliva 

pre-treatment under isocratic 100 mM NaOH mobile phase. Results: Higher risk of dental caries was 

evaluated in order of C>B>A, with the results of total oral organic acids’ concentration, lactates of organic 

acids and organic acids produced after 5 minutes from the 3 types of drinks intake. Conclusions: 

Carbonated beverages were estimated to develop higher dental caries induction than beverages containing 

10% sucrose because of the high organic acid concentration in the mouth after its intake.
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함한 각종의 탄산음료는 당뇨병, 심혈관계 질환 등 전신적인 건강뿐만 아니라[3,4] 음료를 직접적으

로 섭취하는 구강 내 환경을 변화시켜 치아우식 및 부식을 유발할 수 있다. 

치아우식은 치아표면에 부착된 치면세균막을 형성하고 있는 우식 유발성 세균에 의하여 생성되

는 유기산(organic acid)에 의하여 치아 경조직 중 칼슘과 인 성분이 용해되어 생기는 현상으로 발생

하며[5-9], 치아부식은 구강 내 미생물과 관계없이 화학적 용해를 통하여 치아의 경조직이 손실되는 

것을 의미한다[10]. 

특히 콜라나 사이다와 같은 탄산음료는 pH 2-3가량 되는 산성음료 및 고농도의 유기산과 당이 포

함되어 있어 치아 경조직의 소실에 대한 문제가 제기되고 있다[11-13].

탄산음료 내에 첨가된 주요 산 화합물은 탄산 및 인산과 같은 무기산 이외에도 관능기로 COOH-

를 가지고 있는 저분자의 카르복실산이 존재하는데[14], 이 유기산은 치아의 경조직에 직접적인 접

촉에 의하여 표면에 흡착하여 수산화인회석으로부터 칼슘 및 인을 용해시키는 작용을 한다[15,16]. 

또한 다양한 음료 내에 포함된 유기산은 타타르산(tartaric acid), 아스코르브산(ascorbic acid) 및 구

연산(citric acid) 등이 포함되어 있으며 탄산음료 내에는 그밖에 탄산(carbonic acid) 및 인산

(phosphoric acid) 등이 포함되어 있어 pH 2-3 정도의 낮은 pH를 결정하게 된다. 또한 포도당

(glucose), 과당(fructose) 및 자당(sucrose)와 같은 당의 함량은 약 80-90 g/L 정도로 검출된 바[13], 

유기산과 당 성분으로 인하여 치아우식 및 부식의 유발 가능성은 기타의 다른 음료보다도 매우 높다

고 볼 수 있다. 2차적으로 음료 내에 함유된 당성분에 의하여 구강 내 세균에 의한 발효과정을 거치게 되

면 구강 내 세균에 의한 유기산이 생성되기 때문에 이로 인한 타액 pH 저하는 더욱 가속화 될 수 있다.

Keyes[17]는 치아우식의 원인 중 숙주요인에 해당하는 타액의 성분, 점조도, 완충작용 등 치아우

식 유발에 큰 영향을 준다고 보고하여, 실제로 우식 유발성 음료를 섭취한 후 실제 구강 내에서 세균

과 타액의 성분에 의해 생성되는 유기산에 대한 정량적인 평가가 필요하다고 볼 수 있다.

기존의 연구에서는 음료 내에 포함된 총 유기산과 당의 함량과 구강 내 pH를 측정하여 치아우식 

유발성을 측정하는 연구가 선행되었다[18,19]. 그러나 실제로 탄산음료를 섭취한 후 구강 내 세균에 

의해 생성되는 유기산을 고성능 액체 크로마토그래피(HPLC; high performance liquid chromatography)

로 분석하여 각각의 유기산을 성분별로 정량분석을 실시한다면 보다 면밀하게 치아우식 유발성을 

평가할 수 있을 것이다. 

지금까지 유기산을 분석하기 위한 방법으로는 모세관 전기영동(CE) [20,21], HPLC-MS/MS 

[22,23], 가스 크로마토그래피-질량분석기(GC-MS) [24] 및 전도도검출기(conductivity detection) 

[25] 등이 이용되고 있다. 다양한 분석방법들 중에서도 타액 시료분석의 연구목적으로 비교적 경제

적이면서도 목적 물질에 대한 선택성이 높은 검출방법인 전도도검출기를 활용하여 분리분석을 실시

하였다. 

