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Abstract (J. Kor. Oral Maxillofac. Surg. 2009;35:403-410)

Ⅰ. 서 론

측두하악관절 장애(temporomandibular joint disorders)는

측두하악관절과 관련되어 나타나는 병변으로 악안면 역

의 통증, 관절잡음, 하악 기능 장애 등의 증상과 징후를 보

인다. 특히 측두하악관절 복합체를 구성하는 측두골과 관

절원판, 하악과두는 서로 유기적인 연관을 가지면서 기능

을 하고 있다. 관절통증의 주된 유발 부위이며, 관절 삼출

액의 조성 변화에 주로 관여하는 관절원판후조직은 관절

원판의 변위가 지속되면서 적응성 변화가 일어나기도 하

지만, 파괴성 또는 퇴행성 변화가 일어나기도 한다. 이러한

변화들과 증상은 남성보다는 여성에게서 많이 나타난다고

보고되고 있다1). 그 중에서도 가임기의 여성인 20~40 여

성에서 가장 많이 나타나며2), 나이에 따라 증상의 정도에

도 차이가 있는 것으로 알려져 있다3). 이렇게 여성에게서

측두하악관절 장애의 증상이 더 많이 나타나는 이유는 악

관절 내장증, 염증 발현, 골관절염/골관절증과 같은 생리적

요인의 차이와 심리적, 호르몬적, 유전학적 요인을 생각해

볼 수 있다. 또한 측두하악관절 장애가 있는 환자의 경우

관절 활액에서 여성 호르몬이 관찰되었고4) 면역조직화학

염색 결과 사람의 측두하악관절 조직에서 에스트로겐 수

용체(ER), 프로게스테론 수용체(PR) 등이 발견되고 특히

증상이 있는 환자에서 더 많은 농도로 발견되었다5)고 보고

하고 있다.

측두하악관절 장애와 여성 호르몬의 연관성에 관한 연구

가 진행되고는 있으나 측두하악관절 장애의 증상을 보이

는 환자들에서 자기공명 상 소견(악관절 내장증, 골관절

염, 관절 삼출액 등)이나 수술 소견(유착, 천공 등)과의 세

부적인 비교는 이루어지지 못한 실정이다. 이에 본 연구는

측두하악관절 수술을 받은 환자들로부터 채취된 관절원판

후조직의 면역조직화학 염색을 통해 ER, PR의 발현을 살

펴보고, ER, PR의 발현이 측두하악관절의 구조적 변화, 골

의 흡수, 관절 삼출액의 분비 등에 미치는 향을 알아보고

자 하 다.  
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Those composing temporomandibular joint (TMJ) complex such as the temporal bone, the disc and the mandibular condyle perform their own func-

tions with organic relation. The retrodiscal tissue is the main area of pain induction and contributes to compositional change of synovial fluid. If dis-

placement of the disc lasts long time, not only adaptive changes, but also destructive or degenerative changes may happen. It was reported that these

changes and symptoms appear mostly to female rather than male and especially, in the case of patients suffering from TMJ disorder, a large quantity

of female sex hormone is found in the joint synovium. And that may play a role in bone resorption and inflammation. Also, the frequency and the

intensity of pain perception for female is reported to be much more than for male. 

In this study, we investigated the expression extents of estrogen receptors (ER) and progesteron receptors (PR) in retrodiscal tissue with immunohis-

tochemistry among the patients received TMJ surgery and compared with MRI findings and surgical findings. We report the relations between the

expression of ER in retrodiscal tissue and the pathological change in TMJ, such as inflammation, internal derangement and osteoarthritis. 
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Ⅱ. 연구 방법 및 재료

1. 연구 상

2006년 1월부터 2007년 12월까지 측두하악관절 장애를

주소로 연세 학교 강남세브란스병원 턱관절 클리닉에 내

원하여 임상검사 및 자기공명 상검사 결과 악관절 내장

증으로 진단받아 관절원판 성형술이나 절제술을 시행받은

여성 환자 37명의 37관절을 상으로 하 다. 관절원판 성

형술은 원판후조직의 외측부위를 쐐기 모양으로 절제 후

봉합하 으며, 관절원판 절제술은 관절원판과 관절원판후

조직을 함께제거하 다. 

