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연세대학교 대학원 치의학과 

(지도 송 영 복 조교수) 

김  현  숙 

 

I. 서  론 

측두하악장애(Temporomandibular disorder)는 저작근과 측두하악관절 및 그와 

관련된 해부학적 구조물의 임상적인 증상들을 포함하는 근골격계 질환의 

일종으로, 크게 측두하악관절장애와 근육장애로 나눌 수 있다(Bell, 1982). 

측두하악관절장애(Temporomandibular joint disorder) 환자의 약 70%를 차지하고 있는 

악관절내장증(Internal derangement)은 교합시 과두에 대한 관절원판의 비정상적인 

관계를 말한다(Dolwick 등, 1983). 특히 관절원판변위는 악관절내장증의 주요한 

형태로 악관절 잡음 및 동통과 기능부전 등을 야기한다. 내장증의 원인은 알려져 

있지 않지만 기계적인 외상이 주요인자로 생각되어왔다(Burakoff and Kaplan, 1993). 

악관절내장증의 임상 증상으로는 관절잡음과 개구제한 등 운동이상을 들 수 

있으며 기능시의 악관절 동통이나 주변 근육의 동통을 수반한다.  

Rasmussen(1981)에 의하면 단계별로 분류할 수 있는데, 제 1기는 관절원판의 

전방변위로 인한 개폐구시의 단순 관절음(click)의 발생이고, 제2기는 임상적으로 

간헐적인 과두걸림 (intermittent locking), 제3기는 급성 폐구성 과두걸림 (acute closed 

lock)으로 관절원판이 개구시 정복되지 않고 전방에 위치하여 과두의 활주운동을 

제한하며 관절잡음은 들리지 않는다. 제 4기는 연조직의 재형성이 일어나는 

시기로서 후방부착부와 인대가 시간이 지남에 따라 섬유화되면서 재형성이 
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일어난다. 개구시 미세한 염발음(crepitus)이 나타날 수 있다. 제5기는 경조직의 

재형성이 나타나는 단계로서 관절원판의 천공이나 직접적인 골접촉으로 인해 

개폐구시 거친 염발음이 발생하기도 한다. 또한 동통이 없이 거의 정상범위까지 

입을 벌릴 수도 있다. 다른 한편으로 골조직의 퇴행성 변화가 진행되면 심한 

침식과 수직 고경의 소실, 관절과 근육의 동통이 수반될 수 있다. 

측두하악장애 환자에서 동통이나 관절잡음 또는 개구제한 등 전형적인 증상과 

징후 외에, 관절원판의 변위로 인하여 하악의 비대칭이 야기될 수 있음이 여러 

임상 연구와 방사선학적 연구에 의해 제안되었다. Christensen(1981)과 Bezuur(1989)는 

근육장애 환자에서의 하악의 비대칭을 보고하였고, Schellhas(1993), Schokker(1990), 

Miller(1992) 등은 악관절장애 환자에서의 하악 비대칭이 야기될 수 있음을 보고하였다. 

또한 Katzberg(1985), Schellhas(1991), Dibbet 등(1985), Katzberg(1985), Tallents 등(1991)은 

성장기 어린이에 있어서 측두하악장애가 하악의 성장과 발달에 영향을 미친다고 

보고하였다.  

악관절내장증이 골관절증과 연관되어 이러한 하악의 비대칭을 야기한다는 제안이 

있어왔으나, 이 질환의 병인과 진행과정에 대해서는 조직학적 연구가 미흡하였다. 

악관절내장증 환자의 조직학적 연구는 Kurita(1989), Scapino(1983), Isberg와 

Isacsson(1986), McCoy(1986), Katzberg(1983), de Bont(1986), Hall(1984), Salo(1991) 등에 

의해 이루어졌다. 인간에 있어서 악관절내장증의 진행과정을 연구하는데 몇 가지 

문제점이 있는데, 표본은 사체(cadaver)나 관절원판절제술(diskectomy)를 시행하여 얻은 

것이 대부분이었다. 사체로부터의 표본은 악관절내장증의 기능부전에 대한 병력을 알 

수 없고, 관절원판절제술로부터는 대부분 질환의 후기 과정에 해당하는 것이었다. 

이와 같은 문제점 때문에 인간과 유사한 동물을 대상으로 연구를 시행하였다. Tallents 

등(1990)은 관절원판후조직을 절개하여 전방 변위시킨 후 관절원판의 재형성과 

골관절증 소견이 나타났음을 보고하였다. Mills 등(1990)은 토끼에서 실험적으로 

유도된 관절원판의 전방변위에서 뭉툭하고 거친 관절표면, pitting, discoloration, 

정상적인 관절 융기의 소실과 유착을 보고하였다. Ali 와 Sharawy(1993, 1994, 1995, 
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1996)는 토끼에서 비정복성 관절원판 변위를 야기한 후 1주, 2주, 4주, 6주 간격으로 

관찰한 결과 관절원판과 하악과두의 연골내의 탄성섬유(elastic fiber)의 변화, 관절원판, 

원판후조직, 과두, 관절융기, 활막의 세포와 세포외 기질의 변화, 교원질의 변화, 신경 

조직의 변화, fibronection의 변화, 면역화학적인 변화를 보고하였다. Macher 등(1992)은 

악관절내장증이 골관절증을 유발한다고 주장하였는데, 외과적 수술을 통하여 유도된 

악관절내장증에서 과두 전방부의 침식(erosion)과 관절면 연조직의 붕괴, 

연골세포(chondrocyte)의 증식을 보고하였다. 

그런데 성장중인 인간과 동물에서의 악관절내장증의 경과과정에 따른 조직학적 

변화에 대한 연구가 미흡하였기 때문에, 본 연구에서는 인간과 해부학적으로 유사한 

성장중인 어린 토끼에서 외과적 수술을 통해 편측의 비정복성관절원판 전방변위를 

야기한 후 나타나는 조직 변화를 관찰하고자 하였다. 
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II. 연구 대상 및 방법 

 

가. 연구대상  

생후 30일된 NewZealand White rabbit (Oryctolagus uniculus)을 대상으로 실험하였으며, 

토끼는 실험군과 모의수술군 (Sham operation group)으로 분류하였다.  

 

(1) 실험군  

생후 30일된 성장중인 토끼 9마리(평균 556g)를 전신마취하에 좌측의 관절원판을 

전방 변위시키는 수술을 시행하였고, 2주에 3마리, 4주에 3마리, 8주에 2마리를 

희생시켜 조직 시편을 만들었다.  

(2) 모의수술군(sham operation group) 

생후 30일된 토끼 9마리(평균 509g)에서 관절원판을 실험군과 동일한 방법으로 

수술하되 전방변위는 시키지 않고 봉합하여 2주에 2마리, 4주에 2마리, 8주후 3마리를 

희생시켜 조직 시편을 만들었다.  

(3) 대조군  

실험군과 모의수술군의 우측 악관절 소견을 대조군으로 설정하였다. 

 

나. 연구방법 

1. 수술 방법 

 

(1) 실험군 수술 

저자는 Ali 등(1993)의 방법에 따라, 생후 30일된 NewZealand white rabbit(Oryctolagus 

uniculus)에서 외과적 수술을 통하여 좌측 악관절의 비정복성 관절원판변위를 

유도하였다.  

각각의 토끼는 Rompun(Zylazine, 20mg/ml) 2.0ml와 Ketaset (Ketamin Hcl, 100mg/ml) 

2.0ml를 혼합하여 귀의 정맥에 정맥내 주사하여 전신마취를 하였고, 안각의 바로 외측 
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부위의 털을 제거하고 요오드 용액으로 소독한 후 수술을 시행하였다. 수술부위에 

추가 마취와 지혈을 위해 1:100,000 에피네프린이 함유된 2% 리도카인을 주사하였다. 

