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Ⅰ. 서 론

기질 금속단백분해효소(matrix metalloproteinase, MMP)는 아연

(Zn++)을함유하고있는세포외기질단백분해효소로서 20여종이

있으며, 세포외 기질 중 세포간질이나 기저막의 콜라겐, 단백당,

파이브로넥틴(fibronectin), 라미닌(laminin)과 같은 단백질로 구성

된 물질들을 분해시켜, 태아의 발육, 임신, 성장, 창상의 치유와

같은결합조직재형성과정및관절질환, 골다공증, 치주질환, 암

조직의성장과침투에관여하는것으로알려져있다1). 

관절 활액을 이용한 임상 연구에서 측두하악관절 내장증과 관

련해서는 MMP-2와 MMP-9이2-6), 골관절증과 관련해서는 MMP-1, -

2, -3, -9 이관련이있다고2,3,5,7-9) 보고되고있다. 이중 MMP-1 (colla-

genase 1)은 현재까지 알려진 4 종류의 콜라겐 분해효소 중 하나

로 I, II, III, VII, X형 콜라겐, 젤라틴 등을 분해하고, MMP-2 (gelati-

nase A)는 72kDa IV형 콜라겐 분해효소로 젤라틴, I, IV, V, VII, X

형 콜라겐, 엘라스틴(elastin), 파이브로넥틴, 라미닌 등을 분해한

다10). 측두하악 관절원판 후조직의 세포외 성분은 주로 I형과 III
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Matrix metalloproteinases (MMPs) play an important role in the normal morphogenesis, maintenance, and repair of matrix and also
have important functions in pathologic conditions characterized by excessive degradation of extracellular matrix, such as rheumatoid
arthritis, osteoarthritis, periodontitis and in tumor invasion and metastasis.

In this study, expression of MMP-1 and -2 mRNA in retrodiscal tissue of the temporomandibular joint (TMJ) was examined and com-
pared with magnetic resonance imaging (MRI) and surgical findings. MMP mRNAs in the retrodiscal tissue samples were detected by
reverse transcription - polymerase chain reaction. TMJ internal derangement (ID) was categorized as normal disc position, disc dis-
placement with reduction, early stage of disc displacement without reduction (DDsR) and late stage of DDsR. TMJ osteoarthrosis (OA)
was classified with normal, mild and advanced OA. The amount of synovial fluid collection was divided into not detected, small, large
and extremely large amount on MR T2-weighted imaging. Perforation and adhesion were examined during open surgery of the TMJ.

Six out of 37 samples were excluded because of little amount of extracted total mRNA. MMP-2 mRNA was detected whole joints, and
so the MMP-2 mRNA seems to be expressed normally in retrodiscal tissue. However, MMP-1 mRNA was expressed in 8 of 31 joints.
Frequencies of MMP-1 mRNA expression according to the TMJ IDs, amount of synovial fluid and surgical findings made no significant
difference. MMP-1 mRNA was detected more frequently in OA groups (7/16 joints, 43.8%) than in normal bony structure group (1/15
joints, 6.7%).

Expression of MMP-1 mRNA in retrodiscal tissue might be related with OA of the TMJ.
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형 콜라겐 섬유와 탄력 섬유, 그리고 단백당으로 이루어져 있으

므로11-13), 관절원판 후조직의 기질 변화에 MMP-1과 MMP-2가 관

여할 것이다. 또한 하악과두의 퇴행성 골변화는 하악과두 연골

이나 골조직 자체의 조직 파괴뿐만 아니라, 하악과두가 노출되

어 있는 관절 활액의 조성 변화에도 향을 받을 것이다. 따라서

관절 활액의 조성 변화에 향을 끼치는 관절원판 후조직의 기

질 변화가 하악과두의 퇴행성 골변화에도 향을 끼칠 것으로

추측할수있다.

관절 활액은 채취의 용이성으로 인해 많은 연구가 되어 왔으

나, 관절 원판이 전방으로 변위되었을 때, 섬유화 변성, 천공, 충

혈, 유착등과같은다양한변화과정을겪게되는관절원판후조

직에 한 연구들은 제한적으로 시행되고 있다. 이에 본 연구는

측두하악관절 장애로 인하여 측두하악관절 수술을 받은 환자들

을 상으로 직접 관절원판 후조직을 채취하여 MMP-1과 MMP-2

mRNA의발현여부와자기공명 상소견및수술소견을각각비

교하여관절원판후조직에서의 MMP-1과 MMP-2 mRNA의발현이

측두하악관절을 이루는 구조물들의 변화와 어떠한 연관성을 가

지는지알아보고자하 다.

