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Ⅰ. 서 론

측두하악장애는 악관절 또는 악관절과 관련된 주위 근육으로

인해 유발될 수 있으며 악관절 자체의 원인으로 인한 통증은 활

액내 염증 매개물질의 존재1), 관절 염증2,3), 활막염4)과 같은 염증

성 원인과 관절강내의 활액의 증가로 인한 팽만5), 원판 후조직

(retrodiskal tissue)에 가해지는 압력5,6), 관절낭과 관절원판 부착부

위의견인5) 등으로인한기계적인원인으로유발될수있으며이

러한원인들의 부분은관절원판후조직에서발생한다.

악관절 내장증 환자에서 자기공명 상 소견과

관절원판 후조직의 조직학적 소견과의 연관성

허종기∙김형곤

연세 학교 치과 학 구강악안면외과학교실

Abstract

RELATIONSHIP BETWEEN HISTOLOGIC FEATURES OF THE RETRODISKAL TISSUES 
AND MAGNETIC RESONANCE IMAGING FINDINGS

IN TEMPOROMANDIBULAR JOINT INTERNAL DERANGEMENT

Jong-Ki Huh, Hyung-Gon Kim

Department of Oral and Maxillofacial Surgery, College of Dentistry, Yonsei University

Temporomandibular disorders arised from joint itself was caused by inflammation or mechanical irritation of the retrodiskal tissues.
Histologic changes of the retrodiskal tissues of temporomandibular joint(TMJ) internal derangement, such as inflammatory cell infiltra-
tion, hyalinization, myxoid change, fatty change, arterial obliteration, and so on, were reported, but relationships between magnetic
resonance imaging(MRI) findings and histologic findings of the retrodiskal tissue were few reported. The purpose of this study was to
find histologic changes of the retrodiskal tissues for status of joint and joint effusion in MRI of the temporomandibular joint which had
surgical treatment.

Materials were surgically treated 52 temporomandibular joints with internal derangement or osteoarthritis in TMJ clinic, Yongdong
Severance Hospital. All joints were confirmed by magnetic resonance T1- and  T2-weighted imagings bofere surgery. Status of joint was
categorized by normal position, disc displacement with reduction, disc displacement without reduction, disc displacement without
reduction associated with osteoarthrosis using preoperative MR T1-weighted images. Magnetic resonance evidence of joint effusion was
observed in T2-weighted images and classified by its amount; degree 0(not observed), degree 1(small amount), degree 2(moderate
amount), degree 3(large amount). Histologic features were observed whether the retrodiskal tissue has inflammatory cell infiltration,
myxoid change, hyalinization, chondroid metaplasia and arterial obliteration. The distribution of elastic fibers were also observed.

The results were as follows;
1. Inflammatory cell infiltration was not observed in any retrodiskal tissues. 
2. MRI findings such as status of joint and evidence of joint effusion did not have significant relationship with myxoid change, hyalin-

ization, chondroid metaplasia, arterial obliteration of the retrodiskal tissues.
3. Hyalinization and chondroid metaplasia were found in 8 joints(15.4%) and 5 joints(9.6%). All of them were found in disc displace-

ment without reduction and disc displacement without reduction associated with osteoarthrosis. 
4. Arterial obliteration was observed more frequently in disc displacement without reduction(55.6%) than disc displacement without

reduction associated with osteoarthrosis(28.6%).

Further studies with proper controls and more materials will be necessary.
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자기공명 상에서 나타나는 관절원판 후조직의 신호 강도(sig-

nal intensity)의 감소는 단순 관절음(clicking)이나 과두 걸림(lock-

ing) 기간이길어진경우7)나관절원판의변위가심한경우8,9)에나

타나며, 이는 관절원판 후조직의 섬유성 변화10,11) 때문일 것으로

추정하고 있으나, 이러한 섬유성 변화는 나이가 증가함에 따라

나타나기도 한다12). 반면, 관절원판 후조직의 신호강도(signal

intensity)의 증가는 악관절 통증과 접한 연관이 있으며, 이는

관절원판후조직의혈행의증가때문인것으로보고있다13). 

악관절 삼출(joint effusion)은 악관절 통증과 접한 관련이 있

으며 악관절 부위 통증의 원인이 관절 자체인지 관절 주위의 근

육으로 인한 것인지를 판별하는 데 중요한 진단적 정보를 제공

한다고 알려져 있다2,14,15). 자기공명 T2 강조 상(T2 weighted

image)에서 고강도 신호(high signal intensity)로 보이는 악관절 삼

출소견16-18)은정상관절이나관절원판의변위초기보다는진행된

관절원판의 변위나 골 변화가 있는 경우에 더 자주 관찰되며5,19),

이러한삼출소견이관찰될경우는관절원판후조직의천공(per-

foration) 가능성이있다고하 다14). 임상증상과관련해서는아직

논쟁의 여지가 있으나19-21), 악관절 통증5)과 단순관절음19)과 관련

이있는것으로알려져있다.