2. 연구방법

1) 면역조직화학염색

10% 중성 포르말린에 고정하여 파라핀에 포매된 조직을

5㎛두께로 박절하여 슬라이드에 부착시킨 후 상온에서 보

관하 다. 이후 파라핀을 60℃에서 1시간 동안 액화한 뒤,

자일렌(xylene)을 이용하여 완전히 탈랍시키고 단계적 에

탄올에 함수시켰다. 상온에서 10분간 3% 과산화수소에 처

리하여 내인성 과산화효소(endogenous peroxidase)의 활성

을 억제시키고 슬라이드가 건조되지 않도록 주의하면서

pH 7.4의 Phosphate buffered saline (PBS)으로 5분간 2회 수

세하 다.

비특이적 단백질과의 결합을 방지하기 위해 차단혈청

(serum blocking solution)을 10분간 처리한 후 1차 항체 ER

를 1:700으로 희석하여 37℃에서 2시간 동안 반응시켰다.

ER 단일클론 항체(MAB463 Chemicon�, USA)는 151에서

165 residues에 해당하는 올리고펩타이드를 쥐에 면역화시

켜 제조된 것이다. PBS로 3분간 3회 수세한 후 2차 항체

(biotinylated secondary antibody)를 실온에서 25분간 반응시

키고 PBS로 3분간 3회 수세하 다. 3차 항체(streptavidin-

HRP-conjugated tertiary antibody)를 실온에서 25분간 반응

시킨 뒤 PBS로 3분간 3회 수세하 다. 이와 같은 과정은

Cap-PlusTM Detection Kit(Zymed� Laboratories, CA, USA)를

사용하 다. Diaminobenzidine tetrahydrochloride (DAB)로

발색하고 헤마톡실린(hematoxylin)으로 조 염색한 후 에

탄올로탈수하여 리세린(glycerin)으로 봉입하 다. 

PR의 경우 PR 단일클론 항체(MAB462 Chemicon�, USA)

를 사용하 으며 이는 992에서 933 residues에 해당하는 올

리고펩타이드를쥐에 면역화시켜제조된 것이다. 

음성 조군은 1차항체 신 PBS를반응시켰다. 

2) 면역조직화학염색의 평가

ER과 PR에 한 염색을 조사하여 발현과 비발현으로 구

분하 다. 음성 조군과 비교하여 양성으로 염색된 부위

가 나타난 경우를“발현”으로, 음성 조군과 비교하여 양

성으로 염색된 부위가 나타나지 않은 경우를“비발현”으

로판정하 다(Fig. 1). 

3) 자기공명 상분석

자기공명 T1 강조 상에서 관절원판의 상태 및 변위 정

도를 정상 위치(normal position), 복위성 관절원판 변위

(disc displacement with reduction), 초기 비복위성 관절원판

변위(early stage of disc displacement without reduction), 후기

비복위성 관절원판 변위(late stage of disc displacement

without reduction)로 구분하 다(Table 1)6). 또한 하악과두

와 측두골의 골 파괴 정도에 따라 정상 범주(normal), 경도

(mild), 중등도(severe)의 골관절염으로 분류하 다(Fig.

2)7). 자기공명 T2 강조 상에서 고강도신호로 관찰되는 관

절 삼출액의 양에 따라 관찰안됨(Grade 0), 소량(Grade 1),

다량(Grade 2), 과다량(Grade 3)의 4군으로 분류하 다

(Table 2, Fig. 3)6,8). 

