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서 론

회전근 개의 퇴행성 변화는 종국에는 회전근 개 파열

및 퇴행성 관절염으로 진행하게 되며, 회전근 개의 부

분 파열 혹은 완전 파열의 빈도는 30~50 의 경우

9~11%, 60~70 의 경우 50%, 80세 이상의 경우는

80%에 이른다고 하여 발생 빈도가 높은 질환이다10).

회전근 개 파열의 원인에 하여는 건 내부의 일차적인

변성에 의하여 발생한다는 내인설 (intrinsic causes)

과 주위의 다른 구조물의 압박 의하여 발생한다는 외인

설 (extrinsic causes)이 주장되어 왔으나 이들 요소들

이 공히 기여하는 다인성 원인들에 의한 만성 과사용에

의하여 발생하는 퇴행성 변화로 이해하는 것이 보편적

이다22). 회전근 개 파열의 원인을 설명하기 위한 연구들

은 생체역학적 연구가 부분을 차지하고 있으며, 생물

학적 관점에서의 연구는 비교적 흔치 않으나 회전근 개

의 생물학적 특성들 즉, 콜라겐 조성, 단백다당 (pro-

teoglycan) 및 glycosaminoglycan 함유량, 세포활성

등을 이해하는 것은 회전근 개의 역학적 기능을 이해하

기 위한 필수적인 지식일 뿐 아니라 회전근 개의 퇴행
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성 변화 및 파열의 과정을 이해하는 중요한 수단이다.   

본 론

1. 회전근 개의 생물학적 구성

가. 회전근 개의 층별구조

회전근 개는 다섯 층으로 구성된 층별구조를 하고 있

으며, 점액낭에 가까운 층부터 제 1층으로 명명하고 있

고 관절면에 가까운 층을 심부층으로 제 5층이라 명명

한다. 제 1층은 오구견봉인 (coracoacromial lig-

ment)의 천부층 (superficial layer)으로 이루어져 있

다. 제 2층은 회전근 개의 가장 주된 층으로 건섬유들

이 집해서 배열된 형태를 뛰며 그 구조가 일정하다.

제 3층은 제 2층과 유사하나 제 2층에 비하여 건섬유들

의 배열이 덜 집한 형태를 보이며 건섬유들의 방향도

일정하지 않다. 제 4층의 경우는 오구견봉인 의 심부

층으로 회전근 개의 주된층을 이루는 제 2층의 건섬유

의 방향에 하여 직각으로 건섬유가 분포하는 양상을

나타내는 것이 특징적이다. 제 5층은 관절낭으로 구성

되어 있다6).  

나. 회전근 개 구성 세포

섬유모세포 (fibroblast)는 회전근 개의 건에서 발견

되는 가장 주된 세포로 건의 기질의 생성 및 유지하는

역할을 담당하고 있다. 섬유모세포는 콜라겐 섬유 사이

에 위치하면서 서로서로 gap junction을 통하여 교통

하고 있으며9), 건 주위 환경의 역학적 변화에 따라 콜

라겐과 단백다당의 양을 조절한다2). 최근의 연구에 의

하면 건 조직내에도 줄기세포가 존재함이 밝혀졌으며,

전체 건세포의 3%에서 4%정도를 차지하고 있다고 하

며 biglican 과 fibromodulin 이 줄기세포의 분화에

관여한다고 한다1).

다. 기질 (Matrix)

A. 콜라겐 (Collagen)

정상 회전근 개의 콜라겐은 부분 제 1형이며, 제 3

형 및 제 12형이 소량 존재한다. 제 3형은 주로 endo-

tendon에 분포하는 것으로 알려져 있다. 제 12형 콜라

겐은 cell-matrix coupling에 관여하는 것으로 알려져

있고, 제 3형 콜라겐은 회전근 개의 퇴행성 변화 및 노

화과정에서 증가하는 것으로 알려져 있다8,20). 파열된 회

전근 개의 가장자리에서 제 3형 콜라겐의 양이 증가하

는 것으로 알려져 있고, 회전근 개의 봉합 없이는 자발

적으로 제 1형으로 전환되지 않는 것으로 알려져 있어

회전근 개의 자발적 치료가 이루어 지지 않음을 조직학

적으로 설명하고 있다20,25).

