
VOL. 24, NO. 2, 2025 Review Article

https://www.e-cpain.org CLINICAL PAIN94

https://doi.org/10.35827/cp.2025.24.2.94
접수일: 2025년 7월 12일, 수정일: 2025년 8월 1일, 
게재승인일: 2025년 8월 8일
책임저자: 이상철, 서울시 서대문구 연세로 50-1 

03722, 연세대학교 의과대학 재활의학교실 및 

재활의학연구소

Tel: 02-2228-3711, Fax: 02-2227-8341
E-mail: bettertomo@yuhs.ac

Bone Morphogenetic Protein (BMP)-12의 힘줄 재생 촉진 효과
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The Role of Bone Morphogenetic Protein (BMP)-12 in Accelerating Tendon Healing
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This article highlights the critical need for biological augmentation in tendon healing and focuses on bone morphogenetic 
protein (BMP)-12 as a promising candidate. BMP-12 specifically induces tenogenic differentiation of stem cells by upregulating 
key tendon-related markers like Scleraxis, Mohawk, collagen type I, and Tenomodulin via the Smad1/5/8 pathway. Unlike 
other BMPs (e.g., BMP-2), BMP-12 exhibits low osteogenic and chondrogenic potential, significantly reducing the risk of hetero-
topic ossification, a common complication in bone-adjacent tendon repairs. Compared to other growth factors, BMP-12 offers 
superior specificity for tendon formation with a lower risk of excessive fibrosis or insufficient matrix formation. The synergistic 
application of BMP-12 with mesenchymal stem cells (MSCs) is proposed as a logical strategy to enhance functional tendon 
regeneration. MSCs provide a cellular source, while BMP-12 directs their differentiation towards tenocytes, aiming for true 
tissue regeneration rather than scar formation. This combination offers a significant theoretical advantage for clinical applications 
like rotator cuff repair, particularly due to its high tendon-forming specificity and low risk of off-target effects. Further in vivo 
research is needed to optimize its application. (Clinical Pain 2025;24:94-99)
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서      론

힘줄 조직은 본래 세포 수가 적고 혈관 분포가 부족하여 

자가 치유 능력이 매우 제한적이다.1 이러한 내재적 한계로 

인해 손상된 힘줄은 완전한 기능적 재생보다는 기계적으로 

열등한 반흔 조직(scar tissue)으로 치유되는 경우가 많으며, 
이는 기능 회복을 저해하고 재손상의 위험을 높인다.2

이러한 힘줄 손상의 대표적인 예가 바로 어깨 회전근개 

파열이다. 회전근개 파열은 성인의 어깨 통증과 기능 장애

를 유발하는 가장 흔한 원인 중 하나로, 특히 고령층에서 

유병률이 높다.3 실제로 회전근개 파열의 수술적 봉합 후 

재파열률은 상당히 높게 보고되는데, 특히 크기가 큰 파열

이나 만성 파열의 경우 34%에서 94%에 이르는 실패율을 

보인다.4 이러한 높은 실패율의 주된 원인은 수술 후 힘줄-

뼈 부착부(enthesis)의 정상적인 구조가 재생되지 못하기 

때문이다.5 정상적인 건-골 부착부는 힘줄, 비석회화 섬유

연골, 석회화 섬유연골, 뼈의 네 가지 층으로 구성된 복잡하

고 특화된 구조를 통해 힘줄에서 뼈로 힘을 효과적으로 전

달한다.6 하지만 수술적 복원 후에는 이러한 섬세한 구조 

대신 기계적으로 취약한 섬유혈관성 반흔 조직이 형성될 

뿐이다.5 따라서 성공적인 힘줄 치료를 위해서는 단순한 기

계적 봉합을 넘어, 치유 과정을 생물학적으로 증강시켜 기

능적인 조직 재생을 유도할 필요성이 절실하다.7

성장인자(growth factors)는 세포의 증식, 분화, 이동 및 

기질 합성을 조절하는 단백질로, 힘줄 치유 과정의 복잡한 

단계를 조율하는 핵심적인 생물학적 매개체이다.8 염증기, 
증식기, 재형성기 등 각 치유 단계에서 다양한 성장인자들

이 시공간적으로 발현되며 상호작용하여 조직 복구를 유도

한다.9 한편, 중간엽 줄기세포(mesenchymal stell cell, 
MSC)는 자가 재생 능력과 함께 뼈, 연골, 지방, 근육 등 다

양한 중배엽성 세포 계열로 분화할 수 있는 다분화능을 가

진 세포이다.10 특히 힘줄세포(tenocyte)로 분화할 수 있는 

잠재력을 가지고 있으며, 면역 조절 기능과 주변 세포에 영

향을 미치는 주변분비 효과(paracrine effect)를 통해 조직 

재생 환경을 개선할 수 있다.10 이러한 특성으로 인해 MSC
는 힘줄 재생을 위한 세포 기반 치료법의 유망한 대안으로 
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주목받고 있다. 그러나 MSC를 실제 치료에 적용하기 위해