Ⅱ. 연구 상 및 방법

1. 연구 상

학교 동세브란스병원 턱관절 클리닉에 내원하여 임상검사

및자기공명 상사진검사결과측두하악관절내장증또는골관

절증(osteoarthrosis)으로 진단된 환자들 중 관절원판 성형술(dis-

coplasty)이나 절제술(discectomy)을 시행받은 37관절을 상으로

하 다. 관절 원판 성형술시에는 변위된 관절원판을 정상 위치

로 복원시키기 위해 관절원판의 후외측, 즉 관절원판 후조직의

외측부위를 쐐기 모양으로 제거하 으며, 관절 원판 절제술시에

는 관절원판과 관절원판 후조직을 같이 제거하 다. 관절원판

후조직에서의 MMP-1과 MMP-2 mRNA의 발현을 보기 위해 제거

된 조직에서 관절원판 후조직 부위를 일부 취하여 실험 때까지

RNAlaterTM(Ambion Inc., TX, USA)가 들어있는 폴리프로필렌 튜브

에담아 -4 ℃에보관하 다.

2. 연구 방법

가. 리보핵산(RNA)의추출

폴리프로필렌튜브에보관된조직은 RNAlaterTM를제거한후조

직 분쇄기(tissue homogenizer)에 담아 충분히 으깬 다음, SV Total

RNA Isolation System (Promega Co., WI, USA) 을 이용하여 리보핵

산을 추출하 다. 추출된 리보핵산(total RNA) 용액은 역전사 중

합효소연쇄반응을시킬때까지 -70 ℃에보관하 다. 

나. 역전사 중합효소 연쇄반응 (Reverse Transcription Polym-

erase Chain Reaction, RT-PCR)

추출된 total RNA는 RNA PCR Kit (Ver. 2.1, TaKaRa Shuzo Co.,

Japan)을 이용하여 DNA Thermal Cycler 480 (Perkin-Elmer Co.,

USA)에서역전사중합효소연쇄반응을시행하 다. 역전사반응

에는 사용된 키트에서 요구하는 최 용량인 9.5㎕의 total RNA를

사용하 다. 역전사 과정은 55 ℃에서 30분, 99 ℃에서 5분, 5 ℃

에서 5분 시행하 다. 중합효소 연쇄반응 과정에서 사용된 전향

시발체(primer)와 후향 시발체의 염기배열과 최종산물의 크기는

Table 1과 같으며14) 각각 20 pmole을 사용하 다. 중합효소 연쇄

반응은 초기 denaturation을 94 ℃에서 2분간 1회 시행한 후,

denaturation 94 ℃ 45초, annealing 59 ℃ 45초, extension 72 ℃ 1분

의 반응을 35회 반복하고, 최종 extension을 72 ℃에서 5분간 1회

시행하 다.

역전사 중합효소 연쇄반응이 끝난 용액 20㎕를 취하여 4㎕의

6X DNA dye와 잘 혼합하여 ethidium bromide (EtBr)가 든 1.0% 아

가로스 겔(agarose gel)에서 전기 동하고 UV transilluminator에서

결과를 관찰하 다. 원하는 길이의 염기 쌍을 가진 결과물이 얻

어졌는지확인하기위해 50bp (base pair) ladder를사용하 다.

다. 자기공명 상분석

자기공명 T1 강조 상에서는 관절 원판의 상태 및 복위여부에

따라 정상위치군(normal position), 복위성 변위군(disc displace-

ment with reduction), 초기 비복위성 변위군(early stage of disc dis-

Table 1. Sequences of PCR primers in RT-PCR.

