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Ⅰ. 서 론

안면부 골절 중 하악골 골절이 발생 빈도가 가장 높으며 하악

골 골절 중 하악두 골절의 빈도는 유치악 환자들에선 하악골 골

절의 33% 이상, 무치악환자들에선 50% 이상이라는보고외에도

학자들에 따라 15�30% 정도로 다양하게 보고되고 있으며, 대개

하악두 골절이 단독으로 발생되는 경우는 드물고, 하악골의 타

부위 골절이 동반되며 특히 골체부와 동반되는 경우가 악골 골

절의 25%를차지한다고한다1-4). 하악두 골절시악관절부의통증,

악관절 방향으로 턱을 압박할 경우 악관절 동통의 발생, 악관절

부의 종창 및 반상출혈, 악관절 운동 제한, 개구운동 장애 및 악

관절 운동시 관절 동통, 부정교합, 염발음, 외이도 출혈 등과 같

은증상을볼수있다.

하악두 골절의 치료는 적절한 해부학적인 위치로 수복하여 정

상적인 악골기능을 회복시키는 데 있다. 치료 성공 여부는 치료

초기의결과로판단해서는안되고장기적인관찰을통해악관절

증, 악관절 강직증, 악골 성장장애 등의 후유증 발현유무를 평가

한 후 결정하여야 한다. 따라서 장기적인 관점에서 어떠한 후유

증도 발현되지 않도록 방지하는 것이 중요하다. 즉 골절부 치유

를 위해 일정기간의 고정이 필요하고 악관절 기능 회복을 위해

서는물리치료가필요하다2).

Olsen 등5)은하악골절에서정중부, 몸체, 우각부발생빈도를각

각 22％, 16％, 24.5％로, 이등3)은 30.4％, 5.3％, 15.8％로다양하게

보고하고 하악골 골절시 출혈, 종창, 골편의 이동으로 인하여 흔

들면 염발음 발생, 교합면의 계단상으로 교합부정이 나타나 심

미적, 기능적인 장애가 있으나 과두 골절과는 달리 주로 관혈적

정복술을시행하며골절편을정확히위치시겨적절한기간관찰

하고 적당한 물리 요법을 수반하면 악관절 골절에서 처럼 악관

절장애도없고 커다란기능적문제없이회복된다.  

악관절 외상과 악관절 내장증은 악관절내 염증성 손상을 일으

키는 대표적인 질환이라 생각되고 있다. 하악 과두돌기 골절은

급성염증을 유발하지만 악관절 내장증은 만성적인 염증이 지속

되는 경향이 있다. 이러한 환자의 악관절에서 채취한 활액을 분
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The purpose of this study is to examine the change of enzymeimmuno-assay for prostaglandinE2 in the synovial fluid lavage speci-
men of patients with mandibular fracture  patients without condylar fracture.

For this study, fourteen patients (eight males, six females) with mandibular fractures without  condylar fracture was investigated to
analyse the synovial fluid from upper temporomandibular joint cavities. Synovial fluid was collected from TMJ cavities of mandibular
fracture patients before open reduction and after one week of open reduction, and then stored in liquid nitrogen tank after centrifuge.
Two synovial fluid lavage samples of TMJs of 2 asymptomatic served as normal controls referred from other data.

The concentrations of PGE2 were measured by use of PGE2 EIA system (Amersham�). 
The following results were obtained:
1) In nine patients, the concentrations of PGE2 are lower after open reduction than before.
2) In three patients, the concentrations of PGE2 are higher after open reduction than before.
3) There was no statistical significant between the preoperative group and postoperative 7 days (p>0.05), but there was some differ-

ence between the two groups.
In conclusion, the results suggest that PGE2 probably does not play as important role in the harm of TMJ. 
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석한 결과 염증성 대사산물인 Prostaglandin E2 농도와 악관절 병

변과는 상당한 관계가 있는 것으로 보고되며, 악관절 외상은 악

관절부에 직접적인 충격이 전달되어 악관절 손상을 야기시키며,

이런 환자에서 활액 분석결과 증가된 PGE2 농도를 알 수 있다6).