본 연구에서는 10% sucrose를 포함한 음료와 시판중인 탄산음료를 섭취하였을 때 실제 구강 내에

서 생성되는 치아우식 유발성 유기산(acetate, butyrate, formate, lactate, propionate, pyruvate, 

valerate)을 HPLC Conductivity detection을 이용하여 정량분석을 실시하고 결과적으로 탄산음료

의 치아우식 유발능을 평가하고자 하였다.



https://doi.org/10.13065/jksdh.2017.17.03.381

박정은ㆍ장종화 / 자당 및 탄산음료 섭취 후 생성되는 구강 내 치아우식 유발성 유기산의 농도 차이 ∙ 383

연구방법

1. 연구재료

실험에 사용된 유기산 표준물질(acetate, butyrate, formate, lactate, propionate, pyruvate, valerate)

과 분석에 사용된 이동상 NaOH 100 mM은 Sigma Aldrich (St. Louis, MO, USA)에서 구입하였다. 

이동상 제조 및 표준물질 및 시료희석에 사용된 탈이온수(≥18 M )는 Millipore사(Bedford, MA, 

USA)의 MILLI-Q Water system을 이용하여 제조하였다. 

2. 타액 채취

연구대상자는 치아우식증, 임플란트, 보철물, 당뇨병, 치은염 및 대사질환자를 제외한 건강한 성

인 남녀 6명의 지원자를 대상으로 실시하였고 각 대상자마다 3종의 음료 섭취, 타액 채취 및 타액분

석을 6회 반복 측정하였다. 본 연구는 단국대학교 연구윤리심의위원회의 심의를 거쳐 승인(No. 

2016-09-005) 후 시행하였다. 연구대상자의 타액 채취는 2016년 12월 1일부터 15일까지 동일한 시

간대에(오전 11시 경) 수집하였다. 30 mL의 sucrose 용액(10%, w/v) 섭취 후 30 mL의 생수섭취를 

대조군 A음료, 30 mL의 sucrose 용액(10%, w/v)섭취를 대조군 B음료, 30 mL 탄산음료를 실험군 C

음료라 지칭한다. 대조군으로 분류한 A와 B 음료의 조제는 3차 증류수 100 mL에 10 g의 sucrose를 

전자저울로 정밀히 측정하여 실온에서 희석하여 사용하였다. 실험군 C음료는 액상과당, 백설탕, 인

산이 포함된 355 mL에 당류 39 g이 함유된 탄산음료로서 시중에 판매되고 있는 음료를 사용하였다. 

타액 채취는 3종의 음료를 섭취하기 전과 후의 타액을 수집하였으며, 연구 대상자는 음료섭취 및 타

액 채취 1시간 이전에 칫솔질 및 구강위생용품 사용을 완료하였다. 각 음료를 일일 1회당 실험에 참

가하여 타액을 채취하였다. 각 음료를 섭취하기 이전을 대조군으로 기준하였으며, 음료를 구강 내 

60초간 머금게 한 뒤 뱉어내게 한 후부터 즉시, 5분, 10분 및 30분이 된 시점에서 비자극성 타액을 채

취하여 각 타액을 control, 0, 5, 10 그리고 30분으로 설정하였다. 본 연구에 대한 설계 및 과정은 

<Fig. 1>과 같다. 

Fig. 1. Flow chart of study design
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3. 타액 전처리

수집된 모든 타액 시료는 갈색용기에 수집하여 1,200 rpm으로 5분간 원심분리를 하였으며, 상층

액을 증류수에 20배 희석한 뒤, 필터(hydrophobic polytetrafluoethylene (PTFE) membrane; pore 

size: 0.20 mm; Advantec MFS, Inc., Tokyo, Japan)과정으로 세균 및 효소를 제거하였다. 수집된 모

든 타액은 상기와 같은 전처리과정을 거쳐 즉시 HPLC에 주입하였으며, 10분 이상 실온에 방치된 시

료는 폐기 처리하였다. 

4. HPLC 분석

유기산을 분석하기 위한 장비로는 Dionex ion chromatography system (GP50 gradient pump, 

ED 50 conductivity detector)을 사용하였으며, Chromeleon 6.8 version의 software를 사용하였다. 

분석에 사용된 고정상(column)은 Dionex IonPac AG11-HG column (50 mm × 4 mm)를 사용하였

으며, IonPac AS11-HG (250 mm × 4 mm)의 guard column으로 보호하였다. 이동상은 NaOH 100 

mM를 이용하여 용매의 농도가 일정하게 유지되는 등용매용리(isocratic elution)을 적용하였으며 

유속은 0.7 mL/min, 주입량 10 ㎕, 25°C에서 분석하였다. 

