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김 규

서 론

회전근 개 질환은 견관절에서 가장 흔한 질환이며 미국 통계에 따르면 1700만 명 이상이 이환되어 있고 가

장 빈번하게 시행되는 수술의 원인 중 하나로 알려져 있다. 이와 같이 흔한 근골격계 질환임에도 불구하고 회

전근 개 파열의 병리 기전 및 자연 경과에 해서는 아직도 충분히 이해되지 않고 명확히 밝혀지지 않아 앞으

로 좀 더 근본적으로 병인 기전을 파악함으로써 적절한 진단에 따른 합리적인 치료 원칙을 세울 수 있을 것으

로 생각된다.

역사적으로 회전근 개 파열의 원인을 살펴보면 Codman은 1930년 에 내인성 퇴행성 변화에 의한 회전근

개 파열을 주장하 으며, 1970년 에 Neer는 견봉하 공간에서 기계적인 충돌에 의한 요인을 제시하 고,

Bigliani 등은 견봉 형태를 연구하여 기계적 충돌을 이론적으로 뒷받침하 다. 1990년 에 Fukuda는 다양한

생물학적인 연구를 통해 여러 복합적인 원인에 의해 파열이 발생한다고 하 다. 이와 같이 다양한 원인 인자가

단독 또는 복합적으로 작용하여 회전근 개 파열을 초래하는 것으로 알려져 있다.

특히 최근 회전근 개 파열에 해 보상과 관련된 분쟁이 증가하고 있어 회전근 개 파열의 원인을 보다 정확

히 할 필요성이 있다. 이에 저자는 회전근 개 파열의 병리생태에 해 문헌 고찰을 통해 논의하고자 한다.

병리생태(Pathophysiology)

회전근 개 파열의 병리생태는 크게 내인성 요인과 외인성 요인으로 나눌 수 있다. 내인성 요인으로는 연령에

따른 내재적인 퇴행성 변화, 혈행성 요인 및 건에 가해지는 물리적 부하 등이 있으며 외인성 요인으로는 견봉

하 충돌 증후군, 내적 충돌(internal impingement) 또는 직접적인 외상 등이 있다. 

내인성 기전

1. 혈행성 요인

회전근 개 건 부착부의 혈류 공급에 한 연구는 과거부터 시도되어 왔다. 건 부착부 근처의 혈류 공급은 근

으로부터 공급이 진행되고 결절부 골막과 골로부터 혈류가 공급되어 건 부착부의 1 cm 근위부가 가장 허혈성

임계 구역(critical zone)으로 보고되고 있다(Fig. 1). 즉 이곳이 저혈행성이므로 건의 파열이 쉽게 일어난다는

주장이다. 그러나 저혈행성이 퇴행성 변화에 기여하는지 여부는 명확하지 않으며 Brooks 등은 사체 실험을

통한 조직학적 연구에서 허혈 가 극상근 내에 존재하지 않는다고 보고하면서 허혈성 인자보다 다른 인자가

회전근 개 파열에 관여할 수 있다고 주장하 다.
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해부학적으로 회전근 개의 점액낭면은 혈관 분포가 풍부한 반면 관절면은 혈관의 분포가 미비하여 관절면이

퇴행성 변화에 더 취약한 것으로 알려져 있다. 또한 Rathbun과 Macnab는 팔의 위치에 따른 극상근의 혈류

공급의 변화를 보고하 는데 팔을 외전 시에는 극상근에 충분한 양의 혈류를 관찰할 수 있으나 팔을 내전 시에

는 혈관이‘wring out’되는 현상으로 일시적인 허혈이 나타난다고 하 다.

2. 퇴행성 변화

내인성 기전의 가장 표적인 요인으로 연령의 증가에 따른 건 내의 퇴행성 변화가 제시되는데 자기 공명

상 또는 초음파를 이용한 전향적인 연구 결과 60 이상에서 전층 파열의 빈도가 28%, 70 이상에서 65%의

빈도를 보인다고 하여 고령에서 회전근 개 파열의 빈도가 급격히 증가함을 보여주고 있다. 사체 부검에서도

5-39%의 빈도가 보고되고 있다. 고령에서 회전근 개의 병리조직학적 연구에서는 저 산소성 퇴행성 변화, 허

혈성 변화, 지방 변성, 석화화 또는 콜라겐 조직의 구조 변화 등의 다양한 소견이 관찰되며 점액성 변성이 진행

된 경우에는 자연적인 파열의 빈도가 높다.