한편 간접적인 외상에 의해서도 악관절에 손상이 가해질 수 있

다. 즉 악골의 정중부나 골체부, 우각부 등에 충격을 받으면 임

상적 증상은 호소하지 않지만 외력이 악관절 부위에 전달되어

악관절의 활액성분에 염증반응을 나타내리라 생각되어 이러한

환자의 악관절강에서 채취한 활액을 분석하여 Prostaglandin E2

농도변화를관찰하고자한다.

본 연구의 목적은 외상에 의한 하악골 골절시 과두골절에서처

럼 직접적인 악관절내에 영향을 주는 경우가 아닌 하악골 골절

시 가해지는 힘에 의해서 악관절내에 간접적인 영향을 주는 경

우에 악관절강내 활액의 PGE2 농도를 효소면역학적으로 분석하

여그변화를보는데에그연구목적이있다.

Ⅱ. 연구대상 및 방법

1. 연구 대상

외상에 의한 하악골 골절환자 중 악관절강에 직접적인 장애와

임상증상이 없는 하악 정중부, 몸체, 그리고 우각부 골절에 의해

서입원한환자 14명 (남자 8명, 여자 6명)을대상으로하였다.

2. 실험 방법

이들환자에서관혈적정복술전과술후 1주일후에한쪽상관

절강에서 희석식 방법으로 활액을 채취하였다. 채취 방법은 이

측두신경 침윤마취를 시행한 후 상관절강에 23gauge 주사침을

삽입하고 2cc 생리식염수를 주입한 후, 환자로 하여금 30초간 전

방 및 측방운동을 하도록 하여 활액과 생리식염수가 잘 섞이도

록한후흡입하여약 2cc의혼합액을추출하였다. 추출한용액은

4℃에서 2,000×g로 10분간 원심 분리하여 세포성분을 침전시킨

후분석시까지상청액을 liquid nitrogen tank에보관하였다. 

관절활액내의 PGE2농도는 PGE2 EIA system (Amersham�)을 사

용하여 효소면역학적 방법으로 측정하였다. 50㎕의 관절활액을

50㎕의 mouse anti-PGE2 IgG와 혼합하고 4℃에서 3시간 동안

microplate바닥에 부착된 Goat anti-mouse IgG antibody에 결합하

도록 배양하였다. 빙냉 상태에서 50㎕의 Horseradish peroxidase-

conjugated PGE2를 첨가하고 4℃에서 1시간 배양한 후 microplate

well을 wash buffer로 3회 세척하고 horseradish peroxidase 기질로

서3,3’,5,5’-tetramethylbenzidine hydrogen peroxide용액 150㎕를

첨가하고 상온에서 30분간 배양하였다. 1M 황산으로 반응을 중

단시키고 microplate reader로 파장 450nm에서의 흡광도를 측정

하였다. 각 환자의 관절활액은 2개씩의 microplate well에 나누어

넣고 PGE2 농도를 측정하여 두 측정치의 평균을 각 환자의 측정

치로 하였다. PGE2농도의 측정은 PGE2가 전혀 들어가지 않은

well의 흡광도에 대한 시료의 흡광도의 백분율을 구하고 표준곡

Table 1. Concentrations of PGE2 in the Synovial Fluid 

1            Lt.           76           120          � 158％ Symphysis ＆ Rt. angle

2            Rt.          128            84           � 66％ Symphysis ＆ Lt. angle

3            Lt.          144            96           � 67％ Symphysis ＆ Lt. angle   

4            Lt.          150           124           � 83％ Symphysis ＆ Lt. angle 

5            Rt.          140            96           � 69％ Rt. body

6            Lt.          150            ※ － － Symphysis  

7            Lt.          192           144           � 75％ Lt. angle

8            Lt.          152           144           � 95％ Symphysis ＆ Rt. angle

9            Rt.           78            76            － － Symphysis

10            Rt.          152           140           � 92％ Symphysis

11            Rt.           76            88          � 116％ Lt. body

12            Lt.          128            84           � 66％ Symphysis

13            Rt.          ※ 124            － － Symphysis ＆ Lt. angle

14            Rt.          144           150           � 104％ Symphysis

Average                   131.5          113   

Normal                   56.5                              Adopted from           

37.0                              previous report6)