5. 자료 분석

3종의 각 음료에 대한 정규성 검정을 위해 Kolmogorov-Smirnov test 검정과 Shapiro wilks test 

검정을 사용하였다. 분석한 결과 정규분포에 유의하지 않아 대조군의 유기산의 함량과 섭취 후 유기

산 함량을 대응표본 검정을 위해 비모수 검정법인 Wilcoxon Signed rank test를 실시하였다. 본 연구

에서 실시한 통계적 분석방법은 IBM SPSS Statistics for Windows, Version 23.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA) 이용하였으며 유의성 검정은 0.05 수준을 고려하였다.

연구결과

1. 각 유기산 표준용액의 검정결과

각 유기산 표준용액의 검정결과는 <Table 1> 과 같다. 0.25-1.25 mM 농도 범위에 대한 검량선의 

직선성(Linearity)을 측정한 결과 R2값 직선성은 0.984-0.999의 범위를 나타냈기 때문에 각 성분에 대

한 결정계수가 농도와 면적 값으로 얻어진 회귀모형이 98-99%의 직선성이 형성된다는 것을 의미한다. 

2. 10% Sucrose 음료 섭취 후 생수 섭취한 군에서 구강 내 치아우식 유발성 유기산의 농도

A 음료를 섭취한 후 구강에서 생성되는 유기산의 농도는 <Table 2>와 같다. 각 유기산들 중 당 용

액을 섭취한 후 최고 농도는 섭취 5분 후 총 유기산의 농도가 7.86 mM으로 분석되었다. 특히 A 음료 

섭취 후 5분 경과한 시점에서 propionate와 pyruvate의 증가량은 통계적으로 유의한 차이가 있었다
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(p<0.05). 

Butyrate와 valerate는 모든 연구 대상자들에게서 검출되지 않았다. 또한 lactate 및 pyruvate는 음

료섭취 후 5-10분 경 유기산의 농도가 급격하게 증가하는 양상을 보이다가 30분 후에는 서서히 그 

농도가 회복되었다. 

3. 10% Sucrose 용액을 섭취 후 구강에서 생성되는 유기산의 농도

대조군 B 음료을 섭취한 후 구강에서 생성되는 유기산의 농도는 <Table 3>과 같다. 각 유기산들 

Table 1. Linear range, linear equation and correlation coefficient (r2) for organic acid

Compound Linear range (mM) Linear equation* r2

Acetate  0.25 - 1.25 y = 0.0009x + 0.5401 0.9999

Butyrate  0.25 - 1.25 y = 0.0014x + 0.2571 0.9941

Formate  0.25 - 1.25 y = 0.0031x + 0.2639 0.9989

Lactate  0.25 - 1.25 y = 0.0024x + 0.5513 0.9940

Propionate  0.25 - 1.25 y = 0.0015x + 0.3829 0.9995

Pyruvate  0.25 - 1.25 y = 0.0009x + 0.0340 0.9895

Valerate  0.25 - 1.25 y = 0.0010x + 0.1532 0.9847

*y=ax+b y is the peak area and x is sample concentration

Table 2. Oral organic acids concentration produced after taking of 10% Sucrose solution and water 

Acetate Butyrate Formate Lactate Propionate Pyruvate Valerate Total

Control 1.91±2.46 N.D. 0.35±0.44 1.45±1.46 0.23±0.30 0.20±0.44 N.D. 4.14±5.11

0 (Mean±SD) 0.85±0.54 N.D. 0.03±0.04 1.17±1.23 0.16±0.18 0.46±0.71 N.D. 2.67±2.70

Amounta (%) -1.06

(-55.45)
-

-0.32

(-90.57)

-0.29

(-19.70)

-0.07

(-29.76)

0.26

(131.67)
-

p
* 0.600 - 0.068 0.917 0.600 0.068 -

5 (Mean±SD) 1.76±1.06 N.D. 0.14±0.16 4.55±4.11 0.47±0.32 0.94±1.33 N.D. 7.86±6.98

Amounta (%) -0.15

(-7.61)
-

-0.21

(-60.75)

3.10

(213.73)

0.24

(105.85)

0.74

(370.00)
-

p
* 0.917 - 0.225 0.116 0.028 0.043 -

10 (Mean±SD) 2.09±0.94 N.D. 0.14±0.21 3.26±2.59 0.37±0.24 0.65±0.62 N.D. 6.51±6.20