좌측의 안와 후연에 대해 외측으로 1cm 떨어져, squamosal bone의 협골궁 위의 

피부에 수직으로 2cm 절개를 하였고(그림 1A), zygomatico-squamosal suture가 보이도록 

노출시켰다(그림 1B). Zygomatico-squamosal suture line을 기준으로 상하에 수직으로 

협골돌기의 몸체와 협골궁에 small round bur로 2개의 구멍을 뚫었다. 그리고 하방에 

위치한 구멍보다 약 1cm 전방 부위에 세번째 구멍을 뚫었다(그림 1C). 또한 관절 

융기 바로 하방 수준에서 squamosal bone 협골궁체의 전방부와 후방부를 안와의 

하방까지 각각 수직과 수평절개를 하였다. 협골궁은 부착된 골막이 분리되지 

않도록 안와 방향으로 조심스럽게 젖혔고, 이 과정으로 관절원판과 측방, 전방, 

후방 인대를 관찰할 수 있었다. 

11번 blade를 사용하여 원판측부인대와 교근 부착부로부터 관절원판을 

분리하였다. 측두근의 부착부로부터 관절원판을 전방으로 분리시키기 위하여 다시 

절개하였다. 세번째 절개는 squamosal bone을 둘러싸고 있는 골막과 외측 

익돌근으로부터 관절원판을 분리시키기 위하여 내측으로 절개를 하였다. 그 후 

관절원판의 앞쪽을 전방으로 끌어당겨 3-0 흑견사를 사용하여 협골궁에 낸 세번째 

구멍에 봉합하였다(그림 1D). 수술은 개구시와 폐구시에 관절원판이 과두의 전방에 

위치할 때 성공한 것으로 간주하였다. 젖혀두었던 협골궁을 제자리에 위치시켜 

봉합을 하였고, 피하 조직과 피부는 3-0 흑견사로 봉합한 후, 수술 부위를 소독액으로 

세척하였다. 

 

(2) 모의 수술군(sham operation group) 수술 

수술 과정은 실험군과 동일하게 관절낭과 골을 개방하였고, 관절원판의 외측, 전방, 

내측 인대를 절개한 후, 전방변위시키지 않은 상태에서 제자리에 위치시켰다. 

젖혀두었던 골편을 제자리에 위치시킨 후 3-0 흑견사로 봉합한 다음, 피하조직과 

피부를 봉합하였다. 
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(3) 술후 처치 

술후 ice bag을 수술부위에 10분간 위치시켰다. 토끼는 수술 후 3일 동안 진통제와 

항생제를 투여하였고, 동일한 조건에서 사육한 후 실험군과 모의 수술군을 각각 2주, 

4주, 8주 후에 희생시켰다. 

 

(4) 표본 제작 

희생된 토끼의 좌우 악관절 부위를 절단한 후 10% 포르말린에 고정하였고, Plank와 

Rychla 방법을 이용하여 탈회하였다. 탈회액은 증류수 100ml에 aluminum chloride 7.0mg, 

hydrochloric acid 8.5ml, formic acid 5.0ml를 혼합하여 만들었다. 탈회는 4일간 

시행하였으며, 탈회가 끝나면 조직을 5% sodium sulfate 수용액에 12시간 담가 두었다가 

수세하고 통상적인 방법에 따라 파라핀에 포매하였다. 그후 시상면 방향으로 5 

마이크론 두께로 연속시편을 만들었으며, 표본의 크기에 따라 시편의 수가 너무 많기 

때문에 일정한 간격을 두고 2-3 조직절편을 취하여, hematoxylin-eosin 염색과 Masson's 

trichrome 염색을 시행한 후 광학현미경(Olympus, Japan)으로 관찰하였다. 
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III. 연구결과 

 

가. 관절원판 

(1) 대조군 

관절원판은 과두와 관절융기 사이에 위치한 얇은 중간대와 전방대와 후방대가 

두꺼운 양요형(biconcave shape)으로 되어있다(그림 2A). 관절원판은 전후방으로 배열된 

치밀한 교원섬유로 이루어져 있으며(그림 2B), 중간 중간의 연골소와(lacunae)내에는 

연골세포양 세포(chondrocyte like cell)로 구성되어 있었다(그림 2C). 중간대의 

교원섬유는 전후방으로 배열되어 있는 반면, 전방과 후방대의 섬유는 

내외방으로(transverse) 주행하고 있었다(그림 2D). 

 

(2) 실험군 

2주후 관절원판은 과두와 관절융기의 전방에 위치하고 있고(그림 3A), 1마리는 

관절원판 자체에서 천공되어 있었고, 1마리는 관절원판과 후방부착부 경계에서 

천공되어 있었다(그림 3B). 관절원판은 측두골과 유착되어 상관절강이 폐쇄되어 

있다(그림 3A). 전방으로 변위된 관절원판에서는 교원섬유의 전후방으로 평행한 

방향성이 소실되어 있었다(그림 3C). 과두와 접촉하는 부분의 관절원판의 최외층은 

섬유화(fibrosis)가 심하였고 세포가 표층에 평행하게 배열되어 있었으며, 

과세포성(hypercellularity)을 나타냈다.  

4주후의 관절원판도 전방으로 위치되어 있었고, 한 마리에서는 관절원판이 

천공되었으며, 두 마리에서는 전후방대가 얇고 길게 신장되어 있었다(그림 7A). 또한 

측두골과 부분적 또는 완전 유착되어 상관절강이 폐쇄되어 있었다(그림 7A). 교원 

섬유의 방향성이 2주와 마찬가지로 소실되어 있었고, 과두와 관절면이 접하는 부위의 

섬유화가 심하였으며(그림 4A) 연골성 과형성이 관찰되었다(그림 4B). 

8주후의 관절원판도 전방으로 위치하고 있으며(그림 8A), 한 마리에서는 천공이 

있었고, 다른 토끼에서는 관절원판이 길게 신장되어 있었다. 2주, 4주 때처럼 
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관절원판이 측두골과 유착되어 있었고(그림 8A) 교원섬유의 방향성 상실이 

나타났다(그림 4C). 

 

(3) 모의수술군  

관절원판의 위치와 모양이 대조군과 같은 소견을 보인 것도 있었으나, 대부분 

과두와 측두골의 관절융기 사이에 길게 신장되어 있었고 위치는 정상이었다. 4주와 

8주후 군에서는 대부분 측두골과 관절원판의 유착이 있었다(그림 4D). 교원섬유의 

방향성은 약간의 변화가 있었으나 대부분 대조군과 유사한 소견을 보였다. 

 

표 1. 관절원판의 조직변화 요약 

 

 대조군 모의수술군 실험군 

2주 양요형 

교원섬유 방향성 

연골세포양세포 

대조군과 유사 

(일부 관절원판신장) 

 

전방위치,천공, 측두골과 유착, 

교원섬유 방향성상실 

과세포성 

4주 2주군과 유사 대조군과 유사 

(측두골과 유착) 

전방위치, 천공, 신장, 측두골과 

유착, 교원섬유 방향성상실 

연골성 과형성 

8주 2주군과 유사 약간의 

교원섬유방향성상실 

전방위치, 천공, 측두골과 유착 

교원섬유 방향성상실 

 

나. 과두 

(1) 대조군 

과두의 관절면은 얇은 연골층으로 피개되어 있으며(그림 5A,B), 고배율로 관찰시 

과두의 관절면은 3개의 층으로 이루어져있다(그림 5C). 관절층(fibrous, articular layer)은 

주로 교원섬유와 소수의 탄력섬유, 상당수의 섬유아세포로 구성되어 있다. 증식층은 

미분화 간엽세포가 여러 층을 이루고 있고 기질이 진한 염기호성(basophilic)을 띤다. 
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비대층은 진한 핵을 가진 타원형의 young chondrocyte와 비대하고 연한 핵을 가진 

hypertrophic chondrocyte로 구성되어 있다. 과두의 후방 비관절면은 과두의 관절면보다 

관절층과 증식층이 두껍고, 비대층은 관절면보다 얇다.  