Preop.: preoperative, Postop.: postoperative

Rt.: right, Lt.: left                                             

PGE2(pg/ml)   

Sample Side of TMJ Preop. Postop. 7Days Post./Preop×100（％） Sites of Fracture
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선으로부터 PGE2농도를 구하였고, 통계학적 분석은 SPSS 8.0의

paired t-test를이용하였다. 

Ⅲ. 연구결과

술전 관절 활액내 PGE2 농도는 76pg/ml부터 192pg/ml까지 다

양하여 평균 131.5pg/ml이었으며, 술후 농도는 76pg/ml에서 150

pg/ml로평균 113pg/ml이었다. 9명의환자에서술전에비해술후

에 더 낮은 농도를 보였고 3명의 환자에서 술전에 비해 술후에

더 높은 농도를 볼 수 있었다. 2개의 견본에서는 실험 미숙으로

오차가 발생하였다. 정상군에서는 채취하기가 너무 어려워 다른

문헌보고결과를인용하였다 (Table 1).

paired t-test를 시행한 결과 통계적으로 유의성 있는 결과를 보

이지는 않았으나(p>0.05) 두 집단의 농도 사이에 상당한 차이를

보이는것으로나타났다 (Table 2).

Ⅴ. 총괄 및 고찰

악관절은 치아, 저작근 및 신경계 등과 함께 저작계를 구성하

는 요소이며, 저작계를 구성하고 있는 이들 요소들은 상호 협력

관계에 있다. 악관절은 저작계의 일부로서 큰 위치를 차지하고

있으며 좌우 관절이 하나의 기능적 단위로 움직이고 양쪽 관절

이 반드시 함께 기능을 하여, 치아의 교합으로 폐구운동이 종료

되어 관절면이 섬유연골로 구성되어 있으며 관절원판에 의해서

서로 기능이 다른 두 부분으로 나누어지는 점등이 인체의 다른

관절과는 구분되는 독특한 특징이라고 할 수 있다. 악관절의 구

조는 사람마다 각기 모양과 크기가 다르기 때문에 하악 운동은

매우 복잡한 양상을 띠고 상당히 어려운 분야에 속한다고 할 수

있다. 악관절 골격은 하악두와 측두골의 하악와 관절결절, 관절

후돌기로구성되어있다2,7).

문명의 발달, 급속한 사회로의 변천, 전쟁과 사회의 불안 등에

의하여 안면부 외상 환자가 증가 일로에 있다는 것은 주지의 사

실이다. 악관절 부위는 턱에 가해지는 외력에 의한 간접적인 충

격 혹은 악관절부의 직접적인 충격에 의해 손상을 받기 쉽고 악

관절의 특이한 해부학적 구조 및 생리학적 기능의 파괴에 의해

다양한 병변이 나타날 수 있다. 악관절 외상은 악관절부에 직접

적인충격이전달되어악관절손상을야기시킬수있다. 또한간

접적인 외상에 의해서도 악관절에 손상이 가해질 수 있다. 즉 하

악골의 정중부나 골체부, 우각부 등에 충격을 받으면 외력이 하

악두부위에전달되고관절와의돌출부에타격을받으면서악관

절손상이발생된다2). 