Primers Sequence End-Product (bases) Location

MMP-1
Forward 5′- CAT CCA AGC CAT ATA TGG ACG TTC C - 3′

611
833-857

Reverse 5′- TCT GGA GAG TCA AAA TTC TCT TCG T - 3′ 1443-1419

MMP-2
Forward 5′- CCT CTC CAC TGC CTT CGA TAC ACC - 3′

163
141-164

Reverse 5′- AGC ATC TAT TCT TGG GCA CCG - 3′ 303-283

β-actin
Forward 5′- GCG AGA AGA TGA CCC AGA TCA TGT T - 3′

299
388-412

Reverse 5′- GCT TCT CCT TAA TGT CAC GCA CGA T - 3′ 687-663
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placement without reduction), 후기 비복위성 변위군(late stage of

disc displacement without reduction)의네군으로나누었으며15), 측

두하악관절의 구조를 이루고 있는 관절와나 하악과두의 골변화

정도에 따라 경도 (mild)와 중증도 (advanced) 골관절증

(osteoarthrosis)으로 나누었다(Table 2, Fig. 1, 2). 자기공명 T2 강조

상에서는 관절 활액의 양을 관찰하 으며, 관절강 내의 고강

도신호의관찰여부및범위에따라, 관찰안됨(not-observed), 소

량(small amount), 다량(large amount), 과다량(extremely large

amount)의네군으로나누었다15). 

라. 수술소견

관절원판 후조직의 상태는 상관절강에서 관절원판 또는 관절

원판후조직이관절융기나관절와와부분적으로또는전체가붙

어있는“유착(adhesion)”, 상관절강과 하관절강이 개통이 되어

있는“천공(perforation)”, 그리고, 유착이나 천공이 관찰되지 않

는“관찰안됨“으로구분하여조사하 다.

Table 2. The classification of status of TMJ with respect to osteoarthrosis. 

Classification Diagnostic criteria on MRI

No abnormal cortical bony changes, such as flattening, sclerosis, spurring, osteophytosis and erosion

Normal bony structures in the condylar head and temporal part of joint

No abnormal bone marrow signal change of the condyle

Condylar head :

localized cortical erosion or sclerosis, bony spurring

Mild stage not evident of bone marrow signal change

of osteoarthrosis Temporal bone :

localized cortical erosion or sclerosis

No change in ramal length

Condylar head : 

generalized flattening and sclerosis, osteophytosis, resorption

Advanced stage bone marrow signal change

of osteoarthrosis Temporal bone : 

generalized sclerosis and flattening, irregular bony surface

Shortening in ramal length or no change in ramal length

a. closed mouth b. open mouth

Fig. 1. Mild stage of osteoarthrosis. Erosion of condylar head

is observed (a. arrow). No signal change of condylar bone

marrow is seen. C: condylar head. E: articular eminence.

a. closed mouth b. open mouth

Fig. 2. Advanced stage of osteoarthrosis. Osteophyte (b.

arrow) and cortical thickening of temporal bone and condylar

head are observed. Mild signal change of bone marrow in

the condylar head is seen. E: articular eminence.
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마. 비교분석

관절 원판 후조직에서의 MMP-1과 MMP-2 mRNA의 발현 여부

를 자기공명 상 소견 및 수술 소견과 각각 비교하 다. 통계 분

석은 IBM PC용 SAS 통계 분석 프로그램(version 6.04)을 이용하여

카이제곱 검정(기 빈도수가 5이하인 항목이 있을 경우는 피셔

의정확도검정(Fisher’s exact test))을시행하 다. 

Ⅲ. 결 과

총 37명 37관절 중 전기 동에서 베타-액틴(β-actin)의 띠가 명

확하게나타나지않은 6관절은제외하 다. 제외된 6관절중 2관

절은 활액 연골종증(synovial chondromatosis)이었으며, 2관절은

심한 골관절증으로 수술시 관절원판의 천공 및 심한 협착이 관

찰되었고, 2관절은 관절강이 좁아진 상태에서 관절원판의 천공

이관찰되었다.  

연구 상 31명 중 남자는 7명(22.6%)이었고, 여자는 24명

(77.4%)이었으며, 평균나이는 32.1세(17세-62세) 다. 수술은관절

원판 성형술이 22관절(71.0%)이었고, 나머지는 관절원판 절제술

이었다.

MMP-1 mRNA는 31관절 중 8관절(25.8%)에서 발현이 되었으나

(Fig. 3, Table 3), MMP-2 mRNA는 모든 관절에서 발현이 되었다

(Fig. 4).

수술환자의 부분은 비복원성 원판변위 상태 으며, 비복원

성 변위 후기에서 MMP-1 mRNA가 발현된 관절의 빈도(30.4%)는

초기(12.5%)보다 높았으나 통계학적으로 유의한 차이는 없었다

(p=0.642, Table 4).