 

(2) 실험군 

2주는 대조군과는 달리 과두의 모양이 길고 편평하게 변했다(그림 6A). 모든 

세포층의 두께가 증가되었으며(그림 6B) 특히 비대층의 hypertrophic cell들이 길고 

두껍게 열을 이루고 있었다. 관절층에는 혈관형성이 보였고(그림 6D), 연골층이 

소실되어 연골하골이 노출되어 있는 부분도 존재하였다(그림 6E). 연골세포의 

과증식과 집적(chondrocyte clustering)이 보였으며(그림 6F) 세포외기질이 풍부하였다. 

과두후방의 비관절면의 관절층과 증식층이 약간 두꺼워져 있었다(그림 6C). 

4주후 과두의 관절면은 길고 편평하고 변형되어 있었고(그림 7A), 전방변위된 

관절원판에 맞추어 과두의 관절면이 전방으로 형성되어 있었다. 관절층과 증식층이 

두꺼워져 있었고, 특히 비대층의 증식이 확연했다(그림 7B). 관절층의 

세열화(fibrillation)(그림 7D)와 연골층이 소실된 부분이 일부 존재하고 연골세포 집적이 

보이며 혈관 형성도 볼 수 있었다. 과두 후방부의 비관절면에서는 관절층과 증식층 및 

비대층의 두께가 증가되어 있었다(그림 7C). 

8주후 과두는 모양이 역시 전후방으로 길게 편평화 되어 있었으며(그림 8A) 일부 

천공된 부위는 측두골과 과두가 유착되어 있었다. 과두는 4주에서 볼 수 있었던 

것처럼 관절면이 전방으로 재형성되어 형태의 변형은 심하였으나, 세포층은 안정된 

모습이었다(그림 8B). 과두 후방부의 비관절면에서는 관절층과 증식층, 비대층의 두께 

증가와 더불어 골재형성이 활발하였다(그림 8C). 

 

(3) 모의수술군 

2주의 과두는 일부 후방 비대층의 증식부위가 보인 것도 있었으나 전반적으로 

대조군과 같은 모양을 나타냈다.  
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4주의 과두는 한 마리는 대조군과 같은 모양이었고 다른 한 마리는 모양이 신장된 

관절원판에 맞추어 편평하게 변화하였다(그림 8D). 비대층이 비후되어 있었고 

연골세포의 집적도 볼 수 있었다. 

8주후 과두는 편평하게 모양이 변해있었으나 큰 변화는 없었다. 

 

표 2. 과두의 조직변화 요약 

 대조군 모의수술군 실험군 

2주 둥근모양 

관절층 

증식층 

비대층 

대조군과 유사 

 

 

길고 편평한 모양 

모든 세포층 두께 증가 

후방부 관절층과 증식층 두께 증가 

혈관형성, 세열화, 연골세포 집적  

연골층 소실 

4주 2주군과 유사 대조군과 유사 

(일부 과두 편평) 

비대층 비후 

연골세포 집적 

길고 편평한 모양 

세포층 두께증가(특히 비대층) 

과두 후방부 세포층 두께 증가 

혈관형성, 세열화, 연골세포 집적 

연골층 소실 

8주 2주군과 유사 편평한 모양 관절면 전방으로 형성 

과두 후방부 세포층 두께 증가 

후방부 골침착 

 

다. 측두골의 관절융기 

(1) 대조군 

측두골은 관절층, 증식층, 연골층으로 되어있는데(그림 9A), 하악과두와 비교했을 때 

두꺼운 관절층과 과두보다는 얇은 연골층으로 되어 있고 연골세포는 넓게 

흩어져있었다. 연골층 하방에는 chondroid bone으로 구성되어 있었다. 

 

(2) 실험군 

2주의 관절융기는 심한 침식과 변형을 보였는데(그림 6A), 모든 세포층이 두꺼워져 

있었고(그림 9B), 부분적인 수직균열(vertical splitting)이 보였다(그림 9C). 관절원판과 
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유착된 부분에 거대한 연골성 분화를 보이는 부분이 관찰되었고, 관절층이 소실되어 

골이 직접 노출된 부위도 존재하였다(그림 9D). 

4주의 관절융기는 관절원판과 유착되어 원래의 모습을 판독하기 어려웠고, 세포층이 

불규칙하게 파괴되어 있었다(그림 7A). 일부 연골세포가 집적(chondrocyte 

clustering)되어있었고 골수내 출혈(그림 10A)과 섬유화(그림 10B)가 관찰되었다. 

8주는 2주와 4주군에 비하여 세포층과 골이 안정된 모습을 보였으며, 관절층이 

두껍게 형성되어 있었다(그림 10C). 

 

(3) 모의수술군 

2주의 측두골은 대조군과 유사한 소견을 보였다. 4주에는 한 마리에서 관절원판과 

측두골이 유착된 양상을 보였고(그림 4D, 8D),  8주의 측두골에 약간의 침식이 있었다. 

 

라. 연골하골(subchondral bone) 

(1) 대조군 

연골하골은 vascular medullary canal과 cancellous bone으로 되어있고 chondroid bone 

area가 포함되어 있었다(그림 11A). 

 

(2) 실험군 

2주후 세 마리 모두에서 신생 골이 활발히 형성되고 있었고, 골수의 섬유화(bone 

marrow fibrosis)(그림 11B) 소견과 함께 출혈(hemorrhage)(그림 11C)이 있었다. 4주와 

8주에도 섬유화와 골수의 출혈(bone marrow hemorrhage)이 관찰되었다. 

 

(3) 모의수술군  

2, 4, 8주 모두 대조군과 유사한 소견을 나타냈다. 
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표 3. 측두골과 연골하골의 조직변화 요약 

 

  대조군 모의수술군 실험군 

2주 관절층 

증식층 

연골층 

대조군과 유사 

 

 

심한 침식과 변형 

모든 세포층 두께증가 

부분적 수직 균열 

관절원판과 유착 

연골성 분화,연골층 소실 

4주 2주군과 유사 관절원판과 유착 관절원판과 유착 

세포층의 불규칙한 파괴 

연골세포의 집적 

골수내 출혈과 섬유화 

측두골 

8주 2주군과 유사 약간의 침식 

관절원판과 유착 

관절층 두께 증가 

대조군과 유사 

2주 Medullary canal, 

Cancellous bone 

Chondroid 

area 

대조군과 유사 

 

 

골수의 섬유화 

골수내 출혈 

4주 2주군과 유사 대조군과 유사 2주군과 유사 

연골 

하골 

8주 2주군과 유사 대조군과 유사 2주군과 유사 

 

마. 관절원판후 조직  

(1) 대조군 

세부분으로 나뉘어져 있는데 탄성섬유가 많이 있는 상부판, 교원섬유가 풍부한 

하부판, 혈관이 풍부한 중간조직으로 되어 있었다. 교원섬유가 전후방으로 배열되어 

있었고, 지방조직이 관찰되었다(그림 12A). 

 

(2) 실험군 

2주의 원판후 조직은 천공되어 소실되어 있었고 섬유화가 심하였다(그림 12B). 

4주에서도 섬유화는 심하였고 만성 염증 세포가 존재하였으며 지방조직이 소실되어 
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관찰되지 않았다(그림 12C). 8주에서도 섬유화는 되어 있었으나 2주, 4주에 비하여 

안정된 모습이었으며 혈관이 풍부하고 지방층도 보였다. 

 

(3) 모의수술군 

2주, 4주, 8주 모두 대조군과 유사한 소견을 보였다. 

 

바. 활막 

(1) 대조군 

활막은 관절원판에 의하여 상관절강의 활막과 하관절강의 활막으로 나누어지며 

synovial villi를 형성하고 있었다. 활막은 intima라고 불리는 세포층과 subintima라고 

불리는 혈관이 풍부한 소성결합조직으로 되어있었다(그림 13A). 

 

(2) 실험군 

2주군에서는 활막의 섬유화(fibrosis)가 심하며 비후(hyperplastic)되어 있었다. 

4주군에서는 2주군과 마찬가지로 섬유화가 심하며 혈관이 많았고, 만성 염증세포도 

관찰할 수 있었다(그림 13B). 또한 활막의 과도한 papillomatous hyperplasia를 볼 수 

있었다(그림 13C). 8주의 활막은 섬유화되어 있으나 2주와 4주군에 비하여 안정된 

모습이었다. 