B. 단백다당 및 리코스아미노 리칸 (Proteogly-

can and glycosaminoglycan)

단백다당과 그 하부구조 (subunit) 인 리코스아미

노 리칸 (GAG)들은 이온 이동, 양분의 확산 및 수

분보유 등의 생리적으로 중요한 역할을 담당한다. 일반

적으로 건 (tendon)에 존재하는 단백다당으로는

decorin, biglycan, fibromodulin과 lumican 등이

보고되었고, 이들 중 회전근 개에는 aggrecan, bigly-

can 그리고 decorin이 존재하는 것으로 알려져 있다.

GAG는 core protein인 단백다당에 공유결합된 poly-

saccharide chain이다. 정상 회전근 개의 총 GAG 함

유량은 상완이두박 건 원위부에 비하여 2.5 배 높은 것

으로 알려져 있으며, 50% 정도가 hyalunonic acid로

구성되어 있다고 알려져 있다19). 

라. 섬유연골 및 섬유연골 유사특성 (Fibrocarti-

lage and fibrocartilagenous properties)

건골 부착부는 정상적으로 섬유연골이 존재하며, 건,

섬유연골, 샤피섬유 (Sharpey’s fibers) 그리고 골로

변화하는 조직학적 특성을 가지고 있고 섬유연골은 이

행성 조직 (transition tissue)이다. 섬유연골은 관절

운동에 의한 역학적 힘을 분산 시키는 역할을 담당한

다. 회전근 개의 독특한 성질은 섬유연골이 건과 골의

경계부위에 국한되어 있는 것이 아니라 건 부착부로부

터 2 cm 근위부까지 존재한다는 것이며, 이러한 특성

은 연령 증가나 역학적 환경에 적응하기 위한 고유한

특성으로 간주되기도 하며 섬유연골로의 전환은 퇴행성

변화로 인식되기도 한다5). 회전근 개의 근위부 (ten-

don proper)는 제 1형 콜라겐, decorin 과 섬유모세

포로 구성되어 있고 GAG의 양도 높은 수준으로 존재

한다. 높은 함양의 GAG는 콜라젠 섬유속들이 관절의

각도의 변화에 따라 독립적으로 움직일 수 있도록 하여

회전근 개에 가해지는 전단력을 감소시켜주는 역할을

한다고 알려져 있다7).    

마. 혈액공급

회전근 개의 혈액공급은 회전근 개에는 synovial

sheath나 진성 부건 (paratenon) 이 존재하지 않으므

로 골막, 근-건 유합부 및 점액낭으로부터 혈류공급을

받는 것으로 알려져 있다2). 전상방 회전근 개의 혈류공

급은 anterior humeral circumflex a.와 suprahu-

meral a.가 담당하며, 후하방 회전근 개의 혈류공급은

posterior humeral circumflex a.와 suprascapu-

lar a. 가 담당한다고 알려져 있다2,21). 

바. 손상에 따른 반응
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손상된 회전근 개를 면역화학분석을 시행하면 con-

tractile actin isoform인 alpha smooth muscle

actin (SMA)이 존재하는 것으로 알려져 있고, 회전근

개 파열의 가장자리에서 발견되는 섬유모세포의 95%에

서 SMA을 함유한 콜라겐과 연관이 있는 것으로 알려져

있다. 이러한 회전근 개 섬유모세포의 수축경향은 회전

근 개 파열 가장자리를 내측으로 전위시키는 역할을 해

건의 자연 치유를 방해하는 것으로 보고되고 있다17). 