악관절 내장증과 관련한 관절원판 후조직의 변화는 염증 세포

의 침윤, 활막의 과증식, 초자화 변성(hyalinization), 지방화 변성

(fatty change), 점액 변성(myxoid change), 연골 또는 골 이형성

(chondroid/osseous metaplasia), 혈관벽의 비후나 혈관 내경의 감

소또는폐색(obliteration), 탄력섬유(elastic fiber)의분포와 도의

변화, 교원섬유(collagen fiber) 주행의재형성, 섬유모세포의 도

증가, 혈관의 증가 등이 보고되고 있다6,10,22-30). 관절원판이 전방으

로 변위된 경우 관절원판 후조직은 악관절에 가해지는 힘에 적

응하기위해서점점치 해지면서원판과비슷한조직으로변하

는 가원판(pseudodisk) 형성 과정을 밟을 것으로 보고 있으며31),

염증소견은악관절내장증이있는환자들의관절원판후조직에

서의 염증 소견이 뚜렷하다23,30)는 보고가 있는 반면 그렇지 않다

는보고도있다22,24,28). 

이러한 관절원판 후조직의 조직학적 소견에 한 연구는 현재

임상에서 많이 활용되고 있는 자기공명 상사진에 한 연구에

비해 많이 이루어지지 않고 있다. 더구나 자기공명 상소견과

관절원판후조직의조직학적소견과의연관성에 해서는그보

고가거의되고있지않다. 따라서, 본연구는악관절내장증으로

인해 관절원판 성형술이나 절제술을 시행받은 환자들을 상으

로술전자기공명 상에서의관절원판의상태와악관절삼출소

견을분류하고수술시제거한관절원판후조직부위의조직소견

들과비교하여그연관성을알아보고자하 다.

Ⅱ. 연구 상 및 방법

1. 연구 상

1998년 8월부터 1999년 3월까지 악관절 장애를 주소로 연세

학교 동세브란스병원 악관절 클리닉에 내원하여 임상검사 및

자기공명 상사진 검사 결과 악관절 내장증 또는 골관절증

(osteoarthrosis)으로 진단된 환자들 중 악관절에 한 관혈적 수

술을 시행받은 56관절을 상으로 하 으며, 이 중 47관절은 관

절원판 성형술을 시행받았으며, 9관절은 관절원판 절제술을 시

행받았다. 관절원판 성형술시 제거된 부위는 관절원판 후조직의

외측부위로써 쐐기 모양으로 제거되었으며, 관절원판 절제술시

에는 관절원판과 관절원판 후조직이 같이 제거되었다. 제거된

조직은조직학적인소견을보기위해 10% 중성포르말린용액에

보관하 다.

2. 연구 방법

1) 자기공명 상분석

자기공명 상은 1.0 Tesla의 독일 Siemens사의 Magnetom을 사

용하 으며, 악관절용 원형 표면 코일을 이용하여 개구와 폐구

시의 시상면 T1 강조 상(TR: 600sec, TE: 20sec)과 폐구시의 시상

면 T2 강조 상(TR: 2900sec, TE: 80sec)을 채득하 다. 연구를 위

한 절단면은 하악 과두 정중앙에서의 한 단면과 이를 기준으로

하악 과두의 내측으로 두 개의 단면과 외측으로 두 개의 단면을

촬 하여총다섯단면을이용하 다. 

자기공명 T1 강조 상에서는관절원판의상태및복위여부, 그

리고 하악과두 및 관절융기의 골변화 여부에 따라 정상위치군

(normal disc position), 복위성변위군(disc displacement with reduc-

tion), 비복위성 변위군(disc displacement without reduction), 골관

Table 1. 악관절 상태의 분류

정상위치군 개구및폐구시악관절원판의위치가정상범주에놓여있는경우

복위성원판변위군
폐구시에 관절원판이 하악 과두의 전(내,외)방으로 빠졌다가 개구시에 정상위치로 복위되는

경우

비복위성원판변위군 모든하악의운동시관절원판이하악과두의전(내,외)방으로변위되어있는경우

골관절증을동반한비복위성원판변위군
모든 하악의 운동시 관절원판이 하악 과두의 전(내,외)방으로 변위되어 있으며 하악와 또는

하악과두의표면이침식(erosion)되거나편평화(flattening), 하악과두의골첨(spurring)이나골돌

기(osteophyte)와같은관절내의골변화가동반된경우

분 류 자기공명 상소견
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Table 2. 악관절 삼출의 분류

0 고강도신호가관찰되지않거나상(하)관절강내에점(spot)상으로 2단면이하에서관찰되는경우

1
고강도신호가관절원판을따라뚜렷한선모양으로나타나거나접힌관절원판의경계내에서관찰되는경우, 또는전

방함요(anterior recess)나후방함요(posterior recess)에국소적으로 3단면이상에서관찰되는경우

2 고강도신호가관절원판의경계를벗어나전방함요까지관찰되며관절낭의팽만(expansion)이관찰되는경우

3 고강도신호가상관절강또는하관절강전체에관찰되는경우

정 도 기 준

Fig. 1. degree 0. There is no evidence of high signal intensity in the
joint spaces(C : condylar head).

Fig. 2. degree 1. High signal intensity (white arrow) is visible within the
folded disc. It does not go outside the bounds of the disc.

Fig. 3. degree 2. High signal intensity is visible in the anterior recess of
upper joint space(white arrow). It extends outside the bounds of the

disc.

Fig. 4. degree 3. High signal intensity is seen in the whole region of
the upper joint space(white arrow and arrow head).

절증을동반한비복위성변위군(disc displacement without reduc-

tion associated with osteoarthrosis)의네 군으로나누었다(Table 1.

참조).