4) 수술소견

수술시 관절원판과 관절원판후조직의 상태를 유착이나

천공이 관찰되지 않는 집단, 관절원판 또는 관절원판후조

직이 관절융기나 관절와에 일부분 또는 전체가 붙어있는

유착(adhesion)이 발견된 집단, 상관절강과 하관절강이 개

통되어 있는 천공(perforation)이 있는 집단, 유착과 천공이

함께나타난 집단의 4군으로 나누었다.

Fig. 1. Immunohistochemistry. There are brown spots (A) with expression of estrogen receptors, There is no brown spot (B)

with non-expression of estrogen receptors.
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Fig. 2. Osteoarthritis/Osteoarthrosis. Bony changes and differential signal intencities of

condylar head and temporal bone are seen (arrow). Mild (A) and severe (B) stage of

osteoarthritis/osteoarthrosis. C; mandibular condyle, E; eminence of temporal bone. 

Fig. 3. Grades of the MR evidence of joint effusion (arrow).

Grade 0 (A); No figure of high signal intensity is seen, Grade 1 (B); Fluid collection is seen in the boundary of temporal

bone and disc, Grade 2 (C); Fluid collection expand the capsule slightly, Grade 3 (D); Large amount of fluid collection

is seen in the upper joint space, C; mandibular condyle.

Table 1. Classification of the disc status of TMJ

Disc Status Diagnostic criteria of disc position with MR evidence

Normal The disc is biconcave with the posterior band lying

over the condyle, and the central thin zone is located

between the condyle and the posterior part of the ar-

ticular eminence. 

DDcR When the jaw closes, the disc displace anteriorly, an-

terolaterally, or anteromedially. But when the jaw

opens, the disc reduces to a normal position. 

EDDsR The disc remains displaced relative to the condylar

head, regardless of the jaw position. Slight thicken-

ing of posterior edge or beginning anatomical defor-

mity of the disc. When the jaw closes, the disc dis-

place slight forward. When the jaw opens, anatomi-

cal deformity of the disc is seen. 

LDDsR The disc displacement is similar to EDDsR, and also

significant anatomical deformity of the disc is seen

such as spectacles shape or amorphous form. When

the jaw opens, the disc is moving follow the anterior-

ly movement of mandibular condyle without anatom-

ical deformity of it.

DDcR: Disc displacement with reduction, EDDsR: Early stage of

disc displacement without reduction, LDDsR: Late stage of disc dis-

placement without reduction.

Table 2. Classification of joint effusion with MR evidence

Grade Diagnostic criteria of joint effusion with MR evidence

Grade 0 No evidence of high signal intensity in the joint space

Grade 1 Fluid collection is seen in the boundary of temporal

bone and disc or high signal intensity is visible within

the folded disc

Grade 2 High signal intensity is visible in the anterior recess of

upper or lower joint space. It extends outside the

boundary of the disc

Grade 3 High signal intensity is seen in the whole region of the

upper or lower joint space.

5) 통계 분석

상기 각각의 항목에 하여 통계학적 유의성을 보기 위

하여 SAS 통계분석 프로그램(version 9.0)을 이용하여 비모

수 통계분석법인 카이제곱 검정(기 빈도수가 5 이하인 경

우는 Fisher의 정확도 검정)을 시행하여 유의수준 5%에서

통계학적인 유의성을검증하 다.
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Table 3. MRI findings, surgical findings and expression of hormones in TMJ disorder patients