2. 회전근 개의 퇴화 (Degeneration of rotator

cuff)

회전근 개 파열의 병인을 설명하는 가설로는 외인설

과 내인설이 표적이다. 외인설은 회전근 개 외부의

외력 특히, 압박력에 의하여 파열이 발생한다는 가설로

견봉하 충돌이나 내적 충돌 등이 회전근 개 퇴행성 변

화의 원인이라고 주장한다. 반면, 내인설의 경우는 회

전근 개의 허혈 (hypovascularity) 및 노화와 관련된

건의 퇴화가 원인이라는 학설이지만, 두 이론 중 절

적인 학설은 아직 없으며, 현재 양측 원인이 모두 기여

한다는 다인성 학설로 회전근 개의 퇴행성 변화를 설명

하는 것이 세이다22). 

가. 외부압박

회전근 개가 압박력을 받으면 단백다당의 조성에 변

화가 발생하는 것으로 알려져 있으나 이것이 압박력에

한 생리적 변화인지 아니면 병적 과정을 반 하는 것

인지에 한 결론은 아직 내리지 못한 상태이며 정상적

회전근 개의 경우도 점액낭측의 aggrecan, biglycan,

mRNA 의 발현의 정도가 관절낭측에 비하여 높으나,

decorin의 발현은 양측이 동일한 것으로 보고되고 있고

극상근 건, 극하근 건의 경우 견갑하근 건에 비하여

aggrecan의 발현의 정도가 높아 단백다당의 조성의 변

화는 압박력에 의한 병적 과정이라기보다는 역학적 환

경에 의한 생물학적 반응이라고 판단한다2). 

나. 허혈

회전근 개의 부착부인 조면으로부터 1 cm에 criti-

cal zone이라는 watershed area가 존재하며, 이 부위

의 국소적 허혈 (hypovascularity)이 회전근 개 파열

의 원인이라고 주장되기도 하 으나14,18,21), 팔의 위치의

변화 등이 회전근 개의 혈액공급에 향을 미치며, 조

직학적으로 이 부위에 저관류 상태 (hypoperfusion)

의 증거가 없어, hypovascularity에 의한 회전근 개

파열 이론은 아직 조직학적으로 명확한 증거가 없다3).    

다. 과사용

회전근 개 퇴행성변화에 과사용이 주요 원인일 것이

라는 가설이 여러 동물실험에 기초하여 두되었다.

동물의 과사용 모델을 이용한 실험에서 과사용에 노출

된 회전근 개는 콜라겐 구조의 비조직화 (disorganiza-

tion)가 조기에 발생하며, 세포외 기질 (extracellular

matrix)의 생성 또한 증가한다고 한다23). 과사용과 염

증 및 혈관형성 인자와의 관련성에 관한 연구에서 혈관

형성 인자로 알려진 vascular endothelial growth

factor (VEGF)와 von Willebrand factor (VWF)

는 과사용의 초기에 증가하 다가 약간 감소한 후 지속

적으로 유지되는 반면 염증성 인자로 알려진 five-

lipoxygenase activating protein (FLAP)과

cyclooxygenase-2 (COX-2) 는 과사용 후 8주째 상승

한 후 감소하 다고 하며, COX-2의 경우는 과사용 중

부분 그 발현이 낮은 상태 다고 보고하고 있다16). 과

사용 동물모델을 이용한 실험에서 과사용 단독 인자에

비하여 극상근 건의 내적 손상이나 외적 손상에 과사용

이 복합된 경우가 회전근 개의 조직학적 퇴행4) 소견의

정도가 심하 으며, 범위도 넓었고 조직의 탄성개수도

낮았다고 하여 과사용과 더불어 내적 혹은 외인적 회전

근 개 손상이 동반된 경우 회전근 개의 퇴행성변화가

가속화됨을 보고하 다4). 