서는 해결해야 할 과제들이 산재해 있다.
여러 성장인자 중 bone morphogenetic protein (BMP)-12

는 힘줄 재생에 있어 핵심적인 역할을 수행할 가능성이 가

장 높은 인자로 판단된다. 따라서 본고의 목적은 BMP-12
를 집중적으로 분석하고, BMP-2, transforming growth fac-
tor (TGF)-β, fibroblast growth factor (FGF), platelet-deri-
ved growth factor (PDGF) 등 주요 성장 인자들과 비교하

여 힘줄 재생, 특히 회전근개 파열 치료에 대한 BMP-12의 

적합성을 설명하는 데 있다. 특히, MSC와 병용했을 때 

BMP-12가 가질 수 있는 잠재적 이점을 중심으로 논의하여 

향후 힘줄 재생 치료에 BMP-12를 투여하는 근거를 삼고자 

한다. 

본      론

1. BMP-12가 힘줄 형성에 미치는 영향

1) 힘줄 형성 표지자 및 분화 유도: BMP-12는 growth dif-
ferentiation factor (GDF)-7로도 알려져 있으며, 줄기세포

를 힘줄 계열로 분화시키는 유망한 인자로 제안되었다.11 
여러 연구에서 BMP-12가 다양한 종류의 줄기세포에서 주

요 힘줄 관련 표지자의 발현을 효과적으로 증가시키는 것

으로 나타났다.9 BMP-12는 힘줄 발생 및 분화에 핵심적인 

역할을 하는 전사 인자인 Scleraxis와 Mohawk의 발현을 유

도한다.12 Human adipose-derived stem cell (hASC)을 

BMP-12 (100 ng/mL)로 7일간 처리했을 때, Scleraxis와 

Mohawk유전자 발현이 대조군에 비해 각각 평균 2.05배 및 

2.65배 증가했다는 보고가 있다.13 또한, 힘줄의 주요 세포

외 기질(extracellular matrix, ECM) 구성 성분인 제1형 콜라

겐과 Tenomodulin의 발현도 BMP-12에 의해 증가하는 것

으로 관찰되었다.11 Western blot 분석 결과, BMP-12 처리 

시 hASC에서 collagen type I과 Mohawk 단백질 발현이 각

각 평균 1.8배 및 1.5배 유의하게 증가했으며, 다른 연구에

서는 BMP-12가 Scleraxis 프로모터 활성화 및 Tenomodulin 
단백질 발현을 유도함을 확인했다.12,13 이러한 결과들은 

BMP-12가 힘줄을 특이적으로 유도하는 인자임을 시사한

다.
2) BMP-12의 신호 전달 경로: BMP-12는 TGF 슈퍼패밀

리에 속하는 단백질로, 세포 표면의 Serine/Threonine kin-
ase receptor에 결합하여 세포 내 신호 전달 경로를 활성화

시킨다.14,15 BMP-12는 주로 정규(canonical) small mothers 
against decapentaplegic (Smad) 경로를 통해 신호를 전달하

며, 특히 ASCs에서 BMP-12는 Smad1, Smad5, Smad8의 

인산화를 강력하게 유발하지만, TGF-β 계열에서 주로 활

성화되는 Smad2/3나 비정규 경로(non-canonical pathway) 

중 하나인 p38 mitogen-activated protein kinase (MAPK) 
경로는 활성화시키지 않는 것으로 보고되었다.12 또한, 
ASCs에서는 BMP 1형 수용체 중 activin receptor-like kin-
ase 6 (ALK6)가 다른 1형 수용체들에 비해 월등히 높은 수