Amounta (%) 0.18

(9.60)
-

-0.22

(-60.94)

1.81

(124.70)

0.14

(60.98)

0.45

(225.00)
-

p
* 0.917 - 0.138 0.249 0.463 0.080 -

30 (Mean±SD) 2.81±2.97 N.D. 0.55±1.13 1.10±1.51 0.54±0.59 0.00±0.00 N.D. 5.00±6.20

Amounta (%) 0.90

(47.31)
-

0.19

(54.72)

-0.36

(-24.53)

0.32

(138.54)

-0.20

(-100.00)
-

p
* 0.600 - 0.500 0.249 0.225 0.180 -

aIncrement and decrement concentration of organic acid compared to controls 
*Wilcoxon signed rank test (mM) p<0.05 

N.D. not detected.
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중 음료를 섭취한 후 최고 농도는 섭취 5분 후 총 유기산의 농도가 9.59 mM인 것으로 나타났다. B 음

료 섭취 후 5분 경과한 시점에서 propionate의 농도가 유의적으로 증가하였으며(p<0.05), butyrate

와 valerate를 제외한 나머지 유기산은 0.11-4.49 mM이 증가하였다. 음료섭취 후 유기산의 농도가 

증가하는 양상을 보이다가 30분 후에는 서서히 그 농도가 회복되었다. 

Table 3. Oral organic acids concentration produced after taking of 10% Sucrose solution

Acetate Butyrate Formate Lactate Propionate Pyruvate Valerate Total

Control 1.67±1.98 N.D. 0.03±0.06 1.29±1.25 0.21±0.36 0.15±0.24 N.D. 3.35±3.64

0 (Mean±SD) 0.86±0.74 N.D. 0.02±0.02 1.31±1.38 0.16±0.14 0.50±0.47 N.D. 2.85±2.77

Amounta (%) -0.80

(-48.16)
-

-0.01

(-34.88)

0.02

(1.16)

-0.05

(-25.65)

0.35

(240.91)
-

p
* 0.345 - 0.498 0.753 0.917 0.225 -

5 (Mean±SD) 2.10±1.82 N.D. 0.14±0.16 5.79±4.41 0.63±0.44 0.93±0.81 N.D. 9.59±3.94

Amounta (%) 0.43

(25.98)
-

0.11

(386.05)

4.49

(347.42)

0.42

(196.86)

0.79

(536.36)
-

p
* 0.249 - 0.068 0.075 0.028 0.080 -

10 (Mean±SD) 1.03±0.79 N.D. 0.06±0.09 5.68±11.21 0.41±0.50 0.11±0.18 N.D. 7.28±12.77

Amounta (%) -0.63

(-38.03)
-

0.03

(113.95)

4.38

(338.92)

0.19

(91.10)

-0.04

(-27.27)
-

p
* 0.917 - 0.593 0.463 0.463 1.000 -

30 (Mean±SD) 1.98±2.59 N.D. 0.21±0.37 2.57±2.67 0.47±0.44 0.02±0.06 N.D. 5.24±6.12

Amounta (%) 0.31

(18.61)
-

0.18

(625.58)

1.27

(98.32)

0.25

(119.37)

-0.12

(-84.09)
-

p
* 0.600 - 0.223 0.345 0.345 0.180 -

aIncrement and decrement concentration of organic acid compared to controls 
*Wilcoxon signed rank test (mM) p<0.05 

N.D. not detected.

4. 탄산음료 섭취 후 구강에서 생성되는 유기산의 농도

실험군 C 음료을 섭취한 후 구강에서 생성되는 유기산의 농도는 <Table 4>와 같다. 각 유기산들 

중 음료를 섭취한 후 최고 농도는 섭취 5분 후 총 유기산의 농도가 18.54 mM인 것으로 나타났다. C 

음료를 섭취 후 5분 경과한 시점에서 lactate와 pyruvate의 농도가 유의적으로 증가하였다(p<0.05). 

음료섭취 후 유기산의 농도가 증가하는 양상을 보이다가 30분 후에는 서서히 그 농도가 회복되었다. 