 

(3) 모의수술군 

2주군에서 한 마리는 정상적인 소견을 보였다. 다른 한 마리에서는 약간의 섬유화를 

볼 수 있었다.  4주군과 8주군에서는 대조군과 유사한 소견이었다. 
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표 4. 관절원판후조직과 활막의 조직변화 요약 

  대조군 모의수술군 실험군 

2주 교원섬유 배열 

혈관,지방조직 풍부

대조군과 유사 섬유화 

지방조직 소실 

4주 2주군과 유사  섬유화 

약간의 염증세포 

지방조직소실 

관절 

원판후 

조직 

8주 2주군과 유사  약간의 섬유화 

혈관과 지방조직풍부 

2주 세포층  

소성결합조직 

대조군과 유사 섬유화 

활막의 비후 

4주 2주군과 유사  섬유화, 염증세포 

활막의 과증식 

활막 

8주 2주군과 유사  약간의 섬유화 
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IV. 총괄 및 고찰 

 

"내장증"이라는 용어는 영국의 외과의 Hey가 처음 사용하였고, Farrar(1971)는 

악관절조영술에 의한 검사를 시행하여 관절원판 전방변위에 수반하는 장애를 

악관절내장증이라 하였다. Dolwick(1983)등은 하악과두와 관절원판의 위치적 관계 

이상으로 정의하였고, 종종 관절원판후조직의 천공을 수반한다고 하였다. 

Moffett(1984)는 관절원판 부착섬유의 신전으로 인해 하악과두에 대한 관절원판의 

정상적인 위치적 관계를 상실한 상태라고 하였다. 이상으로 악관절내장증은 

관절원판의 위치 이상 및 이에 따라 야기되는 일련의 기능적, 기질적 장애라고 

정의할 수 있다.  

악관절내장증의 유병율은 autopsy study에 의하면 성인에서 11.6%라고 

하며(Hansson 등, 1983), Westesson(1984) 또한 autopsy study에서 67%의 노인에서 

발병한다고 하였으며, Dolwick(1983)은 전체 인구의 25%가 이 질환에 이환된다고 

하였다.  

악관절내장증의 임상 증상으로는 관절잡음과 개구제한 등 운동이상을 들 수 

있으며 기능시의 관절부위나 주변 근육의 동통을 수반한다. 이상의 전형적인 

증상과 징후외에, 관절원판의 변위로 인하여 하악 비대칭이 야기될 수 있음이 여러 

임상 연구와 방사선학적 연구에 의해 제안되었다(Katzberg, 1983, 1985; Ogus, 1979; 

Schellhas, 1989, 1990; Nickerson 1982). 관절원판이 전방변위되면 초기에는 적응성 

변화가 나타나지만 지속적인 하중이 조직의 수용한계를 넘을 경우 퇴행성 변화를 

일으켜 골관절증이 유발된다. 이환된 하악과두의 역행성 재형성(regressive remodeling)이 

일어나고 하악 높이(mandibular height)의 수직감소가 일어나서 하악 비대칭이 초래될 

수 있다고 주장하였다. 그러나 하악 비대칭을 비롯한 성장 장애는 주로 유전적, 외상, 

질병 등 여러 요인에 의해 나타나고, 대조군을 비교 대상으로 평가한 종적인 

연구가 선행되어야 한다. 그럼에도 불구하고 측두하악장애 환자가 날로 증가하는 

추세이고, 성인에서는 변화가 서서히 일어나며 교합에 의한 보상 작용이 가능하지만, 
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어린이에서는 관절원판변위로 인한 관절내의 변화가 성장에 영향을 미칠 수 있으리라 

생각되었다. 따라서 어린 토끼를 대상으로 편측의 비정복성 관절원판변위를 야기한 후 

성토가 되는 동안에 일어나는 악관절의 조직형태학적 변화를 주기적으로 관찰하기로 

하였다. 

본 실험에서 토끼를 대상으로 연구를 하였는데, 토끼의 측두하악관절은 인간과는 

몇 가지 다른 점이 있다(Tallents 등, 1990). 완전한 관절와의 모양을 갖추지 못했는데 

뇌(brain)가 인간에서 볼 수 있는 것처럼 관절위를 덮고 있지 않기 때문이다. 

후방부착부 (posterior attachment)가 후상방으로 측두근막, 귀의 연골, 피부까지 혼합되어 

있고, 협골궁의 등쪽 끝부분이 후방으로 연장되어 관절의 외벽을 형성한다. 토끼의 

관절원판 세포는 주로 연골양 세포인 반면 인간에서는 섬유아세포(fibroblast)가 

우세하다. 관절원판의 foot에 부착된 외측익돌근이 없다. 이런 차이점이 있지만 토끼의 

측두하악관절은 전후방 운동과 측방운동이 가능하고 해부학적으로 유사할 

뿐아니라, 수술하기가 간단하기 때문에 훌륭한 모델이 될 수 있다(Weijs and Dantuma, 

1981; Savalle 등, 1990). 따라서 많은 선학들이 토끼를 대상으로 외과적 수술로써 

악관절내장증을 유발하여 연구하였다(Mills 등, 1990; Tallents 등, 1990; Axelsson 등, 

1992; Macher 등 1992). 이들 연구의 대부분은 혈관과 신경이 분포되어 있는 

관절원판후조직을 절단하여 관절원판이 과두 전방으로 밀려나오게 하는 방법을 

사용하였다. 

이번 연구에서는 Ali and Sharawy(1993)의 방법을 사용하였는데, 이는 기존의 

수술방법과는 달리 관절원판후조직을 절단하지 않고 관절원판을 전방으로 

위치시켜 인간의 악관절내장증과 유사하게 유도하였다. 또한 외과적 시술 자체로 

인한 외상이 조직에 영향을 미칠 수도 있음을 고려해 수술에 의한 손상 여부를 

점검하기 위하여 모의수술군(sham operation group)을 설정하였다. 토끼의 

측두하악관절에서 시행한 과거의 연구를 고찰해 볼 때 관절 표면은 외과적 시술에 

의한 관절낭의 개폐로 손상을 받지 않음을 알 수 있다(Legrell, 1998). 관절 표면 

자체의 손상이 과두의 변형이나 관절증을 유발할 수 있으므로, 최대한 관절표면에 
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손상이나 접촉을 하지 않으려고 노력하였다. 기존의 다른 연구에서는 모의 

수술군은 대조군과 마찬가지로 정상 소견을 보였다고 하였는데, 본 연구에서는 

모의수술군에서도 약간의 조직변화가 관찰되었다. 이는 너무 어린 토끼를 

대상으로 시행하였기 때문에 수술 자체의 외상으로 인한 결과라고 사료된다. 

토끼를 대상으로 한 연구들이 대부분 성장이 끝난 성토를 사용하였지만, 본 

연구에서는 생후 30일된 성장 중인 어린 토끼를 사용하였다. 그런데 토끼의 growth 

spurt을 정확히 알 수 없었기 때문에 수술할 토끼의 나이를 결정함에 있어서 시행 

착오가 있었다. 예비실험을 먼저 시행하였는데 생후 10일, 20일된 토끼에서는 

협골궁의 골절이 야기되어 수술 자체가 힘들었고, 60일, 90일, 100일된 토끼는 

성토에 가까웠기 때문에 우리가 목적하는 실험결과를 얻기 힘들 것이라 

사료되었다. Hirschfeld 등(1973)에 따르면 토끼의 측두하악관절은 태생 17일에 

발생이 시작되는데 관절원판과 측두골이 될 부분의 간엽세포의 밀집(mesenchymal 

condensation)이 일어나고, 21일에 상관절강이, 23일에 하관절강이 형성된다고 하였다. 