악관절은가해지는외력의변화및방향에따라관절면에다양

한 변화가 나타난다. 비정상적인 외력이 가해지면 하악두의 섬

유성결체조직층과연골대에손상을주게되고보상적인회복과

정으로서관절원판과하악두표면에초자양연골이출현하게된

다. 심한 외력이 가해지면 하방의 골이 파괴되고 보상적인 반응

으로 골수강내와 하악두 변연부에서 연골과 신생골이 발생되면

서 악관절에 비정상적인 병변을 야기시킨다. 악관절 타박상은

관절면과 관절원판에 가해지는 둔탁한 외력에 의해서 발생되며

대개관절원판이외력에대한완충역활을하지만심한외력으로

인해 원판이 손상받으면 골 관절염성 변화가 나타날 수 있다. 악

관절 염좌란 외력에 의해 관절인대 혹은 관절낭의 긴장이 발생

한 것을 의미하며 이차적인 현상으로 장액성 삼출액 또는 혈관

절증이 수반되고 악관절 탈구와 하악두 골절 등이 발생될 수 있

다.

악관절의과잉사용은기능적요구가기계적부하를감당할수

있는 관절의 내적 능력을 초과할 때 발생한다. 즉 기능적 요구가

과다하든지 내적 능력의 감퇴가 있을 때 과잉 사용이 초래되고

그로 인한 관절조직의 손상과 기능장애가 나타나게 된다. 악관

절에서 기능적 요구가 증가되는 것은 주로 악관절에 대한 외상

과 관련된다고 볼 수 있는데 이러한 외상은 그 발생양상에 따라

직접외상, 간접외상, 미세한 외상으로 구분된다. 직접 외상이란

주먹에 의하여 안면이 강타 당할 때처럼 악관절에 가해지는 직

접적인 타격에 의해서 발생되는 외상을 말하며 간접 외상이란

악관절에대한직접적인타격은없지만두부의갑작스런과굴절

과과신전으로인해악관절의손상이야기되는것을말한다2).

악관절 외상에 대한 보존적 혹은 외과적인 처치를 시행하였든

지 간에 단기간의 악간고정후 적극적인 악골 운동과 저작근의

기능회복을 위한 물리치료가 무엇보다도 중요하다. 조기의 악골

운동을통해모든범주의악골운동을회복시키면활액의증가된

분비에 의해 관절면 치유가 촉진되고 추후 관절의 퇴행성 병변

을 유발할 가능성을 감소시킬 수 있다. 40mm 이상의 개구와

8mm 이상의 측방 운동을 회복해주는 것이 이상적이며, 외상 후

최소한 6개월은 악관절에 가해지는 부하를 최소화하도록 노력

하여야할것이다6). 

Prostaglandin은 1933년에 처음으로 Goldblatt8)에 의해서 알려졌

다. 생리 주기의 시간에 영향을 주는 자궁근육에 서로 다른 효과

를 미치는 생식액 (seminal fluid)의 한 성분인 것으로 밝혀졌다.

Prostaglandin은 전립선(prostate)에서 합성되는 화학성분이라고

해서붙여진이름이다8).

일반적으로 통증을 야기시키는 Prostaglandin E2의 합성과정은

외상후 세포막 성분인 인지질로부터 불포화 지방산인 Arachid-

onic Acid가 Phospholipase A의 효소작용에 의해서 생화학적으로

염증 반응의 매개체를 형성한 후 Cycloxygenase에 의해서

Prostaglandin이생성되며, Lipoxygenase에의해서는 Leukotriene가

생성된다8,9) (Fig. 1).

Table 2. Comparison of the PGE2 concentrations between

the perative and perative 7 days

n 12 12

Mean 130 112.17 0.061

SD 35.99 27.70

(p>0.05)

PGE2(pg/ml)

Preop. Postop. p-value



하악골절 환자에서 악관절강내 활액의 PGE2 농도 분석

207

Prostaglandin E2은 모세혈관의 강력한 혈관 확장, 위산분비 억

제, 혈소판 응집 억제, 종양 세포 증식억제, 투과성의 증가 및 골

흡수를 촉진시키는 역할을 하는 것으로 알려져 있고10), 국소성

유년 치주염 환자의 말단 혈액 단핵세포에서 건강한 치주를 갖

는 환자에서 보다 ProstaglandinE2의 분비가 현저히 증가된다8,11).