자기공명 상에서 골관절증이 관찰된 16관절 중 7관절(43.8%)

에서 MMP-1 mRNA가 검출되어, 골관절증이 관찰되지 않은 관절

(6.7%)보다 통계학적으로 유의하게 많은 검출 빈도를 보 다

(p=0.037, Table 5). 비록 관절 수는 작지만 중증도의 골관절증에

서는 5관절 중 3관절(60.0%)에서 MMP-1 mRNA가 검출되어 다른

군에비해높은발현빈도를보 다.

자기공명 T2 강조 상에 측두하악관절 삼출 소견이 관찰되는

빈도는 MMP-1의 발현여부에 따른 차이를 보이지는 않았다

(Table 6). 

Fig. 3. PCR products of MMP-1 mRNA (611bp), β-

actin (299bp) and MMP-2 mRNA (163bp) are

observed.

MMP-1 -->

β-actin -->

MMP-2 -->

Patient 1 2 3 4 5 6 7 8

Fig. 4. PCR products of MMP-2 mRNA (163bp) and

β-actin (299bp) are observed.

β-actin -->

MMP-2 -->

Patient 12 13 14 15 16 17 18

Table 3. Expression of MMP-1 and -2 mRNA in retrodis-

cal tissue of the temporomandibular joint.

No. Patient Age Sex MMP-1 MMP-2

1 LKR 27 F O O

2 LSB 25 M O O

3 YOJ 62 F O O

4 LEH 26 F O O

5 HWJ 58 F O O

6 KYM 39 F O O

7 WJH 37 F O O

8 DMS 42 F O O

9 JHJ 27 F x O

10 LHR 29 F x O

11 JES 17 M x O

12 LJY 27 F x O

13 KMK 22 M x O

14 KJU 29 F x O

15 KEJ 32 F x O

16 PJA 24 F x O

17 KJA 38 F x O

18 YKM 28 F x O

19 KBS 24 F x O

20 SHJ 35 F x O

21 MYJ 24 F x O

22 PJH 26 F x O

23 KKA 29 F x O

24 KOH 44 F x O

25 SSY 20 M x O

26 JYS 38 F x O

27 KJR 41 F x O

28 LJW 29 M x O

29 YDG 39 M x O

30 KEC 19 F x O

31 CTH 37 M x O

O: detected,       x: not detected
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수술시 발견되는 관절원판과 그 주위조직의 변화들 중에서 유

착과 천공은 각각 따로 관찰되기도 하 지만 한 관절에서 같이

관찰되는 경우도 있었다. 유착이 관찰된 총 6관절에서는 MMP-1

mRNA가 2관절(33.3%)에서검출되었고, 천공이관찰된총 14관절

중에서는 5관절(35.7%)에서 MMP-1 mRNA가 검출되어, 유착이나

천공이 관찰되지 않은 관절에서의 MMP-1 mRNA의 발현 빈도

(21.4%)와는유의한 차이를 보이지않았다(각각 p=0.613, p=0.678,

Table 7).

Ⅳ. 고 찰

측두하악관절 장애는 병태생리학적으로 다양성을 보이기 때

문에, 단층 촬 (tomogram), 관절 조 술, 자기공명 상과 같은

방사선 사진이나, 관절경 또는 수술을 통한 수술적 소견 및 조직

학적 소견을 통해 관절 질환을 규명하려는 많은 노력들이 있었

으며, 분자생물학적으로는 측두하악관절 장애의 다양한 진행 단

계(pathologic stage)에따른분자표식자(molecular marker)를찾기

위해 관절원판이나 연골 구성물질, 성장 인자, 염증관련 사이토

카인(cytokines), 기질파괴효소등에 한연구들이진행되어왔

다. 기질 파괴 효소 중 금속단백분해효소(MMP)는 정상 조직의

발육, 성장, 항상성 유지, 재생산과 관련이 있고, 병적 상태에서

는조직의파괴및섬유성질환과관련이있는것으로알려져있

으며, 최근에는암의침투와전이, 진단과치료를위해많은관심

을 쏟고 있다16). 측두하악관절에서 MMP에 한 연구는 부분

관절 활액의 분석을 통해 이루어지고 있으며, 측두하악관절을

구성하고있는조직에 한연구는거의없다.