자기 공명 T2 강조 상에서는 악관절 삼출을 평가하 으며

악관절삼출의정도는고강도신호가보인면적이가장넓은단

면을선택하여그양에따라관찰안됨(degree 0), 소량(degree 1),

보통(degree 2), 다량(degree 3)으로분류하 다(Table 2, Fig. 1�4

참조). 접힌관절원판내에국소적으로보이는악관절삼출이두

개의 단면 이하에서 점모양으로 작게 보이는 경우나 관절원판

의 표면을 따라 띠 모양이 아닌 가는 선 모양으로 나타난 고강

도 신호는 악관절 삼출이 없는 것으로 간주하 다. 상∙하관절

강 모두에 고강도 신호가 관찰되는 경우는 상관절강과 하관절

강중에서면적이넓은쪽을선택하여평가하 다. 

악관절 삼출은 소염제의 복용이나 환경의 변화 등으로 바뀔
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Fig. 9. Elastic Fibers(Verhoeff’s elastic fiber stain. Original

magnification, X40).

Many elastic fibers(black spots and lines) are observed. 

Fig. 10. Elastic Fibers(Verhoeff’s elastic fiber stain. Original

magnification, X100).

Many elastic fibers(black spots and lines) are observed. 

수 있으므로 수술 2개월 이내에 촬 한 자기공명 상만을 상

으로하 다.

2) 현미경적소견분석

수술시 채취된 검체는 조직학적인 관찰을 위해 10% 중성 프로

말린으로고정하고증류수에 20분정도세척한뒤에틸알콜(eth-

yl alcohol)로탈수하고자일린(xylene)으로세척하여파라핀에포

매한 후 3μm 두께의 조직 표본으로 잘라 탈파라핀화 과정과 에

틸 알콜 함수과정, 수세 과정을 거쳐 H-E(hematoxylin and eosin)

염색과 Verhoeff의 탄력섬유 염색을 시행하 다. 관절원판 성형

Fig. 5. Myxoid Change(H-E stain. Original magnification, X40).

Basophilic myxoid change is seen. 

Fig. 6. Hyalinization(H-E stain. Original magnification, X200). There are

rich collagen, poor cells and vessels. 

Fig. 7. Chondroid Metaplasia(H-E stain. Original magnification, X100).

Numerous chondrocytes(C) are seen in the area of chondroid meta-

plasia(CM) near the contact surface.

Fig. 8. Arterial Obliteration(H-E stain. Original magnification, X100). 

Narrowed arterial lumen(AL) and thickened arterial wall are seen.
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술을 시행할 때 제거한 관절원판 후조직은 전체 조직을 관찰하

으며관절원판절제술로제거한조직은원판후조직만을관찰

상으로 하 다. 관찰한 소견과 각각에 한 관찰 기준은 다음

과같다.

가) 염증 소견 : 급성 또는 만성 염증과 관련된 세포의 침윤을

관찰

나) 점액변성(myxold change)(Fig. 5 참조)

다) 초자양변성(Fig. 6 참조)

라) 연골또는골이형성(Fig. 7 참조)

마) 소동맥의 폐색: 소동맥의 내경이 줄어든 경우나 막힌 경우

(Fig. 8 참조)

바) 탄력섬유의 분포: 저배율(×40)에서도 관찰이 용이한 직경

이 굵은 탄력섬유의 분포 정도를 관찰하여 다음과 같이 분

류하 다(Fig. 9, 10 참조).

- 산재(sparse)：탄력섬유가 뚜렷하게 관찰되는 역이 관

찰시야전체면적의 10%이하에분포하는경우

- 보통(moderate)：탄력섬유가 뚜렷하게 관찰되는 역이

관찰시야전체면적의 50%를넘지않는경우

- 집(dense)：탄력섬유가 뚜렷하게 관찰되는 역이 관

찰시야전체면적의 50% 이상인경우

통계 분석은 수술환자의 부분을 차지하고 있는 비복위성 변

위군을 골관절증을 동반한 비복위성 변위군과 비교하 으며 통

계학적 유의성을 보기 위해 IBM PC용 SAS 통계 분석 프로그램

(version 6.04)을이용하여비모수통계분석법인카이제곱검정(기

빈도수가 5이하인 경우는 Fisher의 정확도 검정)을 시행하 다.

통계학적인유의성은 p<0.05일때유의성이있다고하 다.

Ⅲ. 연구 결과

연구 상으로삼은총 56관절중에서전기소작으로인해조직

변성이 심하여 관찰이 어려웠던 2관절과 관절원판만 관찰되고

관절원판 후조직은 거의 관찰되지 않은 2관절은 제외하 다. 연

구 상 52명 중 여자가 41명(78.8%)이었으며 평균 나이는 26.8세

(12세�59세) 다. 자기공명 상에서 관절원판의 상태와 악관

절삼출소견과의비교시에는 52관절모두의자기공명 상을이

용하 으며, 악관절삼출소견에따른조직학적소견은수술 2개

월이내에촬 을한 35관절을 상으로하 다. Verhoeff의탄력

섬유 염색에서는 조직의 상태가 양호하지 않은 4관절의 조직을

제외한 48관절의 조직 표본을 관찰하 다. 관절원판의 상태에

따른 분류에서 비복위성 변위군이 69.2%(36관절)로 부분을 차

지하 다(Table 3 참조).