Brewer는 회전근 개 부착부에 나이에 따른 퇴행성 변화의 증거로 섬유 연골 및 혈관 감소, 섬유 세포 수의

감소, 건의 분절화(fragmentation)가 증가한다고 보고하 으며 Kumagai 등도 퇴행성 변화를 보인 회전근

개 건에 정상적으로 존재하는 제 2형 교원 섬유가 제 3형 교원 섬유로 치된다고 보고하 다. 이와 같은 노화

현상에 의한 퇴행성 변화는 결국 회전근 개 파열을 유발하여 증상을 일으키지만 회전근 개 파열이 증상을 동반

하지 않는 경우도 많아 정상의 노화 과정의 한 부분일 수도 있음을 시사한다.

3. 물리적 부하

연령에 따른 퇴행성 변화와 더불어 건에 반복되는 물리적 부하는 회전근 개 건의 골 부착부위에서 생역학적

으로 많은 변화를 초래하여 건 파열의 흔한 원인으로 최근 강조되는 경향이 있다. 물리적인 부하에 의한 손상

은 정상적인 인장력이 과도하게 가해지는 과사용 손상 또는 전단력과 같은 비정상적인 부하에 의한 손상으로

구분된다. 반복적인 노동과 같은 과사용은 회전근 개 파열과 접한 상관 관계가 있으나 최근에는 비정상적인
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Fig. 1. Watershed area represents relative hypovascularity of
deep fibers.



부하에 의한 손상에 더 큰 비중을 두는 경향이 있다. 회전근 개의 관절면과 점액낭면은 서로 다른 조직학적 구

성과 생역학적인 성질을 가지고 있으며 점액낭면은 부착에 가까울수록 근육 성분이 감소하고 신장력에 저항하

는 건 다발로 구성되어 있는 반면, 관절면은 건, 인 , 관절낭의 복합체로 구성되어 있다. 극상건은 압박력과

신연력을 동시에 받는데 점액낭면에서 더 높은 변형율 및 최 응력을 보이며 압박력 및 신장력에 해서도 주

로 종축의 건으로 구성된 점액낭면이 얇고 이소성인 관절면보다 저항력이 강하다. 따라서 유연성이 적은 관절

면이 더 쉽게 파열될 수 있어 상 적으로 파열의 빈도가 더 높다.

사체를 통한 생역학적 실험에서 상지의 외전 시에 극상건에 걸리는 압박력 또는 신연력은 부분 관절면으

로 전달되어 관절면 회전근 개의 파열이 먼저 시작되며 층간의 서로 다른 변형율에 의해 염전력이 작용하여 건

내 파열이 유발되고 결국에는 전층 파열을 초래하게 된다. 건 내에 퇴행성 변화가 오면 생역학적 성질에도 변

화를 가져와 응력 상승의 효과로 인해 낮은 부하에서도 건 파열이 발생할 수 있으며 양측 건 표면의 골 부착부

가 구조적으로 가장 취약하며 관절면과 점액낭면의 양측 종지부에 높은 응력이 전달되어 임계 구역 보다는 건

의 부착부에서 건 파열이 발생한다. 이는 생역학적으로 취약한 건골 이행부(bone-tendon complex)의 퇴행

성 변화에 기인하는 것으로 생각된다(Fig. 2).

Wakabayashi 등은 팔을 거상 시 관절면에 작용하는 신장력을 조사한 결과 0도에서는 관절면 전반에 걸쳐

스트레스가 작용하나 60도 거상 시에는 보다 건의 부착부에 근접하여 스트레스가 작용함을 보고하면서 회전

근 개 파열이 이곳에서 발생하는 기전을 설명하 다(Fig. 3).

Fig. 3. Tensile stress at abduction angles of 0�, 30�, 60�. The darker the color, the greater the stress.
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Fig. 2. Histologic findings at the insertion site of the
supraspinatus tendon (Azan stain).