치아는 생후 2.5주에 제1대구치가 완전히 맹출하고, 4주에 제3대구치가 완전히 

맹출되며, 3.5주에는 측두하악관절이 성토의 모양에 이른다고 하였다. Weijs 

등(1977)은 성장중인 토끼를 22-28일, 3-6달된 두 군으로 나누어서 저작 중의 

턱운동과 근육 활성도를 연구하였다. 그 결과 턱운동과 근육 수축 양상이 생후 

25일에 완성되고 어린 토끼와 성토간에 차이가 없었다고 보고하였다. Nagy 

등(1991)은 28마리의 어린 토끼와 12마리의 성토에서 관절원판에서의 

탄성섬유(elastic fiber)의 분포를 연구하였는데 24일경에 악관절 형태와 탄성섬유의 

성숙도가 어른 형태를 띄며, 42일경에는 수와 크기에서 어른의 형태가 완성된다고 

하였다. 따라서 이상의 연구 결과를 토대로 토끼의 골격변화가 완전히 완성되는 

시기는 생후 28주이후(Masoud, 1986)임에도 불구하고 growth spurt을 정확히 알 수 

없었기 때문에, 상하악의 치아가 완전히 맹출되어 교합이 완성되는 시점을 지난 

30일이 적당하다고 사료되었다. 

본 연구 결과는 성장중의 어린 토끼를 대상으로 하였기 때문에 시간이 지날수록 
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조직의 재형성이 활발히 일어난 점을 제외하고는 기존의 인간과 사체의 부검 연구, 

동물실험에서 악관절내장증을 유발하였을 때 나타난 결과와 비슷했다(Kurita, 1989; 

Scapino, 1983; McCoy, 1986; Solberg, 1985; Katzberg, 1983; de Bont, 1986; Hall, 1984;  

Salo, 1991; Hatalla, 1996 ; Ali and sharawy, 1994). 비정복성 관절원판변위로 인해 

실험측의 악관절에서 골관절증과 유사한 조직소견이 관찰되었는데, 수술후 2주, 

4주, 8주가 지난 관절원판은 전방변위되어 모양변화가 있었고, 대부분 천공되어 

있었으며, 측두골과 부분적 또는 전체적으로 유착되어 상관절강이 폐쇄되어 

있었다. 고배율로 관찰하였을 때 교원섬유의 특징적인 전후방 방향성이 소실되어 

있었고 섬유화가 보였으며, 8주에서는 chondrocyte like cell의 집적이 나타났다. 

측두골과 하악과두 사이에 있는 관절원판은 조직학적으로 치밀한 섬유성 

결합조직인데, 혈관이나 신경이 없고 재생능력이 저조한 것으로 알려져 

있다(Blackwood, 1963; MacAlister, 1954; Moffet, 1964). 성장기에는 연골 성분이 

없으나 연령이 증가함에 따라 연골로 이형성하는 것으로 보고되었다(Moffet, 1964). 

관절원판의 외형은 시상면에서 볼 때 가운데가 오목하고 전후방 부위는 두터운 

양요형을 나타내고 있어 압력을 받을 때 과두와 측두골 사이의 완충역할을 한다. 

그러나 관절원판이 전방변위되면 변형되어 외형이 크게 바뀌고 관절면의 퇴행성 

변화가 초래된다고 주장하기도 하였다(Scapino, 1983; Katzberg, 1983;  Wilkes, 1978; 

Westesson, 1984, 1985; Kurita, 1989; de Bont, 1986). 이러한 관절원판의 변형정도는 

정복성 관절원판 변위보다 비정복성 관절원판 변위에서 더욱 심하게 나타나는 

것으로 보고되고 있다(Westesson, 1984). 또한 관절원판의 전방변위가 있을 때 

관절원판후조직이 계속되는 하중에 재형성(remodeling)이 일어나 섬유화가 

심해져서 가원판(psudo disk)(Hall, 1985; Isberg 등, 1986; Okeson 1991)를 형성한다고 

한다. 이번 연구에서는 대부분의 실험군에서 관절원판이 천공되어 전방으로 

위치되어 있었고 모양 변화가 심하였다. 일부 천공되지 않은 관절원판은 

전후방으로 길게 신장되어 관절원판의 전형적인 양요형이 사라졌고 원판후조직의 

섬유화가 관찰되었다. 그러나 전방으로 변위된 관절원판에 상응하게 관절면이 
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전방으로 재형성되었기 때문에, 가원판이 형성되어 기능을 담당하지는 않았을 

것이라 추측할 수 있다. 또한 실험군에서 천공이 많았는데, 관절원판이나 

후방부착부의 천공은 관절원판 전방변위의 약 5-15%에서 볼 수 있다고 하며, 

autopsy model에 의하면 관절원판 자체에서 약10%, 후방부착부에서 90% 정도 

나타난다(Westesson, 1984).  

관절원판의 천공뿐 아니라 측두골과의 부분적 또는 전체적인 유착으로 

상관절강이 폐쇄되는 현상이 주로 관찰되었다. 유착은 세포 외상을 동반한 

활막염이 있을 때 윤활 작용을 위한 hyaluronic acid보다 surface fibrin이 형성되기 

때문이다. 또한 하악의 운동이 저하되면 활액의 점액성이 증가되고 윤활작용이 

저하되어 유착이 나타날 수 있다. 유착이 지속되면 섬유화가 일어나서 만성 

저운동성을 나타내고 관절원판의 모양변화가 일어난다. 본 연구에서 관절원판을 

전방으로 위치시키지 않은 모의 수술군에서도 관절원판의 측두골과의 유착이 

나타난 경우가 있었는데, 이는 수술 외상으로 인한 관절낭내의 출혈이 있었기 

때문이라고 생각된다. 또한 실험군의 우측 악관절은 시술을 전혀 하지 않았음에도 

불구하고 일부에서 관절원판과 측두골의 관절층에서 부분적인 유착이 나타났다. 

이는 측두하악관절이 양측성 관절로서 좌측의 수술로 인한 외상과 비정복성 

관절원판변위로 인하여 하악 운동이 제한되어 우측의 악관절에 영향을 미쳤기 

때문이라 생각된다.  

관절원판이 전방변위 되면 악골운동에 의한 힘의 분포가 달라지므로 교원섬유의 

주행 방향이 매우 불규칙하게 변하여 특징적인 방향성이 소실되며 이는 본 

실험에서도 같은 소견을 보였다. Solberg(1986)는 악관절내장증 환자에서 관절원판 

교원섬유의 주행 방향의 변화가 중앙부위에서 심하게 나타남을 보고하였고, 

McCoy(1986)는 관절원판 전방변위에서 세포간질의 변성(hyalinization)을 보고한 바 

있으며, Kurita(1989)는 관절원판의 균열, 연골세포의 변화, 혈관 형성 등의 

조직변화가 보이는데 이는 과두와 접촉하는 면에서 심하게 일어난다고 하였다. Ali 

and Sharawy(1994)는 성토를 대상으로 한 연구에서 관절원판의 교원질의 
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세열화(fibrillation)와 지방변성을 보고하였다. 

하악과두의 연골은 20세까지 매우 활발히 성장하고 일생을 통하여 적응하고 

재형성된다. 하악과두의 발육변화를 조직학적으로 관찰하면, 신생아에서 하악과두 

관절면의 최외층은 섬유층으로 되어있다. 그 하부에는 증식층, 초자연골층이 있고 

연골세포의 분화와 왕성한 연골내골화가 이루어지고 있다. 10세 전후가 되면, 

섬유층, 증식층, 초자연골층에 교원섬유가 증가하고 10대 후반에서는 증식층, 

연골층의 두께가 얇아지고 조직학적으로도 발육은 정지된 것으로 생각된다. 이는 

하악과두의 크기가 유치열 중기 이후에는 현저한 변화가 나타나지 않는 것과 

일치하고 하악과두는 이때에 거의 성숙된 것으로 보인다. 

본 연구에서는 대조군의 과두에서는 시간 경과에 따른 과두모양이나 세포층의 

변화를 뚜렷히 볼 수 없었고, 실험군에서는 많은 변화가 있었다. 실험군의 과두의 

모양이 전후방으로 길고 편평하게 변하였다. 2주 실험군에서는 모든 세포층이 

증가하였고, 4주군에서는 비대층의 증식이 눈에 띄게 나타났으며 비관절면에서는 

과두 후방부의 관절층과 증식층 및 비대층의 두께가 증가되어 있었다. 특히 8주의 

실험군에서는 관절면이 전방으로 변위된 관절원판에 상응하게 전방으로 

재형성되었고 대조군과 유사하게 세포층이 안정된 양상이었으나, 과두 후방부의 

비관절면에서는 관절층과 증식층, 비대층의 두께 증가와 더불어 골의 침착이 일어나 

과두의 모양이 심하게 변형되었다.  