악관절 삼출액이 관찰된 관절수는 22관절(61.1%)로써 관찰되

지 않은 관절보다 많았으며, 삼출양은 1군이 18관절로써 부분

을 차지하 다. 악관절 삼출 정도의 3군은 본 연구 상에서는

관찰되지 않았으므로 이후의 결과에서는 항목을 제외하 다

(Table 4 참조).

관절원판의 상태에 따른 관절원판 후조직의 조직소견 중 염증

세포의 침윤은 모든 조직 표본에서 관찰되지 않았다. 점액 변성

은원판의변위가있는군에서는 30% 내외의비율로관찰되었으

며 정상 위치군에서는 16.7%가 관찰되어 비율이 가장 낮았으나

각 군간에 유의성 있는 차이를 보이지는 않았다. 초자화 변성과

연골 이형성은 정상위치군과 복위성 변위군에서는 관찰되지 않

았으나, 비복위성 변위군에서는 각각 6관절(16.7%)과 4관절

(11.1%)이 관찰되었고 골관절증을 동반한 비복위성 변위군에서

각각 2관절(28.6%)과 1관절(14.3%)이 관찰되었다. 소동맥의 폐색

은 복위성 변위군에서는 관찰되지 않았으나, 비복위성 변위군과

골관절증을 동반한 비복위성 변위군에서 각각 55.6%(20관절)와

28.6%(2관절)로높은비율로관찰되었다(Table 5 참조). 

탄력섬유의 분포는‘산재(sparse)’가 관찰된 관절의 비율이 정

상위치군과 복위성 변위군에서 50.0%(2관절)와 66.7%(2관절)로

비복위성 변위군과 골관절증을 동반한 비복위성 변위군의

22.9%(8관절)와 16.7%(1관절)보다 높게 관찰되었다(p=0.07). ‘

집(dense)’의 경우는 총 9관절에서 관찰되었는데 이 중 8관절이

비복위성변위군에서관찰되었다(Table 6 참조). 

악관절 삼출양에 따른 조직학적 소견 중 염증 세포의 침윤, 점

액 변성, 초자화 변성, 연골 이형성은 악관절 삼출이 없는 군과

있는 군 사이에 유의할 만한 차이는 보이지 않았다. 소동맥의 폐

색은 악관절 삼출이 관찰되지 않은 군에서 64.3%(9관절)가 관찰

되어악관절삼출이관찰된군의 45.5%(10관절)보다높은비율을

차지하 으나 이 역시 통계학적인 유의성은 없었다(Table 7 참

조).

Table 3. Joint and age distribution for status of joint.

Normal 6   (11.5%) 25.7 (20�33)

DDcR 3   ( 5.8%) 22.7 (18�29)

DDsR 36  (69.2%) 26.8 (12�59)

DDsR with OA 7   (13.5%) 29.3 (17�58)

Total 52  (100.0%) 26.8 (12�59)

Normal: normal disc position
DDcR: disc displacement with reduction
DDsR: disc displacement without reduction
DDsR with OA: disc displacement associated with osteoarthrosis

Status of Joint Number of Joints (%) Mean Age (range)

Table 4. Joint and age distribution for degree of joint effu-

sion.

Degree 0 14   (38.9%) 27.1  (16�56)

Degree 1 18   (50.0%) 23.4  (12�44)

Degree 2 4   (11.1%) 37.5  (21�59)

Degree 3 0   ( 0.0%) 0  (0~0)

Degree (1+2+3) 22   (61.1%) 26.0  (12�59) 

Total 36  (100.0%) 26.4  (12�59)

Degree of Joint Effusion Number of Joints (%) Mean Age (range)
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Table 5. Histologic findings for status of joint(H-E stain).

Normal     (n=6) 0 (0.0%) 1 (16.7%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 3 (50.0%)

DDcR     (n=3) 0 (0.0%) 1 (33.3%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)

DDsR     (n=36) 0 (0.0%) 12 (33.3%) 6 (16.7%) 4 (11.1%) 20 (55.6%)

DDsR with OA (n=7) 0 (0.0%) 2 (28.6%) 2 (28.6%) 1 (14.3%) 2 (28.6%)

Normal: normal disc position
DDcR: disc displacement with reduction
DDsR: disc displacement without reduction
DDsR with OA: disc displacement associated with osteoarthrosis

Status of Joint Inflammation Myxoid Change Hyalinization Chondroid Metaplasia Arterial Obliteration

Table 7. Histologic findings for degree of joint effusion(H-E stain).

0 (n=14) 0 (0.0%) 5 (35.7%) 3 (21.4%) 2 (14.3%) 9 (64.3%)

1  (n=18) 0 (0.0%) 6 (33.3%) 2 (11.1%) 3 (16.7%) 8 (44.4%)

2  (n= 4) 0 (0.0%) 1 (25.0%) 2 (50.0%) 0 (0.0%) 2 (50.0%)

1+2 (n=22) 0 (0.0%) 7 (31.8%) 4 (18.2%) 3 (13.6%) 10 (45.5%)

Degree of Joint Effusion Inflammation Myxoid Change Hyalinization Chondroid Metaplasia Arterial Obliteration

Table 6. Distribution of elastic fiber for status of joint.