준으로 발현된다.12 이는 ALK6가 BMP-12 신호 전달 복합

체의 중요한 구성 요소로서 BMP-12의 힘줄 형성 유도 효

과를 매개하는 데 핵심적인 역할을 할 수 있음을 시사한다. 
BMP-12가 특정 수용체(ALK6 등)와 상호작용하여 특이적

인 Smad1/5/8 경로를 활성화하는 기전은 다른 BMP나 

TGF-β 계열 인자들과 차별화되는 생물학적 효과라 할 수 

있다.
3) 골/연골 형성 대비 힘줄 형성 특이성 증거: BMP 패밀리 

내 대부분의 단백질들(예: BMP-2, BMP-4, BMP-7)은 강력

한 골 형성(osteogenesis) 및 연골 형성(chondrogenesis) 유
도 능력을 가지는 것으로 알려져 있다.16 그러나 BMP-12, 
BMP-13, BMP-14는 이들과는 다른 특성을 보인다. 이들은 

골 및 연골 형성 유도 능력이 상대적으로 낮으며, 생체 내

에서 뼈나 연골보다는 힘줄 또는 인대 유사 조직의 형성을 

유도하는 것으로 보고되었다.12 ASC를 이용한 연구에서 

BMP-12가 연골 기질 유전자인 aggrecan의 발현을 일부 증

가시키기는 했으나, 그 수준은 정상 힘줄 섬유아세포에서 

발현되는 양보다 현저히 낮았다. 이는 BMP-12가 연골 형

성보다는 힘줄 형성을 더 잘 유도함을 시사한다. 더욱이, 
BMP-12는 ASCs에서 후기 골 형성 표지자인 osteocalcin의 

발현을 오히려 감소시키는 것으로 나타났다. 
4) 요약: BMP-12가 나타내는 힘줄 형성 특이성은 다른 

성장인자들과 구별되는 중요한 특징이다. 이러한 특이성은 

BMP-12가 활성화하는 독특한 세포 내 신호 전달 경로에서 

기인하는 것으로 보인다. BMP-12는 주로 Smad1/5/8 경로

를 활성화하며, 이는 강력한 골 형성 능력을 가진 BMP-2의 

신호 전달 방식과 유사하지만 최종적인 세포 반응은 다르

다. 또한, TGF-β가 주로 Smad2/3 경로를 통해 신호를 전

달하며 기질 합성과 함께 섬유화를 유도하는 것 과도 뚜렷

이 구분된다.17 ASCs에서 높게 발현되는 ALK6 수용체와

의 상호작용 역시 BMP-12의 특이적인 힘줄 형성 유도에 

기여할 가능성이 있다. 이처럼 차별화된 신호 전달 기전은 

BMP-12가 힘줄 재생에 더 적합하고, 원치 않는 골화나 과

도한 섬유화 위험은 더 낮을 수 있다는 이론적 근거를 제공

한다. 다양한 세포 유형과 실험 모델에서 BMP-12가 초기

(Scleraxis, Mohawk) 및 후기(제1형 콜라겐, Tenomodulin) 
힘줄 형성 표지자를 일관되게 유도한다는 점은 BMP-12가 

신뢰할 수 있는 힘줄 형성 유도인자로서의 역할을 뒷받침

한다.11
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2. BMP-12 대 다른 주요 성장인자  

1) BMP-12 대 BMP-2: BMP-12는 힘줄 및 인대 재생 분

야에서 잠재적인 치료제로 주목받고 있다. 이는 BMP-2와 

비교했을 때 나타나는 독특한 특성으로 설명될 수 있다. 
BMP-12와 BMP-2는 동일한 BMP 패밀리에 속하지만, 기
능 및 임상적 활용 가능성에서 중요한 차이를 보인다. 
BMP-12는 주로 힘줄 및 인대와 같은 결합 조직의 형성 촉

진에 특화되어 있다. 반면, BMP-2는 강력한 골 형성 유도 

능력을 가지며, 골 결손 치료나 척추 유합술 등에서 골 재

생 촉진을 위해 임상적으로 연구 및 활용된다.18 BMP-2는 

실험 기간 내내 주로 골 형성을 유도했다. 또한, 이소성 골

화(ectopic ossification) 유발 가능성에서도 차이를 보인다. 
BMP-2는 연부 조직 내 비정상적인 뼈 형성인 이소성 골화

를 유발할 수 있는 주요 부작용을 동반하는 반면, BMP-12
는 골 및 연골 형성 유도 능력이 낮아 이소성 골화 유발 

위험이 현저히 낮은 것으로 예상된다. 건병증의 석회화나 

골화 병변에 BMP-2 등이 관여하는 것과 달리, BMP-12는 

이러한 병리적 과정과의 연관성이 낮다.19,20 이러한 차이는 

두 BMP가 활성화하는 세포 내 신호 전달 경로의 차이에서 

기인한다. BMP-12는 Smad1/5/8 경로를 통해 힘줄 형성 관

련 유전자(Scleraxis, Mohawk, Tenomodulin) 발현을 유도

하는 반면, BMP-2는 다른 신호 전달을 통해 골 형성 핵심 

전사 인자(Runt-related transcription factor [Runx] 2, 
Osterix)를 강력하게 활성화한다.21 따라서 힘줄 재생에서