따라서 관절강내의 이 성분의 축적으로 인해서 골의 지속적인

침식과 연골의 흡수 및 관절강 내부의 기질적 변화가 일어나리

라생각된다. 

류마티즘의 염증 반응 매개체를 발견함으로서 병리학적 과정

을 이해하여 소염제 계발에 일조를 하게 된 사실은 흥미로운 사

실이다. Vane 등12)은 아스피린과 비스테로이드성 소염제가

Prostaglandin 합성의 억제제라는 사실을 증명하였고, 이는

Prostaglandin가 이런 약물을 사용하는 질환에 염증 매개체라는

것을 입증하는 것이다. 류마티즘 환자의 활액에서 Prostaglandin

의 농도가 증가되었다는 보고가 있다. 인간 류마티즘 활액의 성

분을 In vitro에서배양결과 Prostaglandin이생성되었다. 류마티즘

환자에서 ProstaglandinE2는활액세포에서분비된다11-13).

활액은 관절 생리학에서 중요한 부분을 차지한다. 활액이라는

용어는 Paracelsus에 의해서 처음 도입되어 사용되었고 계란의

흰자위와유사한맑고점액과같은양상을가지고있다8). 활액은

관절낭의 활막층의 미끈미끈한 활액 융모에서 분비되어 하악운

동시관절면에대한윤활작용과무혈관조직에영양을공급하는

기능을 한다. 활액을 분비하는 활막은 정상 관절의 생리작용과

병리작용에서 중요한 역할을 한다2,14-17). 악관절의 전내측에는 관

절낭이없고단지활막을지지하는소성결체조직으로구성되어

있으며 이러한 이유로 인해 악관절 외상때 이 부위에 심한 손상

이 발생되어 악관절 통증과 기능장애의 원인이 되며 골절된 하

악두골편이외측익돌근의영향으로전내방전위되는경우가많

다.

활액을 채취하여 분석하는 과정은 악관절이 아닌 다른 관절에

서는 일상적으로 시행되고 있다. 이는 관절강이 염증성, 비염증

성, 패혈성, 그리고 출혈성 인지를 구분하는데 상당한 의미가 있

다. 활액의 흡입만으로도 치료효과를 얻을 수 있고, 이를 생리화

화적, 면역학적, 세포학적인 면을 연구함으로서 숨어있는 다양

한 관절병리를 이해하는데 많은 도움이 된다18). 그러나 견본 채

취와 그 결과를 분석하는 방법의 어려움 때문에 악관절에 대한

충분한 가치있는 연구는 부족한 실태이다. 그래서 저자 등은 이

런환자의악관절강에서채취한활액을분석하여염증성대사산

물인 Prostaglandin E2농도변화를관찰하고자하였다.

정상 악관절에서 흡입하여 얻을 수 있는 활액은 매우 적다19,20).

정상슬관절은 0.5ml만흡입할수있는양을가지고있으며, 관절

내에 골고루 퍼져 있으면 그 두께는 24μm에 불과하다고 보고하

였고, 더군다나 이 모두를 전부 흡입할 수는 없고 전체의 53% 정

도만이채취가가능하다21-23). 

악관절활액총부피는약 50㎕이상은되지가않고실험결과에

의하면 평균 37㎕였다8,28). 이렇게 적은 양이므로 악관절의 활액

부피를 정확히 측정하기 위해선 다른 더 큰 관절에 사용되는 방

법을 적용할 수가 없다. 그래서 상관절강에 약 2cc정도의 생리식

염수주입후악관절운동을하게한다음활액을채취하여 효소

면역분석을하였다.