case age
MRI findings name of Surgical findings Expression of hormones

ID JE OA operation adh perf ER PR

1 24 EDDsR 2 mild D/P X O X X

2 33 LDDsR 1 mild D/P X X X X

3 34 LDDsR 1 severe D/P O O O O

4 22 EDDsR 1 normal D/P X X X X

5 27 LDDsR 1 mild D/P X O X X

6 54 LDDsR 0 severe D/S X O X X

7 22 LDDsR 0 mild D/S O O X X

8 22 LDDsR 0 severe D/S X O O O

9 43 DDcR 0 severe D/S O O O O

10 61 LDDsR 2 mild D/S X O O X

11 57 LDDsR 2 mild D/P X X X X

12 30 LDDsR 0 mild D/P X O O X

13 40 LDDsR 3 mild D/S O O X X

14 70 LDDsR 2 mild D/S X O X X

15 35 LDDsR 1 mild D/P O O X X

16 26 LDDsR 0 mild D/P O O X X

17 30 LDDsR 1 mild D/P X O O X

18 22 LDDsR 1 mild D/P X X X X

19 31 LDDsR 0 mild D/S X O X X

20 29 LDDsR 1 mild D/P O O X X

21 28 LDDsR 0 mild D/P X X O X

22 25 LDDsR 1 mild D/S O O O X

23 29 LDDsR 2 mild D/S O O O X

24 56 DDcR 0 mild D/P O X X X

25 23 LDDsR 2 severe D/P X O X X

26 36 LDDsR 1 mild D/P X O O X

27 38 LDDsR 1 mild D/P X X O X

28 20 LDDsR 0 mild D/P X O X X

29 24 LDDsR 2 mild D/P X X X X

30 33 EDDsR 2 normal D/P X X X X

31 26 LDDsR 0 mild D/P X X X X

32 24 LDDsR 0 mild D/P X O O X

33 34 EDDsR 1 normal D/P X X O X

34 32 LDDsR 0 mild D/S X O O X

35 25 LDDsR 1 mild D/P X O X X

36 50 LDDsR 1 mild D/P O O X X

37 47 EDDsR 2 normal D/P X X X X

ID: Internal derangement, JE: Joint effusion, OA: Osteoarthritis/Osteoarthrosis of TMJ, adh: Adhesion, perf: Perforation, ER: Estrogen receptors,

PR: Progesterone receptors, DDcR: Disc displacement with reduction, EDDsR: Early stage of disc displacement without reduction, LDDsR: Late

stage of disc displacement without reduction, D/P: Discoplasty, D/S: Discectomy

Ⅲ. 결 과

연구 상 37명의 평균연령은 34.1세(20세~70세) 다. 26

명이 관절원판 성형술을 시행 받았으며, 나머지 11명이 관

절원판 절제술을 시행받았다. 면역조직화학 염색에서 ER

만 발현된 경우는 11명, ER과 PR이 동시에 발현된 경우는

3명, 모두 발현되지 않은 경우는 23명이었으며 PR만 단독

으로발현된 경우는없었다(Table 3). 



측두하악관절 장애 환자에서 관절원판후조직의 에스트로겐 수용체(ER)의 단백 발현

407

Table 4. Frequency of estrogen receptors expression

according to TMJ disc status on MRI

disc status Expression of ER Non-expression of ER

Normal 0 (0.0%) 0 (0.0%)

DDcR 1 (50.0%) 1 (50.0%)

EDDsR 1 (20.0%) 4 (80.0%)

LDDsR 12 (40.0%) 18 (60.0%)

DDcR: Disc displacement with reduction, EDDsR: Early stage of

disc displacement without reduction, LDDsR: Late stage of disc dis-

placement without reduction.

*p-value (Fisher’s exact test): 0.2929

*

Table 5. Frequency of estrogen receptors expression

according to TMJ osteoarthritis/osteoarthrosis on MRI

Osteoarthrosis Expression of ER Non-expression of ER

Normal 1 (25.0%) 3 (75.0%)

Mild 10 (35.7%) 18 (64.3%)

Severe 3 (60.0%) 2 (40.0%)

p-value (Fisher's exact test): 0.3809

*

Table 6. Frequency of estrogen receptors expression

according to the amount of synovial fluid collection on

MRI

Joint Effusion Expression of ER Non-expression of ER

Grade 0 6 (46.2%) 7 (53.8%)

Grade 1 6 (42.9%) 8 (57.1%)