는 골 형성 잠재력이 낮은 BMP-12가 이소성 골화 위험이 

높은 BMP-2보다 이론적으로 더 적합하고 안전한 선택지가 

될 수 있다.
2) BMP-12 대 TGF-β1: TGF-β1은 힘줄 치유의 초기 

염증 반응, 혈관 신생, 콜라겐 합성에 관여하는 다기능성 

사이토카인이다.17 특히 제1형 및 제3형 콜라겐과 같은 세

포외기질의 강력한 생합성 촉진제로서 조직 복구에 필수적

인 역할을 한다.17 TGF-β 신호 전달(주로 Smad2/3 경로)
은 힘줄 발생과 치유에 중요하지만, 동시에 과도한 섬유화

(fibrosis) 및 반흔 조직 형성의 주요 원인으로도 지목되며 

특히 TGF-β1은 반흔 조직 형성 병리와 밀접하게 연관되

어 있다.22,23 BMP-12와 TGF-β1 모두 콜라겐 합성을 촉진

할 수 있지만, BMP-12는 Scleraxis, Mohawk, Tenomodulin
와 같은 힘줄 특이적 표지자 발현을 유도하며 힘줄 세포 

분화 쪽으로 더 특화된 역할을 하는 것으로 보인다. 반면, 
TGF-β1은 특히 고농도이거나 장기간 노출될 경우, 힘줄의 

정상적인 기능을 저해하는 과도한 섬유화 및 반흔 조직 형

성을 유발할 이론적 위험이 더 높다. BMP-12가 주로 

Smad1/5/8 경로를 이용하는 반면, TGF-β는 주로 Smad2/3 
경로를 이용한다는 신호 전달 경로의 차이는 섬유화 반응에

서의 차이를 설명하는 분자적 근거가 될 수 있다.12,17

3) BMP-12 대 FGF-2 (bFGF): Basic FGF (bFGF) 또는 

FGF-2는 주로 유사분열(mitogenesis)과 혈관 신생(angio-
genesis)을 촉진하는 역할을 한다.9 유사분열은 곧 세포증식

을 의미한다. FGF-2는 치유 중인 힘줄 내 세포 수를 증가시

키며, 초기 힘줄 발생 과정에도 관여한다.24 또한 힘줄 치유 

초기 단계에서 발현이 증가하며, 염증 반응 조절에도 역할

을 하는 것으로 보인다.25 그러나 일부 연구에서는 FGF-2가 

콜라겐 합성을 억제할 수 있다고 보고했는데, 이는 강건한 

힘줄 기질 형성에 부정적인 영향을 미칠 수 있다.9 BMP-12
의 주된 역할이 힘줄 계열로의 분화 유도 및 기질 성숙에 

있는 반면, FGF-2는 세포 증식과 혈관 형성에 더 초점을 

맞추고 있다. 세포 증식은 치유에 필수적이지만, FGF-2에 

의해 유도된 과도하거나 방향성 없는 증식이 적절한 기질 

합성으로 이어지지 않는다면, 세포 수는 많더라도 기계적

으로는 약한 조직이 형성될 수 있다. BMP-12는 특이적인 

힘줄 기질 형성을 위한 보다 직접적인 자극을 제공한다. 실
제로 FGF-2, TGF-β1, insulin-like growth factor (IGF)-1, 
BMP-12를 단독 또는 조합하여 중간엽 줄기세포에 처리한 

한 연구에서는 BMP-12 단독 처리가 힘줄 표지자 유전자 

발현을 가장 강력하게 유도했다고 보고했다.26

4) BMP-12 대 PDGF: PDGF 특히 PDGF-BB는 강력한 

화학주성(chemotaxis) 및 유사분열 인자이다. PDGF는 섬

유아세포, 염증 세포(대식세포 등)를 손상 부위로 유인하고 

이들 세포의 증식을 촉진한다.27 또한 초기 염증 반응과 혈

관 신생을 강화하는 역할도 한다.28 일부 동물 모델에서는 

PDGF-BB 처리가 콜라겐 합성을 증가시키고 복구된 힘줄

의 생체역학적 특성을 개선하는 것으로 나타났다.29 그러나 

PDGF 신호 전달은 섬유화 과정에도 관여하는 것으로 알려

져 있다. 특히, PDGF는 fibro-adipogenic progenitors (FAP)
를 활성화시키는데, 이 세포들은 힘줄 손상 후 반흔 조직 