5. 10% Sucrose 음료와 탄산음료의 구강 내 에서 생성된 유기산의 농도 비교

3종의 음료를 섭취한 후 타액 내 유기산을 분석한 그래프는 <Fig. 2>과 같다. 대조군 A에 비하여 

B 음료를 섭취하고 5-10분경과 후 lactate의 농도가 높게 검출되었다. 실험군 C음료에서 각종의 유

기산이 다량으로 생성되었으며, 특히 lactate 및 pyruvate의 증가량이 통계적으로 유의한 것으로 나

타났다.
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(A) Water intake after 10% sucrose (B) 10% sucrose intake (C) Carbonated drink intake

Fig. 2. Oral organic acids concentration after taking of three types of drinks 

3종의 음료 섭취 후 구강 내에서 생성된 유기산 농도의 대조군 농도 대비 증감량의 비(ratio)는 

<Table 5>, <Fig. 3>와 같다. <Table 5>와 같이 대조군 A와 B 음료를 비교하면 총 유기산의 농도가 

섭취 후 5-10분경과 후 B 음료에서 1.66배 이상 높은 것으로 보았을 때, A 음료에 비하여 B 음료가 

치아우식 유발성 유기산의 생성정도가 높다고 판단할 수 있다. 

실험군 C 음료와 A 음료를 비교하면 섭취 후 5-10분경과 후 총 유기산이 1.98배 이상으로 C 음료

가 유기산의 생성정도가 높았으며, 특히 lactate 및 pyruvate는 2.34, 3.14배의 차이를 보였다. C 음료

Table 4. Oral organic acids concentration produced after taking of carbonated drinks 

Coke Acetate Butyrate Formate Lactate Propionate Pyruvate Valerate Total

Control 4.39±6.56 N.D. 0.40±0.58 4.64±5.63 1.04±2.16 0.69±1.51 N.D. 11.16±16.44

0 (Mean±SD) 3.85±5.75 N.D. 0.54±1.27 5.29±6.48 1.07±1.39 2.10±2.29 N.D. 12.85±17.19

Amounta (%) -0.54

(-12.35)
-

0.14

(36.53)

0.65

(14.01)

0.03

(2.67)

1.41

(203.86)
-

p
* 0.600 - 0.715 0.917 0.917 0.116 -

5 (Mean±SD) 2.68±2.96 N.D. 0.19±0.27 11.91±10.66 0.75±0.82 3.02±3.81 N.D. 18.54±18.52

Amounta (%) -1.71

(-39.03)
-

-0.21

(-52.86)

7.27

(156.69)

-0.29

(-27.83)

2.33

(337.20)
-

p
* 0.463 - 0.500 0.046 0.917 0.043 -

10 (Mean±SD) 3.78±3.89 N.D. 0.20±0.21 9.57±8.82 0.98±1.29 1.92±1.93 N.D. 16.45±16.14

Amounta (%) -0.61

(-13.92)
-

-0.20

(-50.00)

4.93

(106.25)

-0.06

(-6.08)

1.23

(178.74)
-

p
* 0.463 - 0.500 0.173 0.917 0.028 -

30 (Mean±SD) 1.53±1.91 N.D. 0.24±0.43 6.22±5.10 1.33±1.85 0.53±0.65 N.D. 9.84±9.94

Amounta (%) -2.87

(-65.27)
-

-0.15

(-38.55)

1.58

(34.02)

0.29

(27.72)

-0.16

(-23.67)
-

p
* 0.753 - 0.465 0.753 0.599 0.500 -

aIncrement and decrement concentration of organic acid compared to controls 
*Wilcoxon signed rank test (mM) p<0.05 

N.D. not detected.
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와 B 음료를 비교하면 섭취 후 5분경과 후 C음료가 총 유기산이 1.19배 높았으며, lactate 및 

pyruvate는 1.62, 2.96배의 차이를 보여 결과적으로 치아우식 유발성 유기산의 농도는 C>B>A 음료 

순으로 높았음을 확인하였다. 

Table 5. Each increment and decrement rate ratio of organic acid compared to controls 

Type of

beverage
Mind Acetate Butyrate Formate Lactate Propionate Pyruvate Valerate Total