Grade 2 2 (22.2%) 7 (77.8%)

Grade 3 0 (0.0%) 1 (100.0%)

* p-value (Fisher’s exact test): 0.1281

Table 7. Frequency of estrogen receptors expression

according to surgical findings such as adhesion and per-

foration of TMJ disc and retrodiscal tissue

Surgical findings Expression of ER Non-expression of ER

None 3 (27.3%) 8 (72.7%)

Adhesion 0 (0.0%) 1 (100.0%)

Perforation 7 (46.7%) 8 (53.3%)

Adh + Perf 4 (40.0%) 6 (60.0%)

Adh + Perf : Adhesion + Perforation

* p-value (Fisher’s exact test): 0.1606

*

1. 자기공명 상과의 비교

1) 악관절 내장증과의비교

관절원판의 위치나 형태에 따른 평가에서 정상 위치군은

없었으며 복위성 관절원판 변위군은 2명, 초기 비복위성

관절원판 변위군은 5명, 후기 비복위성 관절원판 변위군은

30명이었다.

ER의 발현빈도는 후기 비복위성 관절원판 변위군에서

조기 비복위성 관절원판 변위군에 비해 상 적으로 많았

다(Table 4).

2) 골관절염/골관절증과의 비교

골관절염/골관절증에 관련하여 정상범주는 4명, 경도는

28명, 중등도는 5명이었다.

ER의 발현빈도는 정상군이나 경도군에 비해 중등도군에

서상 적으로 많았다(Table 5). 

3) 관절 삼출액과의비교

관절 삼출액에 한 평가에서 관찰되지 않은 경우 13명,

소량 14명, 다량 9명, 과다량 1명이었다. 

ER의 발현빈도는 관절 삼출액이 적은 경우(관찰되지 않

았거나 소량 관찰된 경우)에서 관절 삼출액이 많은 경우

(다량 및 과다량 관찰된 경우)보다 상 적으로 많았다

(Table 6).

2. 수술 소견과의 비교

유착이나 천공이 관찰되지 않은 경우는 11명, 유착만 발

견된 경우는 1명, 천공만 발견된 경우는 15명이었고, 유착

과 천공이동시에 발견된경우는 10명이었다. 

ER의 발현빈도는 수술시 천공이 발견된 군에서 수술시

악관절 내장증 이외의 소견이 발견되지 않은 군에 비해 상

적으로 많았다(Table 7). 

Ⅳ. 고 찰

측두하악관절 장애의 주요 증상은 구강악안면 역의 통

증, 관절잡음, 하악 기능 장애 등이 있으며 근육성 장애, 관

절원판 변위 등의 구조적 장애, 골관절염과 골관절증을 포

함하는 염증성장애, 심인성 장애등으로 구별되어진다9). 

측두하악관절은 관절원판, 측두골과 하악과두, 인 , 관

절 활액 등이 유기적으로 연결되어 있는 복합체이다. 이들

복합체는 관절에 가해지는 물리적인 힘과 관절 복합체에

서 분비되는 여러 가지 생리학적 분비물에 의해 기계적 또

는 화학적인 자극을 받게 된다10). 이 복합체 중 하나의 조직

에 외상, 염증 등의 이유로 변질이 생긴다면 이는 유기적으

로 연결되어 있는 관절 조직 전체에 향을 미치게 될 것이

며11), 이렇게 향을 받은 복합체는 적응성, 보상성 변화를

보이거나 비적응성, 퇴행성 변화를 보이게 된다. 즉, 측두

하악관절 복합체도 다른 인체 기관과 마찬가지로 조직의
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흡수와 재생이 반복되며 항상성을 유지하고 있는데 만일,

그 자극의 빈도 및 강도가 조직의 재생 능력을 초과하는 경

우 비적응성, 퇴행성 변화가 일어나게 되어 골관절염, 관절

원판의 변형, 유착 및 천공 등의 파괴성 반응을 보이게 될

것이다12). 