인간과 동물 과두에서의 자가방사선학적 연구(autoradiographic study)에 따르면 

증식층의 미분화간엽세포는 DNA합성과 세포분열이 활발하다고 한다(Heeley 등, 

1983). 또한 과두에 부가되는 하중에 따라 섬유아세포나 연골세포로 분화하고 

하중이 증가하면 증식되나 하중이 감소하면 수가 감소한다고 하였다. 

Blackwood(1966)와 Oberg(1967)등은 연골 증식층의 미분화간엽세포가 성장이나 

재형성시에 주역을 맡고 있고 연골세포로 분화한 미분화 간엽세포가 연골층의 

두께 증가에 관여한다고 했다.  Lubsen 등 (1985)은 과두의 변화는 연골의 변화에 

의해 시작되고 이차적으로 골변화가 일어난다고 하였으며 미분화간엽세포층과 
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연골층의 두께와는 반비례적인 관계라고 하였다. 그러나 본 연구에서는 증식층의 

미분화간엽세포의 양과 연골층의 두께와의 관련이 없었고, 이는 Hansson 과 

Nordstrom(1977)의 연구결과와 유사하다. 그들은 증식층의 미분화간엽세포의 양과 

하악두 연골의 두께 사이에는 관련이 없고, 미분화 간엽세포는 조직의 재형성에 

작용하여 골관절증의 전단계인 과두 모양의 변화를 나타낸다고 한다. 

하악 과두의 변화와 형성에 기계적인 자극이 중요한 역할을 한다는 실험 연구가 

있다. Charlier 등(1969)은 어린 쥐에서 하악이 전방변위되면 prechondroblastic zone이 

영향을 받으며 세포분열이 증대되고 하악과두의 길이가 증가한다고 하였다. Meikle 

(1973)은 어린 쥐에서 관절의 이상기능을 초래한 외부적 기계적인 요소가 

미분화간엽세포가 chondroblast로 분화하는 것을 자극한다고 하였다. 반대로 과두에 

대한 하중이 감소되었을 경우 연골 두께가 감소한다는 보고가 있다. Simon (1977)은 

어린 쥐에서 하악절치를 제거를 했을 때 과두연골의 두께가 감소했다고 하였고, 

Hinton 과 Carlson (1986)은 쥐에서 부드러운 연동식을 섭취시켜 관절의 하중을 

감소시켰을 때 과두 연골이 확연히 감소했다고 보고하였다. 이번 연구에서도 

비정복성관절원판변위로 인한 기계적 자극과 관절원판의 천공이 하악 과두 연골에 

영향을 미쳐 세포층의 변화와 과두 모양변화가 초래되었다. Ali & Sharawy(1995)는 

토끼에서 외과적으로 전방변위를 유도하였을 때 과두 부피와 연골두께가 

증가되었음을 보고하였다. 연골두께의 증가는 관절층과 증식층의 두께 감소와 

관련이 있다고 하였다. 

관절원판이 전방변위되면 과두는 직접적인 외상을 받게 되는데, 이 외상으로 

파골작용이 자극을 받게 되어 연골층의 균열현상(splitting)과 하부 골조직의 흡수가 

나타나며 결국에는 연골층이 없어져서 하부 골조직이 노출된다. 이러한 과정에 의해 

과두의 외형은 크게 바뀌는데 대개는 편평해지는 모양으로 바뀐다(Scapino, 1983; 

Katzberg, 1983; de Bont, 1986; Solberg, 1986) 

과두 연골 관절층의  세열화(fibrillation)는 교원섬유의 연결(interlacing)의 방향성 

소실을 의미하며, 골관절염에서 흔히 볼 수 있는 소견으로 연골의 당단백당(GAGs)의 
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소실과 과두에서 발견되는 교원섬유의 minor type의 소실에서 기인한다. 당단백당의 

소실은 연골이 뻣뻣해지는(stiffness) 원인 요소 중 하나이다.  

정상적으로 무혈관성인 골관절염의 연골과 관절층에서 혈관이 관찰되는 것은 

인간에서의 부검연구(autopsy study)에서와 유사하다(Carlson 등, 1967). 

신생혈관형성(neovascularization)은 fibroblast growth factor, angiogenin(Folkman & Klagsbrun 

1987), transforming growth factor α & β등 맥관유도인자(angiogenic factor) 때문이다. 

이들 인자들은 정상적인 연골내에서 angiogenin factor inhibitor(Langer 등, 1976)에 의해 

저지된다. 골관절염이 있을 경우 이러한 두 인자들 사이에 불균형이 초래되어 

혈관형성이 나타난다. 연골의 혈관형성(vascularization)은 oxysion tension을 증가시키고 

활막액의 산도(pH)를 바꾸고, 활막액의 점성도를 변화시킨다. 그리고 chondrocyte 

lysosome을 활성화시켜 연골세포의 대사(chondrocyte metabolism)를 저해하며 결과적으로 

연골의 변성이 야기된다. 

정상적인 위치에서의 기계적인 변위는 과두에 과도한 하중을 가하고 관절원판의 

전방변위를 유도함에 따라 연골세포의 집적(chondrocyte clustering)이 나타난다. 이는 Ali 

and Sharawy(1994)의 관찰에서와 같다. 연골세포의 집적은 외과적으로 손상된 

과두에서도 보이는데, 이는 골관절염 연골내의 세포분열 활성도(mitotic activity)가 

증가되었기 때문이다.  

출생시의 관절와는 편평한 모양이나 몇 달후 후방부에서는 골조직의 흡수가, 

전방부에서는 연골성 골형성이 나타나 각각 관절와와 관절융기를 이루게 된다. 

관절와는 치밀한 섬유성 결합조직으로 덮혀있는데(MacAlister, 1954; Moffet, 1964) 

나이가 들면서 이형성 변화를 거쳐 섬유성 연골로 변하는 것으로 알려지고 

있다(Blackwood, 1969; Moffet, 1964). 이 관절와에 지속적인 외상이 가해지는 경우 

관절와의 침식이 나타날 수 있다(MacAlister, 1954; Moffet, 1964; Oberg, 1971). 

McCoy(1986)는 악관절내장증 환자의 관절와에서 불규칙한 국소적 침식과 골막의 

증식소견을, 관절면에서 섬유성연골의 침착 양상을 보고한 바 있으며, 이러한 

조직변화에 의해 관절융기의 풍융 정도가 감소하며 관절와는 전반적으로 납작한 
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모양으로 바뀌게 됨이 de Bont(1986)에 의해 발표된 바 있다. 이번 연구에서의 결과는 

선학들의 결과와 유사하였다. 2주의 관절융기는 심한 침식과 변형을 보였고 부분적인 

수직균열을 관찰할 수 있었다. 또한 관절층과 증식층이 두꺼워져 있었고, 관절층이 

소실되어 골이 직접 노출된 부위도 존재하였다. 4주의 관절융기는 관절원판과 

유착되어 원래의 모양을 판독하기 어렵고 세포층이 불규칙하게 파괴되어 있었으며, 

일부 연골세포의 집적과 골수의 섬유화와 출혈이 관찰되었다. 8주에는 2, 4주보다 

세포층과 골이 안정된 모습을 보이고 외층의 섬유화가 심한 것을 관찰하였다. 

연골하골(subchondral bone)은 피개하고 있는 과두 연골을 보호하기 위한 쿠션 역할을 

하며, subchondral bone의 경화증(sclerosis)과 수직 또는 수평 균열(splitting)은 피개하고 

있는 연골에 과도한 하중을 주고 결과적으로 연골의 파괴를 야기한다(Stockwell, 1991). 