B/Aa 0 0.76 0.00e 0.03 -0.05 0.80 1.34 0.00e 0.34

5 -2.98 0.00e -0.52 1.45 1.73 1.06 0.00e 1.67

10 -3.45 0.00e -0.15 2.42 1.39 -0.09 0.00e 1.66

30 0.34 0.00e 0.93 -3.57 0.80 0.62 0.00e 2.19

C/Ab 0 0.51 0.00e -0.45 -2.27 -0.41 5.34 0.00e -1.15

5 11.80 0.00e 0.98 2.34 -1.20 3.14 0.00e 1.98

10 -3.33 0.00e 0.92 2.72 -0.46 2.74 0.00e 2.24

30 -3.17 0.00e -0.79 -4.44 0.92 0.82 0.00e -1.54

C/Bc 0 0.68 0.00e -14.47 43.33 -0.51 3.98 0.00e -3.34

5 -3.96 0.00e -1.89 1.62 -0.69 2.96 0.00e 1.19

10 0.97 0.00e -6.06 1.12 -0.33 -30.83 0.00e 1.35

30 -9.25 0.00e -0.85 1.24 1.14 1.32 0.00e -0.70

aThe ratio of the organic acids concentration when control B group/ control A group.
bThe ratio of the organic acids concentration when experimental C group/ control A group.
cThe ratio of the organic acids concentration when experimental C group/ control B group.
dAfter (start, 5, 10, 30 minutes) taking A, B, and C drink.
eThe number of “0.00” was not detected. So it is calculates as “0.00”. (Ref. table 2-4)

Fig. 3. Increment and decrement in lactate concentration compared to controls, following the time 

to the three types of drinks intake 

(A) Water intake after 10% sucrose (B) 10% sucrose intake (C) Carbonated drink intake
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<Fig. 3>는 3종의 음료에서 생성된 치아우식 유발능에 대표적인 성분인 lactate의 시간경과에 따

른 농도의 증감량을 나타낸 그래프이다. Lactate의 함량은 섭취 후 5분경과 후 다량으로 생성되었으

며, 농도의 증가량은 C>B>A 음료 순으로 나타났다. 실험군 C음료에서는 5분이 경과한 시점에서 통

계적으로 유의한 수준으로 농도가 증가하였다. 대조군 A 음료는 서서히 초기농도로 회복되었으나, 

대조군 B 와 실험군 C 음료는 느리게 회복되는 양상을 보였다. 

총괄 및 고안

탄산음료는 치아우식 유발성 당과 음료의 맛을 결정하는 탄산, 인산, 각종의 유기산이 포함되어 

있어 음료자체의 낮은 pH를 결정하고, 섭취 후 구강 내 세균의 발효작용에 의하여 치아우식 및 부식

을 가속화 시킬 수 있다. 이에 본 연구자들은 탄산음료 섭취 후 실제 구강 내의 세균에 의해 생성되는 

치아우식 유발성 유기산(Lactate, acetate, propionate, formate, butyrate, pyruvate 및 valerate)을 분

리 분석하여 치아우식 유발능을 객관적으로 평가하고자 하였다. 

당을 섭취하면 Embden-Meyerhof-Parnas (EMP)순환을 통한 해당 과정의 결과로 pyruvate로 전

환되며, 생성된 pyruvate는 혐기성 조건 하에서 lactate, acetate, propionate, formate 및 butyrate 등

과 같은 다양한 유기산으로 발효된다[26-28]. 이렇게 발효된 유기산은 미생물의 유형에 따라 다양하

게 나타나는 것으로 보고되고 있는데 대표적으로 lactate는 세균의 대사에 가장 풍부한 부산물로서 

Streptococcus, Actinomyces and Lactobacillus가 관여하는 것으로 알려져 있으며, propionate는 

Propionibacterium, Clostridium propionicum 및 Lactobacillus buchneri에 의해 생성된다고 보고

되고 있다[29-34]. 결국 당과 구강 내 세균에 의해서 생성되는 유기산은 구강 내 pH의 하강과 더불어 

구강 내 미생물들에 대한 연관성에 의해 치아우식과 관련한 구강질환에 영향을 줄 수 있는 요인으로 

작용하게 된다.

본 연구에서 적용한 탄산음료는 탄산 및 인산으로 구성된 음료로서, pH는 2.34인 것으로 측정되

었다. 기타의 탄산음료의 pH가 약 2.92로 실험에 적용된 탄산음료가 보다 치아우식유발성이 크다는 

전제하에 선택하게 되었다. 또한 10%의 sucrose 음료는 Park 등[25]의 연구 디자인을 참조하여 실험

을 디자인하였으며, 탄산음료 내 포함된 비슷한 양의 당이 포함되어 있어 10%의 sucrose와 함께 비

교한다면 보다 명확하게 치아우식 유발능을 판단할 수 있을 것으로 사료되었다. 