이러한 측두하악관절 장애의 증상들은 남성보다는 여성

에게서 많이 나타나며1,13) 특히 20~40 의 가임기 여성에서

가장 많이 나타나는데2), 이는 악관절 내 생리적 요인의 차

이와 호르몬적, 유전학적, 심리적요인을 생각해 볼 수 있

다. 또한 측두하악관절의 구조적인 변화의 남녀 간 비율은

비슷하나 실제 측두하악관절 장애로 치료받는 환자의 80%

는 여성임14)을 볼 때, 측두하악관절 장애를 일으키는 요인

으로 앞서 언급한 관절의 적응 능력도 생각해 볼 수 있다.

Arnett 등15)은 여성호르몬이 측두하악관절의 적응 능력을

결정짓는 데에 향을 미친다고 보고하 고, Landi 등4)은

측두하악관절 장애가 있는 환자의 경우 관절 활액에서 여

성 호르몬이 발견된다고 보고하 으며, 또한 Abubaker 등5)

은 면역조직화학 염색을 통해 사람의 측두하악관절 조직

에서 ER 및 PR을 발견하 는데, 증상이 있는 여자 환자에

서 ER은 71.4%, PR은 42.9%의 비율로 발현되는데 반해, 증

상이 없는 여자 환자에서는 ER 14.3%와 PR은 0.0%, 증상

이 없는 남자 환자에서는 ER 37.5%와 PR 25.5%의 발현을

보 다고 한다. 이러한 보고들은 에스트로겐 등의 성호르

몬이 관절의 적응 능력과 상관관계가 있을 것이라는 주장

을 뒷받침해준다. 

성호르몬 수용체는 특정 조직의 세포에 존재하는 단백질

로, 주로 유방, 자궁, 질 등의 여성 생식기와 중추신경계16)

등에 존재하며, 보고에 의하면 사람의 관절 연골세포에서

도 고농도의 ER이 발견된다5). 특정 조직에 존재하는 성호

르몬 수용체들이 그에 해당하는 호르몬과 만나게 되면 복

합체를 형성하고 세포의 핵 속에 쌓이게 되는데, 이를 바탕

으로 본 연구에서는 여성호르몬 수용체(ER, PR)의 발현이

측두하악관절의 구조적 변화, 골의 흡수, 관절 삼출액의 분

비 등에 미치는 향을 알아보고자 하 으며, 그 결과 총

여자환자 37명 중 14명(37.8%)에서 여성호르몬 수용체가

발현되었다. PR은 3명의 관절에서 발현되었는데 ER의 발

현 없이 단독으로 PR만 발현된 경우는 없었으며 이는 기존

의 연구와일치하 다5). 

연구기간동안 본원에서 수술한 전체 환자 중 6명(6관절)

은 남자 으며, 3명에서 ER이 발현되었고 그중 1명은 PR

이 함께 발현되었다. 하지만 성별 또는 연령 별 여성호르

몬 발현의 차이를 분석하기에는 표본의 숫자가 너무 적어

연구 상에서 제외하 다.  

관절원판 변위는 주로 관절원판의 전(내)방으로의 위치

이상과 형태 이상을 보이는데, 관절원판이 전방으로 변위

되는 경우 관절원판은 위축되거나 접히게 되며, 원판 후방

(posterior band)와 관절원판후조직은 얇아지면서 늘어나

게 되고 관절원판 변위 초기에 측두골과 관절원판간의 공

간을 일시적으로 늘려주어 외부의 자극으로부터 관절을

보호하는 결과를 보인다17,18). 또한 관절원판후조직에서는

치 한 결합조직의 생성, 혈행의 감소, 신경분포의 감소 등

의 적응성 변화가 관찰된다19). 하지만 에스트로겐(estrogen)