Normal   (n=4) 2  (50.0%) 1  (25.0%) 1  (25.0%)

DDcR (n=3) 2  (66.7%) 1  (33.3%) 0  ( 0.0%)

DDsR  (n=35) 8  (22.9%) 19  (54.3%) 8  (22.9%)

DDsR with OA (n=6) 1  (16.7%) 5  (83.3%) 0  ( 0.0%)

Normal: normal disc position
DDcR: disc displacement with reduction
DDsR: disc displacement without reduction
DDsR with OA: disc displacement associated with osteoarthrosis

Status of Joint
Distribution of Elastic Fiber

Sparse Moderate Dense

탄력섬유의 분포는‘보통’이상으로 관찰된 비율이 악관절

삼출이 관찰되지 않은 군에서는 78.5%(11관절)로 악관절 삼출

이 관찰된 군의 61.9%(13관절)보다 높은 비율로 관찰되었으나

두군간에는유의성있는차이는없었다(Table 8 참조).

Ⅳ. 총괄 및 고찰

본 연구 상의 부분이 수술을 받을 정도로 증상이 심하고

지속되었던 환자들이었으므로 부분이 비복위성 변위군이나

골관절증을 동반한 비복위성 변위군일 것이라고 예상을 할 수

있으나, 정상위치군이 6관절(11.5%), 복위성 변위를 보인 관절

이 3관절(5.8%)이었다. 정상위치군의 2관절에서는 관절원판의

심한 변형이나 천공(perforation)으로 인해 관절원판 절제술

(meniscetomy)을 시행한 경우 으며 나머지 4관절은 원판의 내

측변위, 하악과두와관절원판사이의유착(adhesion), 그리고지

속적이고원인을알수없는악관절통증으로인해수술을받은

환자 다. 따라서 자기공명 상에서 개구와 폐구시에 관절원

판이 정상적인 위치를 보인다고 해서 관절내에 병적 소견이 없

다고 단정짓는 것은 무리이며 자기공명 상에서 관절 원판의

상태가 개구 및 폐구시에 정상위치와 복위성 변위를 보이는 비

교적 초기의 악관절 내장증에서도 비록 관절원판의 위치가 그

렇더라도자기공명 상에서는관찰되지않는경미한골관절증

과같은다른병적상태가동반되어있을가능성을염두에두어

야할것같다.

본 연구에서 상으로 삼은 부위인 관절원판 후조직은 하악

운동시에 힘을 받는 부위로써 관절원판의 위치변화에 적응한

경우는섬유성변화가관찰될것이고, 적응을하지못한경우는

Table 8. Distribution of elastic fiber for degree of joint effu-

sion.

0  (n=14) 3  (21.4%) 10  (71.4%) 1  ( 7.1%)

1  (n=18) 6  (33.3%) 9  (50.0%) 3  (16.7%)

2  (n= 3) 2  (66.7%) 1  (33.3%) 0  ( 0.0%)

1+2  (n=21) 8  (38.1%) 10  (47.6%) 3  (14.3%)

Degree of Distribution of Elastic Fiber

Joint Effusion Sparse Moderate Dense
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활막염(synovitis)이나천공이있을것으로추정되는부위이다. 관

절원판 성형술은 전이개 접근법을 통해 관절 원판 후조직을 관

절 바깥쪽에서 쐐기모양으로 제거하고 전방으로 변위된 관절원

판을 원래 위치로 복위시키는 술식이므로 이 때 제거한 조직은

주로 관절원판 후조직의 외측부위로써, 악관절의 내측에서만 조

직의 변화가 있는 관절일 경우는 조직 변화의 소견을 관찰할 수

없을 수도 있을 것이며 이는 본 연구의 한계이기도 하다. 관절원

판 절제술 시에 관절원판만을 제거한 경우 관절원판 후조직이

관찰되지 않을 수도 있는데, 본 연구에서는 관절 원판 절제술을

시행한 9관절 중 2관절에서 관절원판 후조직이 거의 관찰되지

않아연구 상에서제외하 다. 

악관절 내장증과 관련한 관절원판 후조직의 변화는 염증 세포

의 침윤22,23), 활막의 과증식23,24), 초자화 변성10,24-26), 지방화 변성22,28),

점액 변성6,23), 연골 또는 골 이형성22,27), 혈관벽의 비후나 혈관 내

경의 감소 또는 폐색22,24,25), 탄력섬유의 분포와 도의 변화29), 교

원섬유 주행의 재형성10,26), 섬유모세포의 도 증가27), 혈관의 증

가24) 등이보고되고있다.

본연구에서는염증세포의침윤, 점액변성, 초자화변성, 연골

이형성, 소동맥 혈관 내경의 감소나 폐색, 탄력섬유의 분포를 보

았다. 

악관절 내의 염증은 악관절경 수술이나 관혈적 수술시 채취한

조직들에 한광학현미경적소견들을통해악관절병변과의연

관성을 찾고자 한 연구들이 있었는데 이는 주로 악관절 내의 염

증이악관절삼출과 접한연관성이있을것이라는것이었다3,5).