측두하악 관절원판이 전방으로 변위되면 하악과두 상방에 위

치하게 되는 관절원판 후조직은 섬유화 변성, 천공, 충혈, 유착

등과 같은 다양한 변화과정을 겪게 되는 데 이 과정에서 관절원

판후조직의주성분인콜라겐이나엘라스틴의변성이일어날것

이며, 여기에 콜라겐과 엘라스틴을 분해하는 MMP-1과 MMP-2가

관여할 것이다. 활액을 통한 연구에서 측두하악관절 내장증이나

골관절증이 MMP와 관련이 있다고 보고되고 있으나, 이러한 병

적상태를유발하는부위인관절원판후조직에서의 MMP 발현이

나 MMP 조절 기전에 한 연구는 거의 없으므로, 본 연구는 수

술시제거한조직에서의MMP 발현에 해알아보았다. 관절활액

에서 검출되는 MMP는 활막 세포나 연골세포에서 분비되므로2,5),

활액에서 검출되는 MMP는 부분이 관절원판 후조직에서 분비

될것이다. 

본 연구에서 MMP-2 mRNA는 모든 관절에서 검출이 되었다

(Table 3). MMP-2는 관절원판 후조직에 분포하는 엘라스틴을 분

해하여17) 관절원판 후조직의 탄력성을 떨어뜨려 비복원성 원판

변위를 지속시키거나, 심화시킬 것으로 추정하 으나, MMP-2

mRNA는 모든 관절에서 발현이 되었다. 측두하악 관절원판이나

Table 6. Frequency of MMP-1 mRNA expression accord-

ing to the amount of synovial fluid collection on MR T2-

weighted image.

Amount of synovial 

fluid collection
No. of joints Expression

Not observed 16 4  (25.0 %)

Small 12 3  (25.0 %)

Large 3 1  (33.3 %)

Extremely large 0 0  ( 0.0 %)

Table 7. Frequency of MMP-1 mRNA expression accord-

ing to surgical findings of the retrodiscal tissue.

Surgical findings No. of joints Expression

Not observed 14 3  (21.4 %)

Adhesion 3 0  ( 0.0 %)

Perforation 11 3  (27.3 %)

Adhesion + Perforation 3 2  (66.7 %)

Not observed: Adhesion or perforation of the disc apparatus did not

observed.

Table 4. Frequency of MMP-1 mRNA expression accord-

ing to TMJ internal derangement on MR T1-weighted

image.

Status of joint No. of joints Expression

Normal 0 0  ( 0.0 %)

DDcR 0 0  ( 0.0 %)

Early stage of DDsR 8 1  (12.5 %)

Late stage of DDsR 23 7  (30.4 %)

Normal: normal disc position,    

DDcR: disc displacement with reduction, 

DDsR: disc displacement without reduction

Table 5. Frequency of MMP-1 mRNA expression accord-

ing to TMJ osteoarthrosis.

Stage of OA No. of joints Expression Significance

Normal 15 1  ( 6.7 %)

Mild 11 4  (36.4 %) *

Advanced 5 3  (60.0 %)

OA: osteoarthrosis,    

Normal: normal shape of bony structure of TMJ

*: Fisher’s exact test, p-value=0.037
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하악과두 연골에서 MMP-2가 분포하는 것5,18)으로 보아, MMP-2는

조직의 항상성 유지를 위해 항상 유리되어 있으며, 병의 진행 단

계에 따라 성장인자나 사이토카인 또는 다른 MMP 등이 MMP-2

mRNA의 발현정도나 유전자 해석(translation)을 통해 효소로 만들

어진 MMP-2의작용과조절에다양하게관여할것으로보인다19,20).