은 교원질(collagen)과 탄력소(elastin) 합성에 향을 미치

며20), 이렇게 에스트로겐의 향을 받은 조직의 새롭게 생

성된 교원질의 경우 기존의 제1형 교원질보다 미성숙하여

신축성이 높으며21), 이러한 경우 관절이 변화나 자극에 적

응한다면 관절원판후조직이 성숙한 교원질로 바뀌게 되겠

지만 새로 생성되어 아직 미성숙한 시기에 계속적인 자극

에 노출되게 된다면 관절원판후조직은 더욱 쉽게 파괴될

수 있고 이는 측두하악관절의 적응성 변화인 치 한 결합

조직의 형성을 방해하여 구조적인 변화를 심화시키는 요

인이될 수있다22).

하악과두가 전후방으로 운동하면서 발생하는 음압

(pumping mechanism)에 의해 관절원판후조직의 풍부한 혈

류가 관절내로 공급되는데 이는 관절의 양공급과 윤활

작용에 있어 중요한 요소이다23). 그러나 관절에 무리한 힘

이 가해지면 관절내압이 상승하게 되고 이는 관절의 허혈

을 초래하며24), 허혈은 세포기능에 향을 미쳐 자유기(free

radicals)를 방출하여 조직의 가수분해를 유도한다25,26). 또한

양공급과 혈류공급이 부족해지고 자유기에 의한 조직의

분해가 증가하면서 조직은 재생과 흡수의 균형을 잃게 되

어 골관절염 혹은 천공과 같은 퇴행성 변화가 진행되기 쉬

워진다. 본 연구에서는 후기 비복위성 관절원판 변위군과

정상 범위에서 경도를 거쳐 중등도의 골관절염/골관절증

군으로 갈수록 ER의 발현빈도가 높음이 관찰되었으며, 이

는 에스트로겐과 골 파괴간의 연관성이 추측되나 에스트

로겐이 파골세포의 활성을 억제하여 골의 흡수를 억제한

다4)는 점에서 에스트로겐이 골 파괴를 직접 유도한 것인지

아니면 골 파괴를 억제하는 과정에서 발현빈도가 높게 나

타난 것인지는 논란의 여지가 있고, 추가적인 연구가 필요

할것으로 사료된다.

일반적으로 염증의 발현 시에는 삼출물이 분비되며, 측

두하악관절에 염증 반응이 일어나는 경우에도 관절 삼출

액이 분비된다. 통증을 보이는 측두하악관절의 80%에서

관절 삼출액이 관찰되었다는 보고가 있다27,28). 그러나 염증

기의 관절 삼출액은 외부 자극에 한 보상기전으로 발생

하여 윤활작용, 양공급 및 혈류공급의 역할을 수행하기

도 한다10). 이런 점에서 증가되었던 관절 삼출액의 감소는

손상된 조직이 회복되는 과정으로도 볼 수 있지만 관절의

적응성 변화를 더디게 하는 요인으로도 작용할 수 있을 것

이다. 이는 에스트로겐의 투여 시 관절 삼출액의 감소와 측

두하악관절의 파괴성 변화를 보인 동물 실험결과29)를 통해

서 뒷받침할 수 있다. 본 연구에서는 관절 삼출액이 관찰되

지 않거나 소량만 관찰된 경우에서 ER의 발현빈도가 높았

다. 이는 ER이 관절 삼출액의 감소를 유도했을 수도 있고,

관절 삼출액이 감소한 이후 과정에서 ER이 발현되었을 가
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능성도 있다. 기존의 연구에서 보이듯 에스트로겐은 신경

펩타이드(neuropeptide)의 분비를 조절하여 염증성 변화에

기여함으로써 염증반응의 증상인 발열, 발적, 부종(삼출액

의 증가) 등을 보이기도 하며29), 반 로 부신 피질계의 활성

을 유도하거나 면역세포로부터 유리되는 염증유도 싸이토

카인(proinflammatory cytokine)의 형성을 억제하는 기전을

통해 삼출물의 형성을 억제하기도 한다29). 이와 같이 삼출

액에 한 에스트로겐의 기능 또한 논쟁의 여지가 있고, 따

라서 에스트로겐이 관절 삼출액에 미치는 향에 해서

도추가적인 연구가필요하다.      