형성에 기여하는 것으로 밝혀졌다.30 BMP-12는 특정 세포 

계열로의 분화에 초점을 맞추는 반면, PDGF는 치유 과정 

초기에 보다 광범위하게 작용하여 주로 세포 동원 및 증식

을 유도한다.31 PDGF는 복구 과정을 시작하는 데 중요하지

만, 힘줄 형성 특이성이 부족하고 잠재적으로 섬유화 전구

세포를 활성화할 수 있다는 점 때문에, 단순히 반흔 조직이 

아닌 조직화되고 기능적인 힘줄 조직의 형성을 유도하는 

데에는 BMP-12가 이론적으로 더 우수할 수 있다. 
5) 요약: Table 1은 논의된 성장인자들의 주요 역할과 특

성을 요약한 것이다. 여러 성장인자들의 뚜렷한 역할은 단

일 성장인자 치료보다는 여러 성장인자를 조합하거나 순차

적으로 전달하는 방식이 더 효과적일 수 있음을 암시한다. 
예를 들어, 초기에는 FGF-2나 PDGF로 세포 증식과 혈관 

형성을 촉진하고, 이후 BMP-12를 지속적으로 전달하여 힘
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Table 1. Comparison of Growth Factors in Tendon Formation

Growth factor Main role Tendon 
formation specificity

Bone/cartilage 
formation potential Fibrosis/scar risk

BMP-12 Tendon differentiation, matrix maturation High Low Low (theoretical)
TGF-β1 Inflammation, angiogenesis, collagen synthesis, 

(fibrosis)
Medium Low High

FGF-2 Cell proliferation, angiogenesis, inflammation 
regulation

Low Low Low/medium

PDGF-BB Cell recruitment/proliferation, inflammation, 
angiogenesis, (fibrosis regulation?)

Low Low Medium/complex

BMP: bone morphogenetic protein, TGF: transforming growth factor, FGF: fibroblast growth factor, PDGF: platelet-derived growth 
factor.

줄 분화 및 성숙을 유도하는 전략을 생각해 볼 수 있다.32 
그러나 각 성장인자의 최적 농도, 작용 시간, 전달 방법 및 

상호작용을 정밀하게 조절하는 것은 여전히 중요한 연구 

과제로 남아있다. 