활액의채취는심한개구장애와동통이있는악관절치료시간

단히 이용되는 관절 천자술과 같은 방법으로 활액을 얻었다24-26).

측두골의하악와및관절결절부위에해당되는피부위에두점을

표시한다. 보통 19gauge 주사침을 사용을 하는데 저자는 23

gauge 주사침을 이용하여 상관절강에 삽입하여 생리 식염수를

주입한후주사침을뽑지않은상태에서환자에게전∙측방운동

을 시행하도록 하여 활액과 잘 혼합되게 하여 활액을 추출하였

다. 사실 이 때 정확한 삽입과 활액 추출이 용이하지는 않았다.

상관절강에삽입되지않은경우도있었고활액이흡입되지않고

혈액이 채취되는 경우도 있는 어려움을 겪었다. 활액 채취후 약

Fig. 1. Synthetic Process of Prostaglandin.
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8시간 동안 압박 드레싱을 하였으며 대부분 환자가 시술후 커다

란 불편은 호소하지 않았다. 그러나 관절 천자술 시행시 발생될

수 있는 생리식염수 주입시 주위 조직으로 침윤, 감염 가능성이

있는 혈종, 주사침의 파절 등이 발생될 수 있으므로 주의를 해야

된다24).

본 연구를 시행하면서 가장 큰 문제점은 시료를 채취하고

Postaglandin E2 농도를효소면역학적분석을하는데기술적어려

움이 있었다. 즉, 상관절강을 직접 확인하기가 어려웠고, 통증을

동반한 급성 개구장애가 있을 때 치료 목적으로 사용되는 악관

절 천자술과는 다르게25,27), 채취된 체액이 상관절강에서 흡입된

활액인지 정확히 구분하기가 용이하지 않았다. 그리고 환자가

악관절부위의증상을호소하지않는데관절강에서시료를얻는

데도 다소 문제점이 있었다. 입원치료하여 부여된 항생제 및 진

통소염제에 의한 염증억제 작용이 실험 결과에 어느 정도 영향

을 미쳤으리라 생각된다. 그 이외에도 외상후 경과시간이 일정

하지 않았다는 점, 표본 추출시 생리식염수를 주입시 곤란함 등

이러한문제점을극복하기위해서는많은환자에서악관절강천

자를 시행하고 잘 통제된 실험을 통해 많은 수의 시료를 얻어서

효소면역학적분석을시행해보았으면한다.  

임상증상을 보이는 과두 골절 환자 활액의 PGE2 농도는 증가

됨을선학들이보고하고있다6). 한편임상적으로증상이없는대

부분관혈적정복술을시행하는하악과두를제외한하악골절환

자의 술전 악관절 활액의 PGE2 농도는 정상군에서 보다 증가되

므로 악관절 부위에 대해서 소홀히 하면 않되고 골절 부위와 더

불어 적절한 물리요법을 동반한 치료 및 관찰이 필요하리라 사

료된다.

Ⅵ. 결 론

하악골 골절환자의 악관절 활액을 채취하여 통증 매개체인

PGE2에대한효소면역학적분석결과다음과같은결론을얻었다.

1. 9명의환자에서술전에비해술후에더낮은농도를나타냈다.

2. 3명의환자에서술전에비해술후에더높은농도를나타냈다.

3. 통계적으로 유의성 있는 결과를 보이지는 않았으나, 술후에

PGE2 농도가낮아졌다.

본 연구 결과로 미루어 보아 악관절 직접 손상이 아닌 하악골

골절 환자에서 악관절 증상은 보이지 않으나, 미세한 염증변화

를 일으키리라 사료된다. 그러나 많은 환자에서 술전에 비해서

술후 PGE2 농도가 저하되는 변화가 관찰되었고 시간이 지남에

따라 농도는 더욱 감소될 것으로 예측된다. 적절한 물리치료 및

운동요법을 병행한다면 악괄절의 회복에는 이러한 약간의 염증

성반응은커다란문제가되지않으리라사료된다.
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