부분의 MMP는 전구형태(pro-form)로 존재하다가 구성물의 일

부를 상실하면서 활성을 나타낸다. 관절원판 후조직에서 정상과

병변이 있는 관절 모두의 활액에서 MMP-2의 전구형과 활성형

(active form)이같이검출되나, 방사선사진상에서관절원판이나

연골의 퇴행성 변화를 보이는 관절에서는 정상 소견을 보이는

관절보다 MMP-2의 활성형이 보다 많이 검출되는 것으로 알려져

있다3). 이는 관절원판 후조직에 주로 존재하는 제 I 형 콜라겐과

엘라스틴이 MMP-2가 주로 분해하는 기질이며17,21-23), 관절원판 후

조직의 재형성과 파괴를 통한 항상성 유지에 MMP-2가 지속적으

로 관여하기 때문인 것으로 보인다. 하지만, MMP-2가 활성을 나

타내기 위해서는 전구형에서 활성형으로 변해야 하므로, 관절원

판 후조직이 손상을 받기 시작하는 비복원성 원판변위 초기와

적응성 변화를 하여 안정된 상태이거나, 만성적인 조직 파괴가

일어나는 비복원성 원판변위 후기 관절에서의 MMP-2 활성형의

발현정도는차이가있을것으로보인다.

MMP-1 mRNA는총 31관절중에서 8관절에서관찰되었다(Table

3). 활액에서 검출되는 MMP-1에 해 Kanyama 등7)은 모든 관절

에서 MMP-1이 검출된다고 하 으나, Ishimaru 등24)은 통증이 있

는 일부 관절에서 검출이 되었다고 하여 아직 명확히 밝혀져 있

지 않다. 본 연구에서 MMP-2 mRNA가 모든 관절의 원판 후조직

에서 검출된 반면 MMP-1 mRNA는 일부 관절에서 검출된 것으로

보아 MMP-2의 작용이 리보핵산이나 단백효소 단계에서 조절이

되는 것과는 달리 MMP-1은 전사(transcription)나 그 이전 단계에

서조절될것으로추정할수있다. 

관절원판 후조직에서 가장 많은 성분이 콜라겐이므로 관절원

판의 변위시에 관절원판 후조직에서 MMP-1 mRNA가 검출될 것

이라 추정을 하 다. 특히, 관절원판 후조직의 손상이 많이 일어

나는 관절원판변위 초기에 MMP-1 mRNA가 더 높은 빈도로 관찰

될 것이라고 추정하 으나, 실험결과는 관절원판 변위 정도와는

별 차이가 없었다(Table 4). 이는 MMP-1이 병의 진행단계에서 관

여하는 특정 시기가 있거나, 콜라겐 외에 관절원판 후조직의 주

성분을 이루고 있는 엘라스틴이나 단백당의 파괴가 복합적으로

작용하기때문일수도있겠다. 

MMP-1 mRNA가 검출된 8관절 중 7관절에서 골관절증 소견을

보여(Table 5) 관절원판후조직에서유리되는 MMP-1이하악과두

와 하악와의 골과 연골의 파괴와 관련이 있을 것으로 보인다. 이

는관절활액에서의 MMP-1, -3, -9의활성형이골관절증과관련성

이높다는보고7)와비슷한결과이다. 활막세포(synoviocyte)와활

액에서 검출되는 MMP는 동일한 양상을 보이므로25) 관절원판 후

조직에서검출된 MMP-1은관절원판후조직자체뿐아니라, 분비

되어인접구조물을이루는골조직이나연골조직에 향을끼칠

것이라고 추정해 볼 수 있다. 역으로 하악과두 연골의 파괴에 관

여하는 인자들이 활액으로 유리되어 관절원판이나 관절원판 후

조직에 향을 끼칠 수도 있을 것이다. Tanaka 등5)은 골관절증을

보이는 하악과두 섬유연골에서 활성형의 MMP-2가 보다 많이 관

찰되므로 활액으로 유리된 활성형의 MMP-2는 골관절증 진단에

유용하게 쓰일 수 있을 것이라고 하 으나, 유리된 MMP-2가 하

악과두의 골관절증을 유발하려면 하관절강에서 작용을 해야 할

것이다. 활액의 MMP에 한연구들은“상”관절강에서채취하

음에도 하관절강에 드러나 있는 하악과두의 골관절증과의 관련

성에 해 언급하고 있다3,6,7). 따라서 하악과두의 골관절증을 유

발하는 인자들은 하악과두 자체뿐만 아니라, 관절 활액 조성변

화에가장 향을많이미치는관절원판후조직에서도유리된다

고볼수있다. 즉, 상관절강에서검출된 MMP가관절원판후조직

에서 유리되었다면, 이는 관절원판 후조직에서 하관절강으로도

같은 MMP가유리되어하악과두의골관절증을유발시키는데작

용을할것이다. 관절와나관절돌기의골파괴또한, 관절원판후

조직에서유리된골파괴인자들에 향을받을것이다.