3. 힘줄 재생을 위한 MSC와 BMP-12의 역할

1) 병용 적용의 이론적 근거: MSC힘줄 형성 분화 강화: MSC
는 상대적으로 쉽게 얻을 수 있고, 자가 증식 능력이 뛰어

나며, 다양한 세포로 분화할 수 있는 잠재력과 면역 조절 

능력을 갖추고 있어 힘줄 복구를 위한 유망한 세포 공급원

으로 간주된다.10 그러나 MSC를 이용한 치료의 효과를 극

대화하기 위해서는 이식된 MSC가 반흔 조직이 아닌 기능

적인 힘줄 조직을 형성하도록 유도하는 것이 필요하다.2 
즉, MSC의 힘줄 세포 계열로의 분화를 효율적으로 유도하

고 조절하는 것이 중요하다. BMP-12는 여러 연구를 통해 

MSC에서 Scleraxis, Mohawk, 제1형 콜라겐, Tenomodulin
와 같은 특정 힘줄 표지자의 발현을 증가시켜 힘줄 세포로

의 분화를 유도하는 핵심 성장인자로 확인되었다.2 따라서, 
MSC라는 세포 공급원과 BMP-12라는 특이적 분화 신호를 

결합하는 것은 힘줄 재생을 향상시키기 위한 논리적이고 

합리적인 전략이라고 할 수 있다. 이 조합은 세포 이식과 

분화 유도를 동시에 목표로 하여 시너지 효과를 기대할 수 

있다.
2) 전임상 모델 증거(회전근개 복원 포함): 체외(in vitro) 연

구에서는 BMP-12가 MSC의 힘줄 형성 표지자 발현을 일

관되게 촉진하는 것으로 나타났다.12 생체 내(in vivo) 연구

에서도 BMP-12 유전자 전달이나 단백질 직접 투여가 쥐의 

아킬레스건 파열 모델 등에서 힘줄 치유를 개선하고 인장 

강도를 증가시키는 효과를 보였다.11 MSC를 이용한 힘줄 

복구 연구에서도 조직 구조 개선, 콜라겐 발현 증가, 생체역

학적 특성 향상과 같은 긍정적인 결과들이 보고되었다.33 

특히 회전근개 복원 분야에서는 높은 재파열률을 극복하고 

건-골 부착부 치유를 개선하기 위해 줄기세포를 포함한 다

양한 생물학적 증강 전략들이 활발히 연구되고 있다.34

3) MSC 기반 치료에서 다른 성장인자 대비 이론적 이점: 
MSC와 함께 사용할 때 BMP-12가 다른 성장인자들보다 

이론적으로 더 나은 선택일 수 있는 이유는 다음과 같다.
(1) 특이성(specificity): BMP-12는 TGF-β1, FGF-2, 

PDGF와 같은 광범위하게 작용하는 인자들에 비해 MSC를 

힘줄 계열로 분화시키는 데 더 특화된 신호를 제공한다. 이
는 이식된 MSC가 무작위적인 증식이나 섬유화보다는 조

직화되고 기능적인 힘줄 조직을 형성하도록 유도할 가능성

을 높인다.
(2) 표적 외 효과 감소(reduced off-target effects): BMP-2

와 비교했을 때, BMP-12는 골 형성이나 연골 형성 유도 

능력이 현저히 낮아, 회전근개 부착부와 같이 뼈에 인접한 

부위에 MSC를 적용할 때 발생할 수 있는 이소성 골화의 

위험을 크게 줄일 수 있다. TGF-β1과 비교해서는, 뚜렷한 

신호 전달 경로 차이와 섬유화와의 직접적인 연관성이 상

대적으로 적다는 점에서 과도한 섬유화 유발 가능성이 낮

을 수 있다. FGF-2는 주로 세포 증식을 유도하여 충분한 

기질 성숙을 동반하지 않을 수 있으며, PDGF는 세포를 유

인하는 동시에 잠재적으로 섬유화 전구세포를 활성화할 수 

있다.
(3) 시너지 효과(synergy): BMP-12의 추가 효과가 미미할 

수도 있지만, 일반적으로 BMP-12는 MSC의 내재적인 재

생 잠재력 및 다른 환경적 신호와 시너지 효과를 발휘하여 

강력한 힘줄 형성을 촉진할 수 있는 화학적 신호를 제공한

다.
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결      론

BMP-12는 MSC에서 Scleraxis, Mohawk, 제1형 콜라겐, 
Tenomodulin와 같은 힘줄 형성 표지자 발현을 Smad1/5/8 
신호 전달 경로를 통해 특이적으로 유도하며, 이는 BMP-2 
대비 골 형성 및 연골 형성 유도 능력이 현저히 낮아 이소

성 골화 위험이 적다. 또한 TGF-β1, FGF-2, PDGF와 비교

했을 때 BMP-12는 힘줄 형성으로의 분화를 보다 특이적으

로 유도하고 과도한 섬유화나 불충분한 기질 형성 위험도 

낮다. 회전근개 파열 치유의 생물학적 한계를 극복하기 위

해 BMP-12의 특이적 힘줄 형성 유도 신호와 MSC의 재생 

잠재력을 결합하는 전략은 손상 부위에 세포 공급원을 제

공하고 기능적인 힘줄 조직 형성을 유도하여 진정한 조직 

재생을 목표로 하며, 특히 낮은 이소성 골화 및 과도한 섬

유화 위험은 회전근개 복원과 같은 임상 적용에 이점을 제

공한다. 종합적으로 BMP-12는 힘줄 재생 향상에, 특히 

MSC와 병용하여 회전근개 파열 복원술에 적용될 때 매우 

유망한 이론적 가능성을 보여주며, 힘줄 형성에 대한 특이

성과 낮은 이소성 골화 위험이 핵심적인 장점이다. 그러나 

이러한 이론적 장점을 임상에 적용하기 위해서는 만성 회

전근개 파열 모델 등 관련성 높은 동물 모델에서 BMP-12
와 MSC 조합의 효과를 다른 성장인자 조합과 직접 비교하

는 생체 내 연구와 더불어 BMP-12의 최적 농도, 전달 방법, 
작용 시간, 그리고 기계적 자극이나 지지체 특성과 같은 다

른 미세 환경적 요인과의 상호작용에 대한 추가 연구가 필

요하다.
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