Quinn과 Bazan1)은 만성 악관절 내장증과 통증이 있는 14관절에

서염증과관련된화학적매개체인 Prostaglandin E2와 Leukotriene

B4를 적정한 결과 관절경 검사의 급성 활막염 지수(arthroscopic

acute synovitis index)와 접한 연관이 있다고 하 다. 악관절경

소견에서활막염이보이는관절에서염증매개물질이많이검출

되었다면, 악관절내의 혈관이 풍부한 조직인 관절원판 후조직이

나 관절낭의 조직 표본에서도 염증 소견이 관찰될 것으로 추정

할 수 있다. 그러나 악관절 장애 환자에 있어서 관절원판 후조직

의 염증에 해서는 아직 의견이 분분하다. Holmlund 등23)은 악

관절 내장증에 있어서 원판 후조직의 염증성 변화에 한 조직

학적인 연구에서 관절원판 절제술을 시행받은 42명 47관절 중에

서 30관절(64%)에서염증소견을보 고이중 6관절(20%)에서는

뚜렷한염증소견을보 다고하 으며반면 조군에서는염증

소견이 오직 한 관절(5.5%)에서만 발견되어 악관절 내장증을 보

인 환자들에 있어 관절원판 후조직의 염증 소견은 뚜렷하다고

하 다. Merrill 등30)도 또한 악관절 내장증을 가진 환자들의 조직

검사소견에서 67명중 24관절(35.8%)에서중등도의심한염증소

견을 보 다고 하 으며 Bjo/rnland와 Refsum31)은 악관절염이 있

는 17관절과 악관절 내장증이 있는 16관절을 관찰한 결과 악관

절염이 있는 관절에서 염증 세포의 침윤이 뚜렷하 다고 하

다. 하지만 본 연구에서는 이상의 결과들과는 달리 관절원판 후

조직에서 뚜렷한 염증 세포의 침윤은 관찰되지 않았다. 다른 여

러 보고에서도 염증 세포의 침윤이 적거나 관찰되지 않는다고

하 는데 Hall 등22)은 악관절 내장증이 있는 26관절 모두에서 염

증소견은뚜렷하지않았다고하 으며, Pereira 등32)은악관절증

상이 있는 관절과 없는 관절에서 염증 세포의 침윤은 뚜렷하지

않았으며 두 군간의 통계학적인 유의성이 없었다고 하 고,

Isacsson 등24)은 악관절 내장증을 가지고 있는 20관절중에서 2관

절(10%)에서 림프구와 형질 세포가 조금 침착되어 있었다고 하

다. Kurita 등27)은 악관절 내장증이 있는 17관절 모두에서,

Isberg와 Isacsson26)은 55사체 중에서 악관절 증상이 있었던 5관절

과 증상이 없었던 5관절의 관절원판 후조직 모두에서 염증 세포

는관찰되지않았다고하 다. 

악관절 내의 염증으로 인한 삼출은 자기공명 T2 강조 상에서

관절강내에 고강도 신호로 관찰될 수 있다고 하 으나2,3) Smith

등33)은 악관절 내장증, 류마티스 관절염, 정상 조군 각각 12관

절 중 자기공명 상에서 악관절 삼출 소견이 관찰된 관절은 각

각 4관절, 2관절, 1관절이었다고 보고하면서 류마티스 질환을 갖

고 있는 환자에서도 악관절 삼출은 두드러진 소견은 아니라고

하 다. 악관절 삼출을 염증이 아닌 관절원판의 상태와 관련지

어 Cholitgul 등34)은 악관절 내장증을 가진 88관절 중에서 악관절

삼출이 보인 관절은 19관절이었는데 이 중 13관절이 복위성 전

방전위를 보인 관절이라고 하 고, Adame 등19)은 악관절 내장증

과 연관된 골관절증의 경우 악관절 삼출은 복위성 또는 비복위

성 전방변위와 함께 나타나는 초기 현상의 하나일 것이라고 추

정하면서 자기공명 상에서 관찰되는 악관절 삼출은 임상의들

에게 환자들이 퇴행성 변화를 밟을 가능성에 해 알려줄 수 있

다고 하 다. 이전의 보고21)와 본 연구를 통해 악관절 삼출이 악

관절내의 염증 소견이 관절내의 구조적인 변화가 일어나는 시

기, 즉, 복위성 원판변위나 비복위성 원판변위의 초기 또는 골관

절증이 진행되는 시기에 많이 관찰될 것으로 추정을 할 수 있다.

본연구에서는정상위치군과복위성변위군의개체수가적어비

교에는 무리가 있었으며 이 부분에 해서는 향후 연구가 더 진

행되어야할것으로본다.

관절원판 후조직의 점액 변성에 해 Holmlund 등23)은 점액 변

성과 국소적인 낭종과 같은 퇴행성 변화가 관절원판 절제술을

시행한 47관절 중 25관절(53.2%)에서 관찰되었다고 하 으며

Isacsson 등24)은 악관절 내장증으로 수술한 16관절 중에서 2관절

에서 혈관 주위 결합조직의 진행된 점액 변성이 관찰되었다고

하 다. 그러나, 본 연구에서는 정상 위치군에서는 16.7%가 점액

변성을 보인 반면 관절원판의 변위가 있는 군에서 점액 변성이

30% 내외의 빈도를 보여 정상위치군보다는 빈도가 높았으나 통

계학적인 유의성은 없었다. 따라서 점액 변성을 관절원판의 변

위가 심하거나 오래된 군에서 더 많이 관찰될 것이라고 말하기

는 어려우며 이에 해서는 정상 조군과의 비교 관찰이 이루

어져야할것으로본다.