외인성 기전

1. 견봉하 충돌 증후군

오구 견봉 궁(coracoacromial arch)을 구성하는 해부학적 구조물은 견봉, 오구 견봉 인 , 견봉하 점액낭

등이다. 비정상적인 오구 견봉 궁은 회전근 개에 압박을 주고 협소한 견봉하 출구를 만든다(Fig. 4).

Neer는 95%의 회전근 개 파열이 충돌 증후군에 의해 발생한다고 기술하면서 건의 상태를 세단계로 분류하

다. 1 단계는 견봉하 건의 부종과 출혈, 2 단계는 건염과 섬유화, 3 단계는 건 파열로 설명하 다. 그 후

Bigliani 등은 견봉 형태를 평편형(flat type), 만곡형(curved type), 갈고리형(hooked type)으로 분류하고

갈고리형의 견봉에서 회전근 개 파열의 빈도가 높음을 제시하여 Neer의 주장을 뒷받침하 다. 또한 견봉의 외

측 경사나 돌출도 회전근 개 파열을 유발할 수 있는 요인으로 알려져 있다. 견봉의 형태가 회전근 개 파열의 원

인인지 아니면 결과인지에 해서는 논란의 여지가 있으며 회전근 개와 오구 견봉 궁의 접촉은 정상에서도 발

생하나 특정 부위에 집중되는 경우에는 회전근 개 손상을 초래한다.

2. 내적 충돌 증후군

회전근 개 파열의 다른 원인으로 내적 충돌 중후군을 제시할 수 있으며 체상 투구 동작을 하는 운동선수에서

주로 발생한다. 견관절의 외전 및 외회전 시에 정상적으로 극상건 관절면과 후외측 관절순 및 관절 와가 접촉

하게 되며 과도한 비정상적 접촉은 회전근 개 관절면의 손상을 초래하게 된다. 

3. 견봉하 점액낭

일반적으로 회전근 개 파열에서 점액낭의 변화는 건의 병변에 이차적으로 발생하는 것으로 알려져 있으나
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Fig. 4. Progression of cuff fiber failure. (A) Nomal relationships of the cuff and coracoacromial arch.
(B) Upward displacement of the head, with the cuff squeezed against the acromion and the
coracoacromial ligament.



견봉하 점액낭도 기계적 충돌을 일으킬 수 있다. 최근 일부 학자들이 분자 생물학적 연구를 통해 견봉하 점액

낭이 충돌 증후군의 원인 인자로 작용한다고 언급하면서 그 근거로 CD-2와 11의 단핵 세포, VEGF,

substance P, IL-1, 6, TNF-α등의 염증성 사이토카인의 발현이 증가한다고 보고하 다.

4. 외상

직접적인 강한 외력은 회전근 개 파열의 원인이 될 수 있다. 그러나 어느 정도의 외력이 건강한 회전근 개를

파열시킬 수 있는지는 알려진 바가 드물다. Soslowsky는 동물 실험을 통해 외부 요소인 회전근 개에 한 압

박력만으로는 건 파열을 유발하기는 힘들다고 언급하 다. 중장년 층에서 외상에 의한 견관절 탈구 시 회전근

개 파열이 발생하는 경우가 많으나 이 경우는 상완 관절 와의 연결성이 단절된 상태에서 발생하는 경우이며 회

전근 개의 퇴행성 변화로 인한 변성이 있는 상태일 것으로 생각된다.

요 약

퇴행성 변화에 의한 회전근 개 파열은 보통 관절면측에서 파열이 먼저 시작되어 전층 파열로 진행되는 것이

보편적인 반면 점액낭면 파열은 견봉하 충돌 증후군에 의해 주로 발생하지만 충돌 증후군에 의해 관절면 또는

건내 파열도 발생할 수 있다. 따라서 연령에 따른 퇴행성 변화와 더불어 생역학적 기전 등의 내적 요인과 충돌

증후군 또는 외상 등의 외적인 요인이 복합적으로 작용하는 회전근 개 파열은 관절면과 점액낭면에 파열이 공

존할 수 있다.

결론적으로 회전근 개 파열은 보통 퇴행성 변화가 가장 기본적인 원인으로 생각되나 하나의 원인을 독립적

으로 생각하기 보다는 다양한 원인이 동시에 혹은 단계적으로 작용하여 임상적으로 의미있는 병적인 상태로

진행한다고 보는 것이 타당하리라 생각된다.
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