관절내 삼출 소견은 콜라겐 분해효소의 작용으로 인해 느슨해

진관절원판후조직의세포외기질을통해관절강으로삼출액이

많이 분비되어 관절원판 변위가 있거나, 원판의 천공이 관찰되

는 관절에서 보다 많이 관찰될 것이라 추정하 으나, MMP-1

mRNA 검출여부에따른삼출소견의관찰빈도에는유의한차이

가 없었다(Table 6). 연구 상에서 제외된 2관절은 자기공명 T2

강조 상에서 과다량의 활액이 관찰된 활액 연골종증이었으며,

두 관절 모두에서 MMP-1과 MMP-2 mRNA가 거의 검출되지 않았

다. 이는 연골이나 골조직이 파괴되는 골관절증에서 MMP-1

mRNA가 검출되는 빈도가 높게 나온 것과는(Table 5) 상반된 결

과로써, MMP-1은연골이나골조직이파괴되는병소에서주로검

출되지않을까추정해본다. 

관절원판이나 관절원판 후조직의 천공은 관절내의 다양한 변

화에 적응을 하지 못한 경우에 일어나는 가장 심한 형태의 파괴

이므로천공이일어난부위에서는다양한기질파괴효소가작용

할 것이다. MMP-1과 MMP-2 mRNA 또한 높은 빈도로 검출이 될

것으로 추정하 으나, 천공이 관찰된 관절과 관찰되지 않은 관

절에서의 MMP-1 mRNA의 검출 빈도는 유의한 차이를 보이지 않

았다(Table 7). 유착 소견 또한 천공과 비슷한 결과를 보 다. 따

라서 관절원판 후조직의 조직파괴와 변성에는 MMP-1의 역할이

뚜렷하지않은것같다.

다양한 인자들이 MMP mRNA의 발현을 증가 또는 감소시키는

데관여할것이며, MMP mRNA가검출되었다고하더라도이것이

해석이 되어 단백효소로 만들어지는 과정과 단백효소로 만들어

지더라도 비활성형인 전구형태에서 활성을 나타내는 활성형이

되는 과정 사이에 금속단백 분해효소의 조직 억제자(tissue

inhibitors of metalloproteinase; TIMP)와 같은 MMP 억제자들이 작

용하여 MMP의 활성을 제한 또는 조절할 수 있다7,19,26). 그러나 일

단 MMP mRNA가 검출되었다는 것은 mRNA 단계에서 검출이 되

지 않은 조직보다 MMP 활성형이 만들어질 가능성이 높다고 할

수있겠다. 
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Ⅴ. 결 론

본 연구는 수술을 통해 제거된 관절원판 후조직에서 리보핵산

을추출하여역전사중합효소연쇄반응을통해관절원판후조직

에서의 MMP-1과 MMP-2 mRNA의발현양상에 해알아보고, 이

들이 관절내의 비정상적인 상태인 내장증, 골관절증, 관절활액

삼출과어떠한관련이있는지알아보고자하 다. MMP-1 mRNA

는 총 31관절 중 8관절에서만 검출되었으나, MMP-2 mRNA는 31

관절 모두에서 검출이 되어 MMP-2 mRNA는 관절원판 후조직에

서 항상 발현되는 것으로 보인다. 자기공명 상에서의 관절원판

변위정도, 골관절증유무, 관절활액삼출소견과수술시관절원

판 또는 원판 후조직의 천공이나 유착 유무와 비교한 결과,

MMP-1 mRNA가 검출된 관절의 관절원판의 내장증 정도와 관절

활액의 삼출 정도 그리고 수술소견은 MMP-1 mRNA가 검출되지

않은 관절과 유의한 차이가 없었으나, 골관절증이 관찰된 관절

에서는 43.8% (7/16 관절)에서 MMP-1 mRNA가 검출되어 골관절

증이 관찰되지 않은 관절의 6.5% (1/15 관절)보다 유의하게 높은

빈도를 보 다. 따라서, 관절원판 후조직에서 발현되는 MMP-1

mRNA는 측두하악관절의 골관절증을 유발하는 데 관여할 것으

로보이며, MMP-2 mRNA는관절원판후조직에항상발현이되어

조직의항상성유지에관여할것으로보인다.
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