여러 수술 소견 중에서는 천공이 발견된 경우에서 ER의

발현빈도가 높게 나타났는데, 이 또한 ER이 관절원판의 적

응성 변화를 방해했는지, 아니면 관절원판의 파괴성 변화

이후 치유과정에서 ER이 발현 되었는지는 아직 결론짓기

어렵다.

이번 연구를 통해서는 통계적으로 유의성 있는 결과가

나오지 않았지만 이는 상의 숫자가 충분하지 못한 점에

서도 이유를 찾을 수 있으며, 향후 더 많은 상을 이용한

연구가필요할 것으로사료된다. 

마지막으로 가임기 여성과 폐경기 여성을 나이로 구분하

여 분석하고자 하 으나, 최근에는 폐경기 이후 호르몬 요

법을 시행받는 경우가 많은 것을 감안할 때 본 연구에서는

그에 한 사전조사가 분명하지 않아 정확한 비교가 어려

웠으며 실제로 ER의 발현비율에 있어 연령별 차이는 보이

지않았다. 

Ⅴ. 결 론

측두하악관절 장애를 주소로 본원에 내원하여 임상 검사

및 자기공명 상 검사 결과 악관절 내장증, 골관절염, 활액

막 연골종증 등으로 진단된 환자들 중에서 관절원판 성형

술 또는 관절원판 절제술을 시행받은 여자 환자 42명을

상으로 하여, 수술을 통해 제거된 관절원판후조직에서의

ER과 PR의 발현 양상에 해 알아보고, ER, PR의 발현이

측두하악관절의 구조적 변화, 골의 흡수, 관절 삼출액의 분

비 등에 미치는 향을 알아보고자 하 다. 그리하여 각 군

을비교 분석한결과 다음과같은 결과를얻었다. 

1. ER은 14개의 관절에서 발현(37.8%)되었고, PR은 3개

의 관절에서 발현(8.1%)되었다. PR의 단독 발현은 없

었으며 항상 ER과 함께발현되었다. 

2. 비복위성 관절원판 변위군에서 후기(40.0%)의 경우가

초기(20.0%)의 경우보다 ER의 발현빈도가 높았다

(p=0.2929). 

3. 골관절염/골관절증이 심해질수록 ER의 발현빈도가 높

았다(p=0.0860). 

4. 관절 삼출액 소견은 삼출액의 양이 적게 관찰된 경우

(44.4%)가 많이 관찰된 경우(20.0%)보다 ER의 발현빈

도가 높았다(p=0.1281). 

5. 수술 소견과의 비교시 천공이 관찰된 경우(44.0%)가

그렇지 않은 경우(27.2%) 보다 ER의 발현 빈도가 높았

다(p=0.1606). 

수술시 나타날 수 있는 충혈, 유착, 천공 등의 소견 중 천

공을 보인 경우, 후기의 비복위성 관절원판 변위군, 중등도

의 골관절염/골관절증군, 관절 삼출액이 없거나 소량 관찰

된 군 등에서 ER의 발현 빈도가 높게 나왔다. 이는 ER의 발

현이 교원질과 탄력소의 합성에 관여하여 조직의 성질을

변화시키고 조직의 적응성 변화를 방해하는 것으로 볼 수

도 있지만 파골세포의 작용을 억제하며 병의 진행을 막는

과정 등에서나타나는 것일수도 있다. 

향후 증상 및 호르몬 발현과 연관된 비교 연구가 필요할

것으로 사료되며, 더 많은 상과의 비교 연구가 필요할 것

으로 사료된다. 
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