초자화 변성은 교원섬유가 풍부하고, 세포, 기저 물질(ground

substance), 혈관의 결핍이 있는 상태24)로 긴 하게 꽉 찬 교원섬

유가 눌려 분쇄된(crushed) 양상을 보이는 것으로 Pereira 등32)은

악관절 증상이 없었던 사체 조직에서는 초자화 변성이 거의 관

찰되지 않았으나 악관절 내장증으로 수술한 관절에서는 초자화

변성이 뚜렷하게 관찰되었다고 보고하면서 이러한 초자화 변성
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은 관절원판의 변위 그 자체보다는 통증이 있는 악관절 변위에

서 더 많이 관찰되는 것 같다고 강조하 다. 그러나 de Bont과

Stegenga35)는악관절에가해지는힘에적응하기위해서관절원판

후조직이 점점 치 해 지면서 원판과 비슷한 조직으로 변하는

가원판(pseudodisk) 형성 과정을 밟을 가능성이 있다고 하 다.

따라서 초자화 변성은 관절원판이 전(내, 외)방으로 변위되어 관

절원판후조직이과두로부터받는직접적인힘에적응하여나타

난 것으로 볼 수 있으며 이러한 변화가 나타나면 악관절 자체의

통증이줄어들것으로예상을할수있다. 이는초자화변성이변

위된 관절원판 자체보다는 통증이 있는 원판 변위와 더 많은 관

련이있을것이라는 Pereira 등32)의보고와상반된다. 본연구에서

는 악관절 통증과 비교, 조사하지 않았지만 관절원판 후조직의

초자화 변성이 비복위성 변위군(16.7%)과 골관절증을 동반한 비

복위성 변위군(28.6%)에서만 관찰되어 관절원판의 변위가 오래

된관절에서많이관찰되는것으로사료된다. 

연골 이형성은 52관절 중에서 7관절에서 관찰되었는 데 이 중

2관절은 관절원판의 표층에서 관찰된 것으로 관절원판 후조직

을 관찰했던 본 연구의 상에서 제외하 다. 따라서 관절 원판

후조직에서만 연골 이형성을 보인 관절은 5관절이었으며, 이 중

4관절은 비복위성 변위군에서, 나머지 한 관절은 골관절증을 동

반한 비복위성 변위군에서 관찰되었다. 위에서 언급한 로 연

골이형성이초자화변성과같이가원판(pseudodisk)의형성과정

이라고 보면 관절원판의 변위가 오래된 군에서 많이 관찰될 것

이며본연구에서도비복위성변위군과골관절증을동반한비복

위성 변위군에서만 관찰되었고 정상 위치군이나 복위성 변위군

에서는 관찰되지 않았다. 게다가 비복위성 변위 상태가 지속되

면서 관절원판 후조직이 가원판 형성 과정을 밟을 경우 악관절

증상은감소할35) 것으로추정되며실제악관절증상을보이는전

체 인구집단에서는 비복위성 변위군이 오래 지속될수록 이러한

소견이 많이 관찰될 것으로 예상할 수 있으나 본 연구에서는

상이수술을받았던환자들을 상으로하 기때문에골관절증

을동반한비복위성변위군보다는비복위성변위군에서더많이

관찰된것으로보인다.

연골 이형성은 모두 조직의 관절강쪽 표면에서 관찰되었는 데

이는 자극을 받는 부위가 표층이기 때문인 것으로 사료되며 연

골 이형성이 광범위하게 나타나거나 활발히 이형성되는 과정이

라면 활액으로부터 양분을 공급받기 위해35) 활액이 증가할 것

으로 보이나 본 연구에서 연골 이형성이 보인 총 7관절 중에서

자기공명 T2 강조 상에서 악관절 삼출을 의심할 수 있는 고강

도신호가관찰된관절은 4관절밖에되지않았다. 다른관점에서

보면 이는 연골 이형성이 진행될 정도로 관절원판 후조직이 변

성되면서활액의주공급원인활액막(synovial membrane)이파괴

되어 삼출 소견이 오히려 줄어들 것으로 예상되어지기도 한다.

이러한차이는연골이형성이국소적으로관찰되었기때문인것

으로 사료되며 향후 연골 이형성과 활액의 양 및 조성의 변화에

한연구가더필요하리라사료된다.

소동맥의 폐색은 비복위성 변위군이 55.6%의 빈도를 보여 골

관절증을동반한비복위성변위군의 28.6%보다높게나타났으나

통계학적인 유의성은 없었다(p=0.240, Fisher’s exact test). Hall 등
22)도 비복위성 변위를 보인 11관절 중에서 55%가 동맥 혈관벽이

두터워져있었다고하면서동맥혈관벽의비후는변위의정도와

나이와는 연관성이 없었다고 하 다. Isacsson 등24)은 복위성 변

위를 보인 2관절과 비복위성 변위를 보인 18관절 중 14관절

(70.0%)에서 동맥의 외막(adventitia)이 두터워져 있고, 내경이 좁

아져있거나폐색소견을보 는데이는혈행을나쁘게하여허

혈(ischemia)을 유발하게 되고 이로 인해 유산(lactic acid)이 축적

되면 통증을 유발하게 될 것이라고 하 다. 이는 악관절 증상이

있는 관절이 악관절 증상이 없는 관절보다 동맥 내강(lumen)의

협소화나 폐색이 더 뚜렷하 다는 Pereira 등32)의 보고에서 잘 설

명해 주고 있다. 따라서 소동맥의 폐색은 원판의 변위 유무와는

관련성이 적으며 악관절 통증과 관련이 클 것으로 보인다. 악관

절 삼출과 관련해서도 소동맥의 폐색은 악관절 삼출 소견이 보

이지 않은 군이 64.3%로 삼출 소견이 관찰된 군의 45.5%보다 높

은비율로관찰되었으나유의성있는차이를보이지않았다.