스테판[35]의 곡선에 의하면 당을 섭취한 후 임계 pH 까지 하강하는 시간은 약 3분 정도로서 비교

적 빠른 시간 내에 하강하는데 본 연구에서도 대조군 A, B 음료 및 실험군 C 음료를 섭취한 후 5분경 

채취한 타액에서 유기산의 농도가 급격하게 높아졌음을 확인하였다. 유기산의 농도가 높아질수록 

타액 내 pH 또한 하강한다는 것을 의미하기 때문에 음료섭취 후 5분 이상, 또는 음료를 오랫동안 구

강 내에 머무름 시간을 주게 된다면 치아우식 유발성은 더욱 높아질 수 있다. 이후 타액의 자정작용

에 의해 구강 내가 세척되면서 약 30분에는 점차 유기산의 농도가 회복되었다. 기존의 문헌에 의해

서도 당 섭취 후 30분과 60분 후의 유기산의 농도는 감소하였으나 큰 차이가 없었기 때문에[25], 구

강 내 유기산 농도의 지속성은 타액의 유출량과 점조도가 큰 작용을 할 것으로 사료된다. 
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타액 실험의 특성상, 실험시 타액 내 대조군 유기산의 농도가 일정치 않았는데 인체 유래물인 타

액 시료의 특성상 각 개인의 편차가 크게 작용하며, 전신적 건강 및 타액 분비량 등에 영향을 미칠 수 

있다는 점을 감안해야 한다. 따라서 본 연구에서는 각 유기산의 농도를 비율(ratio)과 대조군 대비 증

감량을 기준으로 비교하였다. 

연구결과 대조군 A, B음료 및 실험군 C 음료섭취 중 구강 내 총 유기산 농도를 다량으로 생성한 음

료는 C>B>A 음료의 순으로 나타났다. 당 섭취 후 구강 내 pH가 하강하는 시기인 5분 경과후의 유기

산의 증가량 또한 C>B>A 음료 순으로 나타났다. 특히 법랑질 탈회에 기여하는 유기산은 pyruvate 

와 formate 보다 lactate가 수소이온 방출능이 강하여 lactate가 기여도가 높다고 알려져 있다[36]. 

Bayer의 연구에 따르면 lactate의 함량이 1.36 g/L일 경우 치아 경조직의 경도 저하율이 66.4%에 달

한다고 보고하였기 때문에[37], 본 실험에서 분리 분석한 다양한 유기산 중에서도 치아우식에 기여

도가 높은 유기산은 lactate라 볼 수 있다. 그렇다면 음료섭취 후 유기산이 다량으로 생성되는 시간인 

5분과 치아우식의 기여도가 높은 lactate만을 비교할 경우의 결과상에서도 C>B>A 음료 순으로 평

가되었다. 이러한 점은 탄산음료 내에는 당 성분뿐만 아니라, 음료자체의 맛을 결정하는 탄산, 인산, 

구연산 및 각종의 유기산 성분들이 포함되어 있어 구강 내 pH를 더욱 저하시키고, 세균의 활동을 더

욱 활발하게 하여 sucrose가 함유된 음료보다 더 높은 농도의 유기산이 생성된 결과라고 볼 수 있다.

본 실험에서는 다양한 유기산 성분들 중에서도 acetate와 formate의 농도가 감소하다가 시간이 경

과함에 따라 오히려 증가하는 양상을 보였는데, 이러한 결과는 구강 내 유기산 생성에 관여하는 미생

물에 의한 영향이 있을 수 있을 것으로 보인다. 또한 Park 등[25]과 Yoo와 Ahn[38]의 유기산 실험에

서도 연구대상자들의 대부분의 유기산 중 acetic acid가 가장 흔하게 발견되는 성분으로서 당 성분이

나 자극성 타액의 분비로 인해 일시적으로 감소하다가 본래의 초기 농도로 회복되는 과정으로 볼 수 

있을 것으로 생각된다. 

또한 치아우식 유발능을 평가하기 위한 방법으로는 개별 유기산뿐만 아니라, 총 유기산의 농도와 

치아우식 유발능의 기여도가 비교적 높은 lactate의 농도를 병행하여 평가하여야 할 것으로 보인다.