그리하여 관절원판의 전방변위 유도에 따른 연골하골의 출혈과 섬유화를 야기하는데, 

연골의 섬유화로 인해 연골하골의 탄성이 소실된다(Radin 등, 1972). 또한 연골층과의 

경계부위에서 미세균열이 형성되며(Sokoloff, 1993), 관절연골의 스트레스를 증가시켜 

연골의 변성을 가져온다. 본 연구에서는 수직 또는 수평균열은 볼 수 없었으나 모두 

섬유화와 연골하골의 출혈을 관찰할 수 있었다.  

관절원판의 후방에는 관절원판을 측두골이나 과두후방에 부착시켜주는 

후방연결대가 있는데 이는 bilaminar zone, retrodiscal tissue, retrodiscal laminar등으로 

불리운다. 이 조직에는 혈관과 탄성조직이 풍부한 탄성섬유가 많이 있는 상부판, 

교원섬유가 많이 있는 하부판, 그리고 혈관이 풍부한 중간조직으로 나눌 수 

있다(Bell, 1982; Griffin 등, 1962; Rees, 1954). 이 중 탄성섬유는 관절원판의 

전방변위를 막아주는 역할을 한다. 관절원판이 병적으로 전방변위되면 관절간 

압력은 관절원판이 아니라 관절원판 직후방의 관절원판후조직에 가해진다. 이때 

압력에 대한 재형성의 일환으로 이 부위는 섬유성 증식을 일으킨다(Blackwood, 

1966; Hall 등, 1984). 탄성섬유는 감소하고 교원섬유가 증가하며 혈관벽이 두꺼워져 

혈류량이 적은 조직으로 바뀌는데 이 부위가 관절원판 대신 가원판으로서 역할을 

수행한다. 이러한 보상작용 외에도 원판후조직의 천공이 발생하기도 한다. 
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본 연구에서는 2주후 관절원판후조직은 대부분 천공되어 있어 관찰하기 힘들었고 

일부는 섬유화가 심하게 형성된 것을 볼 수 있었다. 4주후에는 천공되지 않고 길게 

신장되어 후방대가 정상군에 비해 얇아진 소견과 함께 섬유화가 심한 모습과 

지방조직의 소실을 볼 수 있었다. 8주의 관절원판후조직은 섬유화는 되어 있으나 

혈관도 풍부하고 지방층도 보이는 등 2, 4주에 비해 정상과 유사한 소견을 보였다.  

악관절 활막은 하악 과두와 하악와의 연골면 및 관절원판을 제외한 관절낭의 

내면을 덮고 있는 간엽계의 막으로, 관절원판에 의하여 상관절강의 활막과 

하관절강의 활막으로 나누어진다(Sharawy, 1990). 섬유아세포와 유사한 1-3층의 

표층세포와 그 직하에 혈관이 풍부한 소성결합조직으로 되어 있으며 기저막을 

갖고 있지 않다. 2주와 4주에서 활막의 과증식(hyperplasia)과 섬유화로 인해 비후된 

소견을 보였다. 8주의 활막은 약간 섬유화 되어 있으나 2주와 4주군에 비하여 안정된 

모습이었다. 활막의 과증식은 인간과 동물의 골관절염 연구에서 관찰되었는데(Isberg 

등, 1986; Helmy 등, 1989; Ali and Sharawy 1994), 측두하악관절과 슬관절에서 

악관절내장증은 활막의 과증식과 synovial chondromatosis formation을 야기하였다.  

일반적으로 악관절내장증이 있을 때 관절원판의 위치 이상 또는 천공과 

골관절염등이 동반될 수 있고 서로 밀접한 관련이 있다. 그러나 관절원판의 

전방변위를 수반하지 않는 퇴행성 변화도 보고되고 골관절염이 악관절내장증을 

유발할 수도 있다. 본 연구에서는 기존의 많은 연구 결과와 마찬가지로 

악관절내장증으로 인해 골관절증과 유사한 소견이 발생하는 것을 알 수 있었고 

특히 측두골과 하악과두의 모양변화가 심하였다. 일부에서는 하악과두가 전방으로 

변위된 관절원판을 향하여 관절면이 재형성되는 현상을 볼 수 있었다. 특히 8주의 

소견을 보면 기본적인 과두와 관절와의 모양은 변화하였는데도 불구하고, 

조직학적으로는 2주나 4주군에 비하여 안정된 양상을 보였다. 인간을 대상으로 한 

연구에서는 악관절내장증으로 인해 퇴행성 변화가 나타나면 치료를 한다거나 외상 

요인이 제거되지 않으면 점점 심해진다고 하였다(Moffett, 1984). 그러나 본 

연구에서는 재형성이 활발히 일어났는데, 성장 중인 토끼이기 때문에 나타난 
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결과라고 사료된다. 성장중인 원숭이를 대상으로 하악을 전방변위시킨 연구 

(Stockli 등, 1971)에 따르면, 시간이 경과함에 따라 조직학적 변화가 대조군과 크게 

다르지 않았다. 이는 성장기의 활발한 생리학적인 반응에 의하여 조직이 

재형성되었기 때문이다. 모의수술군에서 일부 관절원판이 측두골에 유착되고 

과두와 측두골에 약간의 변화가 관찰되었다. 이는 어린 토끼에서 수술 자체의 

외상으로 인한 결과라고 추측되며, 또한 일부 수술하지 않은 실험군의 우측 

관절의 관절원판이 측두골이나 하악과두에 유착되어 있는 것을 볼 수 있었으나 

세포의 모양은 정상소견을 보였다. 따라서 편측성 악관절내장증이 이환측뿐만 

아니라 비이환측에도 영향을 미칠 수 있음을 알 수 있었다. 본 연구에서는 30일된 

토끼를 대상으로 비정복성 관절원판변위를 유발하였는데, 토끼의 정확한 

성장주기를 알아서 좀 더 적절한 시기의 토끼를 선택하는 것이 바람직하리라 

생각된다. 또한 수술로 인한 외상을 최소화하고, 토끼를 보다 장기간 사육하여 

관찰하고, 성장정도를 정량적으로 분석하는 것이 필요하리라 사료된다. 덧붙여 

성토와의 수술을 동시에 시행하여 나타나는 조직변화를 비교했을 경우 뚜렷한 

차이점을 관찰할 수 있었을 것이라 생각되며 향후 보다 심도있는 연구가 

필요하리라 사료된다. 

성장중인 토끼에서 비정복성 관절원판전방변위를 유도하여 나타나는 

조직병리학적 변화를 연구한 결과 골관절증과 유사한 소견이 발생하는 것을 

확인할 수 있었으며, 더불어 재형성이 활발히 일어남을 관찰하였다. 이에 우리는 

성장기 어린이에서 악관절내장증을 치료할 때 개구제한이나 동통의 감소 등 

임상적인 증상의 완화에 중점을 두어야겠지만 더불어 성장에 영향을 미칠 수 

있음을 고려해야하겠다. 
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V. 결 론 

 

하악골의 성장이 활발한 시기에 발생된 악관절내장증이 성장 변화중인 악관절에  

미치는 영향을 조직병리학적으로 연구하기 위하여, 생후 30일된 어린 토끼의 편측 

악관절부위에 외과적 수술로 비정복성 관절원판변위를 야기한 후 어른 토끼가 

되는 동안에 일어나는 악관절의 조직형태학적 변화를 2주, 4주, 8주 간격으로 

관찰하여 다음의 결과를 얻었다.  

 

1. 실험측의 관절원판은 전방으로 변위되어 있었고, 천공되었거나 형태 변화가 

심하였으며, 교원섬유의 방향성 상실, 과세포성, 연골성 과형성 등으로 인한  

내부구조의 변성이 초래되었다. 또한 대부분의 관절원판이 측두골과 유착되어 

상관절강이 폐쇄되었다.  