Mills 등36)은 원숭이에서 탄력섬유는 관절원판과, 관절원판 후

조직에전반적으로분포하고있으나원판후방 와원판후조직

의 경계에서 도가 높으며, 원판 후조직에는 직경이 굵은 탄력

섬유가 뚜렷하게 관찰된다고 하 다. 본 연구에서 직경이 가는

탄력섬유는 고배율(×100 또는 ×200)에서는 모든 조직 표본에

전반적으로관찰되었으나저배율(×40)에서뚜렷이관찰되지않

았다. 그러나 관절원판 후조직에 주로 분포하고 있는 직경이 굵

은 탄력섬유는 저배율에서도 뚜렷하게 관찰되었으므로 본 연구

에서는이러한두꺼운탄력섬유의분포를 Hall 등22)과 Pereira 등32)

이 분류한 로 산재(sparse), 보통(moderate), 집(dense)으로 분

류하여 관찰하 다. 탄력섬유의 분포 정도는 교원질의 도가

증가할수록 감소하는 것으로 알려져 있다22). 본 연구에서는 탄력

섬유가 모든 단면의 90%이상에서 존재하는 집(dense) 소견은

관찰되지 않았으므로‘ 집’을 모든 단면의 50% 이상에서 관찰

되는것으로정하 다. 따라서 Pereira 등32)의결과와비교하기위

해서‘산재’와‘보통’이상으로 나누어 살펴보면 탄력섬유의 분

포는‘보통’이상이 비복위성 변위군에서는 77.1%, 골관절증을

동반한 비복위성 변위군에서 83.3%의 빈도를 보여 두 군 사이에

유의성 있는 차이를 보이지 않았다. 악관절 삼출과 관련해서는

악관절 삼출 소견이 관찰되지 않은 군에서는‘보통’정도 이상

의 분포를 보인 관절이 78.5%를 보여 삼출 소견이 관찰된 군의

61.9%보다 높은 빈도를 보 으나 통계학적인 유의성은 없었다.

이는 본 연구의 상이 모두 비정상적인 관절만을 상으로 하

기 때문인 것으로 보이며 향후 정상 조군과의 비교가 필요

하리라본다.

Hall 등22)은 악관절 내장증이 있는 관절에 한 조직학적인 연

구의 한계를 연구 상이 비정상 관절이므로 정상 조직 소견을

가진 조군을 설정할 수 없었다는 점과 조직학적 소견에 한

분류가 상 적이고 주관적일 수 있다는 점, 그리고 조직을 제거

한부위가모두똑같은위치일수는없다는점을들고있다. 이는

본연구의한계이기도하다.
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Ⅴ. 결 론

악관절 장애를 주소로 연세 학교 동세브란스병원 악관절

클리닉에내원하여임상검사및자기공명 상사진검사결과악

관절 내장증 또는 골관절증으로 진단된 환자들 중 관절원판 성

형술을 시행받은 47관절과 관절원판 절제술을 시행받은 9관절

중 조직소견의 관찰이 용이했던 52관절을 상으로 하여, 술전

자기공명 상에서의 관절원판의 상태를 정상위치군, 복위성 변

위군, 비복위성 변위군, 골관절증을 동반한 비복위성 변위군으

로 분류하고, 악관절 삼출소견을 자기공명 T2 강조 상에서 관

찰되는 부위와 면적에 따라 악관절 삼출 0군(관찰안됨), 1군(소

량), 2군(보통), 3군(다량)으로 나누어 분류한 후 수술시 제거한

관절원판 후조직의 염증 세포의 침윤, 점액 변성, 초자화 변성,

연골 이형성, 소동맥의 내경 감소 또는 폐색, 탄력섬유의 분포를

관찰하여각군을비교분석한결과다음과같은결론을얻었다.

1. 연구 상 52관절 중에서 관절원판 후조직의 염증 세포의 침

윤이 관찰된 관절은 없었다. 따라서 자기공명 T2 강조 상에

서의 악관절 삼출 소견은 악관절내에 염증이 존재할 때 주로

관찰되는것은아닌것으로사료된다.

2. 자기공명 상에서의관절원판의상태및악관절삼출여부와

관절원판 후조직의 점액 변성, 초자화 변성, 연골 이형성, 소

동맥의폐색소견은각군사이에유의성있는차이가없었다. 

3. 초자화 변성과 연골 이형성은 각각 8관절과 5관절이 관찰되

었는 데 이는 모두 관절원판의 변위가 오래된 비복위성 변위

군과골관절증을 동반한비복위성변위군에서만 관찰되었다.

따라서비복위성변위를보이는관절의일부에서는관절원판

의후조직이가원판(pseudodisk)을형성하는것으로보인다.

4. 소동맥의 내경 감소나 폐색 소견은 비복위성 변위군에서

55.6%가 관찰되어 골관절증을 동반한 비복위성 변위군의

28.6%보다높은비율을보 다.

향후 보다 많은 상과 보다 적절한 조군과의 비교 연구가

필요하며자기공명 상에서관찰되는악관절삼출소견을또다

른관점에서접근해볼필요가있다고사료된다.
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