실험군 C음료를 섭취 후 propionate의 농도가 낮아지는 양상을 보였는데 대조적으로 lactate와 

pyruvate의 농도는 통계적으로 유의하게 증가하였으며, 시간이 경과함에 따라 propionate의 농도가 

서서히 증가하였다. 이러한 결과는 비록 propionate의 농도가 감소하는 양상을 보일지라도 총 유기

산의 농도와 치아우식 유발능에 기여하는 lactate의 농도가 증가하였기 때문에 상대적인 유기산 성

분을 함께 평가하여야 할 것이며, 연구대상자들의 생물학적 요인과 구강 내 미생물에 영향을 받았을 

가능성이 있다고 보여 진다. 

또한 모든 연구대상자에게서 butyrate와 valerate가 검출되지 않았는데 사전연구[25]의 당섭취 후 

생성되는 유기산의 농도를 분석한 연구결과에서도 일부의 연구대상자에게서는 해당 유기산이 검출

되지 않은 것과 동일한 결과를 보였다. 각 유기산에서도 반응하는 당의 종류와 미생물의 종류 및 양

이 상이하기 때문에 나타나는 결과라 사료된다.

대조군 A와 B 음료에서도 유기산의 생성농도에는 차이가 있었는데 B음료는 음료를 섭취한 후 이

어서 생수를 섭취하지 않은 결과 유기산이 가장 많이 생성되는 5분경에 A 음료보다 1.67배 높은 농
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도의 유기산이 생성되었다. 이는 당을 섭취한 후 물과 같은 구강 내의 유기산의 농도를 희석한 결과

라 생각된다.

따라서 본 실험에서와 같이 탄산음료 또는 당 함유 음료를 섭취한 후에는 유기산 성분의 희석 또는 

구강 내에 잔류량을 감소시키기 위하여 물 섭취, 또는 타액 분비를 통한 구강 내 자정작용에 의해 유

기산 성분을 희석시키는 것이 필요하다고 사료된다[39]. 또한 기본적으로 구강 내 치면세균막관리

[40] 뿐만 아니라 유기산을 생성하는 당 및 탄산음료의 무분별한 섭취 습관을 고려하여 치아우식에 

취약한 대상자들로 하여금 구강보건교육이 선행되어야 할 것이다.

본 연구의 제한점은 실험에 적용된 A, B 및 C 음료 내에 자당 이외의 당이 포함되어 있을 수 있으

며, 이에 따른 해당과정으로 인하여 유기산 성분과 농도에 영향을 줄 가능성이 있을 것으로 사료된

다. 추후 연구에서는 실험에 적용되는 음료 내의 당의 종류와 함량을 고려하여야 할 것이다. 또한 각 

유기산 성분마다 작용하는 구강 내 미생물에 차이가 있기 때문에 타액 내 유기산 성분과 구강 내 미

생물 검사를 병행하여 연구가 진행된다면 보다 객관적인 치아우식 유발능 평가를 할 수 있을 것으로 

사료된다. 

본 연구는 많은 사람들에게 기호음료로 자리 잡은 탄산음료의 치아우식 유발능을 당 음료와 비교

한 연구로서 예방치과 분야의 기초자료로 활용될 수 있을 것이다.

결 론

본 연구는 탄산음료의 치아우식 유발능을 평가하기 위하여 구강 내에서 세균에 의해 생성되는 유

기산(acetate, butyrate, formate, lactate, propionate, pyruvate 및 valerate)의 농도를 HPLC 분석방

법을 통하여 10%의 sucrose 용액과 비교하여 다음과 같은 결과를 도출하였다.

1. 대조군 A 음료인 10%의 sucrose 음료 및 생수를 섭취했을 때 구강에서 생성되는 총 유기산의 농

도가 7.86 mM, 대조군 B 음료인 10%의 sucrose 만을 섭취했을 때 9.95 mM, 실험군 C 탄산음료

를 섭취했을 때 18.54 mM이 검출되어 C>B>A 음료 순으로 유기산 성분이 생성되었다.

2. 3종의 음료 섭취 후 5분 후 유기산의 농도가 급격히 증가하였으며, 5분에 채취한 타액에서 

C>B>A 음료 순으로 다량의 유기산이 검출되었다. 

3. 유기산 중 치아우식 유발능이 높은 lactate 성분의 농도 또한 C>B>A 음료 순으로 나타났으며, 실

험군 C 음료를 섭취 후 30분 이후에도 타액 내 유기산의 농도가 지속적으로 잔류하였다. 

결과적으로 10%의 sucrose가 포함된 음료보다 탄산음료는 섭취 후 구강 내 유기산의 생성농도가 

높기 때문에 치아우식 유발능이 높은 것으로 평가되었다. 
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