2. 실험측 과두는 시간이 지날수록 전후방으로 길고 편평하게 변하였다. 술후 

2주군에서는 모든 세포층의 두께가 증가하였고, 4주군에서는 비대층의 비후가 

관찰되었다. 8주에서는 관절면이 전방으로 변위된 관절원판에 상응하게 

전방으로 재형성되었고 대조군과 유사한 소견이었으나, 과두 후방부는 

세포층의 두께  증가와 더불어 골의 침착이 있었다. 2주와 4주군에서는 

혈관형성, 세열화, 연골세포의 집적, 연골층의 소실 등의 변화가 나타났다. 

3. 실험측의 관절원판후조직과 활막은 섬유화가 심한 양상을 보였고, 측두골은 

관절원판과 유착되어 침식과 변형이 심하였다. 연골하골에서는 골수의 

섬유화와 출혈이 관찰되었다. 

4. 모의수술군에서도 일부에서 관절원판이 측두골에 유착되고 과두와 측두골에 

약간의 변화가 관찰되었다.  
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Abstract 

 

Histopathological Changes in Temporomandibular joints with 
Surgically Induced Anterior Disk Displacement in Growing Rabbits  

 

Hyun sook Kim 
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(Directed by Assistant Professor Yeong Bok Song, D.D.S., M.S., Ph.D.) 

 

There are studies an abnormal relationship of the articular disk to the condyle relating 

osteoarthrosis with influencing condylar growth. But the studies of the changes within 

the joint affecting the growth of  the condyle in related to the progress of internal 

derangement are rare. Therefore, in order to study the effects of internal derangement 

to the growing Temporomandibular joint of young rabbits histopathologically, we 

studied 30-day-old rabbits whose Temporomandibular joints were surgically induced 

to anterior displacement without reduction. The histopathological changes of the 

Temporomandibular joints were studied at 2 weeks, 4 weeks and 8 weeks. The results 

are as follows: 

 

1. In the experimental group, the disk was displaced anteriorly, was perforated or there 

were great morphologic changes in most of joints, and the collagen fibers of disk 

lost alignment, hypercellularity, and showed cartilaginous hyperplasia causing 

change of the internal structure. Also upper joint space was closed due to disk 

adhesion to the temporal bone. 

2. In the experimental  group, as time progressed, the condylar head was flattened 

anteroposteriorly. In the 2-week-group, thickness of all cell layers increased, in the 

4-week-group, hypertrophic layer of the condyle thickened. In the 8-week-group, 

articular surface remodeled in correlation with the anteriorly displaced disk but the 
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histological findings were similar to the control group. The thickness of all cell 

layers in the posterior portion of the condyle increased and also bone apposition 

occurred. In the 2-week and 4-week-group, histological changes such as 

neovascularization, fibrillation, chondrocyte clustering and loss of cartilage layer 

were shown. 

3. The retrodiscal tissue and the synovial membrane of the experimental  group 

showed severe fibrosis, and adhesion occurred between the temporal bone and the 

disk causing erosion and degeneration. Subchondral bone showed fibrosis and 

hemorrhage of the marrow. 

4. In the sham-operation group, some showed disk adhesion to the temporal bone and 

slight changes of the temporal bone were noted. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Key words :  Anterior disk displacement,  Internal derangement, Osteoarthrosis, 

Remodeling 
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사진부도 

 

그림 1. 토끼 수술 과정.  A. 수직 절개(*).  B. zygomatico- squamosal suture 노출(*).    
C. 3개의 구멍 형성.  D. 관절원판을 하악과두 전방의 협골궁에 형성한 
구멍에 봉합. 

 
그림 2. 대조군의 관절원판. A. 하악과두와 측두골의 관절융기 사이에 양요형을 
나타낸다. B. 중앙부의 교원섬유의 전후방으로 평행한 방향성 (T/C stain) 

(×100). C. 연골소와 내에 연골양세포(T/C) (×200). D. 후방부의 

내외방으로 주행하는 교원섬유(T/C) (×100). C(과두), T(측두골), 
D(관절원판), RT(관절원판후조직). 

 

그림 3. 실험군의 관절원판(술후 2주).   A. 관절원판(D)이 전방으로 위치하며, 
측두골과 유착되어 상관절강이 폐쇄되었고, 측두골(T)의 심한 변성 (H/E). 
B. 원판 후 조직과의 경계부에서 천공 (화살표) (H/E) (×40). C. 교원섬 
유의 방향성 상실(T/C) (×100). 

 

그림 4. 실험군과 (술후 4주와 8주) 모의수술군의 관절원판. A. 술후 4주의 절원판. 
방향성 상실, 과두와 접하는 부분의 섬유화(×100).  B. 연골성 과형성 
(H/E) (×200).  C. 술후 8주 실험군의 관절원판. 방향성 상실 (×100).     
D. 모의수술군 2주후 관절원판. 측두골과 부분적 유착(화살표) (×40).  

 

그림 5. 대조군의 과두 (H/E).  A. 둥근 모양, 얇은 연골층 피개. B. 관절면의 
세포층(×40).  C. 세포층. 관절층(A), 증식층(P), 비대층(H) (×200).  D. 과 
두후방부의 비관절면(×100).  

 

그림 6. 실험군(술후 2주)의 과두 (H/E).  A. 길고 편평한 모습. B. 관절면의 모든 
세포층이 비후된 모습(×100).  C. 비관절면의 모습. 관절층과 증식층의 
두께 증가 (×100).  D. 관절층에 혈관형성 관찰 (*) (×200).  E. 과두의 
연골층이 소실되어 연골하골이 드러난 모습(화살표)(×40). F. 과두의 
연골세포의 집적 (×100). 

 

그림 7. 실험군(술후 4주)의 과두 (H/E).  A. 관절원판이 전방변위되었고, 측두골과 
유착. 과두의 관절면이 관절원판에 상응하여 전방으로 재형성. B.관절면의 
비대층 두께 증가(화살표) (×100). C. 비관절면의 모든 세포층의 두께 
증가(×100). D. 관절층의 세열화 (화살표) (×200). 

 

그림 8. 실험군(술후 8주)과 모의수술군의 과두(H/E).  A. 과두의 모양이 전후 
방으로 길게 형성, 관절원판은 전방으로 변위되어 측두골과 유착, 

측두골의 불규칙하고 편평한 모습.  B. 관절면의 세포층(×100).  C. 비 

관절면의 세포층. 모든 세포층의 두께 증가와 골침착 (×100).  D. 모의 

수술군 술후 4주. 관절원판이 길게 신장되어 있고 측두골과 유착, 
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과두세포층은 대조군과 유사.  

 

그림 9. 측두골 (H/E).  A. 대조군의 측두골. 관절층(A), 증식층(P), 비대층(H)으로 
구성됨(H/E) (×200). B. 술후 2주 실험군의 측두골. 모든 세포층이 
증가되었고, 특히 비대층의 증가가 뚜렷하다 (T/C) (×100).  C. 술후 4주의 
실험군. 부분적인 수직균열(화살표) (×100).  D. 연골층이 소실되어 하방의 
골노출(×40). 

 

그림 10. 실험군과 모의수술군의 측두골(H/E).  A. 측두골의 출혈(×100). B. 측두 
골의 섬유화 (×100).   C.  관절원판이 천공된 부분의 측두골과 과두가 
접하고 있으며, 세포층은 안정되어 있다 (×40). D. 모의수술군 4주의 
모습으로 측두골과 관절원판의 부분적 유착과 측두골의 모양변화(×40). 

 

그림 11. 연골하골 (H/E).  A. 대조군의 연골하골(×200).  B. 술후 2주 실험군 
연골하골의 섬유화(×100). C. 술후 4주 실험군 연골하골의 출혈(×100). 

 

그림 12. 관절원판후조직(T/C). A. 하방에 교원섬유가 보이고, 중간에 혈관, 상부 
에 지방조직 (×100).  B. 술후 2주 실험군 원판후조직. 섬유화가 
심하다(×200).  C. 술후 4주 실험군의 원판후조직. 섬유화 (×200). 

 

그림 13. 활막 (H/E).  A. 대조군 활막(×200).  B. 술후 2주 실험군의 활막. 섬유 
화가 심하고, 과증식되어 있으며, 만성염증세포 (×200). C. 술후 4주군의 
활막. papillomatous hyperplasia를 보임 (×200). 
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