라. 세포자멸 및 산화스트레스

최근 연구에 의하면 회전근 개의 퇴행성 변화 및 파

열에 세포자멸 및 산화스트레스가 관여하는 것으로 알

려져 있으며, 세포자멸의 과정에서 cytochrome c 와

caspase-3가 관여하는 것으로 알려져 있다24,27,28). 이러

한 연구를 바탕으로 Yuan 등29)은 과사용에 의한

stress 는 caspase-3 나 stress-activated protein

kinase (JNK) 등의 Protein kinase들을 활성화하여

회전근 개 건모세포의 세포자멸을 유도하고, 이로 인한

회전근 개의 퇴행성 변화로 종국적으로 회전근 개 파열

이 발생한다고 주장하 다. 견봉하 충돌증후군을 상

으로 시행한 연구에서도 건세포의 세포자멸의 빈도가

조군에 비하여 증가된 것으로 보아 건의 퇴행성 변화

및 세포자멸과는 높은 연관이 있는 것을 알 수 있으나,

세포자멸이 건의 퇴행성변화의 결과인지 아니면 원인인

지에 하여는 명확한 결론이 없다26). 백서 과사용 동물

모델 실험에서 세포자멸에 길항하는 물질로 알려진

Heat shock protein인 HSP27과 HSP 70이 발현되

어 세포자멸의 세포신호체계에 Heat shock protein이

관여할 것으로 추정 보고하고 있다12). 또한 단백면역화

학기법 및 micro-array 분석법으로 과사용 백서 동물

모델 및 파열된 인체의 극상근 건에서 pro-inflamma-

tory cytokine들인 macrophage inhibitory factor

(MIF), tumor necrosis factor alpha (TNF-α),

Interleukin (IL) 즉 IL-18, IL-15, IL-6, caspase-
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3 와 caspase-8이 upregulation 됨을 보고하면서 이

들 물질이 회전근 개의 퇴행성변화와 관련이 있으며 이

들 물질을 조절함으로써 건증을 예방할 수 있을 것이라

고 주장하 다11). 백서 과사용 동물모델을 이용한 극상

근 건의 Microarray analysis에서 과사용 후 신경전

달물질로 알려진 glutamate-signaling protein의 발

현이 증가됨이 확인되었고, 이물질을 건세포 배양액에

넣었을 경우 건세포의 세포자멸의 빈도가 증가하는 것

으로 보고되어 과사용에 의한 신경물질 유도가 회전근

개 건세포의 세포자멸을 유발하여 회전근 개의 퇴행성

변화에 향을 미친다고 한다13). Oxidative radical과

관련한 연구로 nitric oxide는 nitric oxide synthas-

es (NOS)에 의해 생성되는 free radical로서 건의 퇴

행성 변화와 치유에 중요한 조절인자로 알려져 있고,

과사용 동물모델을 이용한 동물실험에서 inducible

NOS, endothelial-NOS 와 neuronal-NOS 세 종류

모두 증가된 발현양상을 보여 회전근 개 과사용에 의해

이들 NOS가 upregulation 되며, 건에 한 증가된

기계적 자극에 nitric oxide가 관여할 것이라고 보고하

고 있다24). 최근에 회전근 개의 퇴행성 변화가 세포자멸

과 유관함에 기초하여 항산화물질인 안토사이아닌

(anthocyanins)이 회전근 개의 세포자멸에 한 억제

능력이 있음을 입증하 고 안토사아닌은 mitogen

activated protein kinase 중 ERK1/2 및 JNK를

억제를 통한 세포내 활성산소의 생성을 억제함으로써

세포자멸 억제효과를 나타낸다고 하여 회전근 개 퇴행

성 변화에 한 새로운 접근 가능성을 시사하 다15). 

결 론

정상 회전근 개의 생물학적 특성 및 퇴행성변화를 생

물학적 관점에서 이해하는 것은 생체역학적 접근법과

더불어 회전근 개 질환은 이해하는 중요한 방편이며,

분자생물학적 관점에서 퇴행성 변화의 원인을 찾고, 예

방 하고자 하는 것도 의미 있는 시도라고 생각한다.
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목적: 회전근 개의 질환은 견관절 질환 중 가장 흔하며, 퇴행성 변화와 관련한 회전근 개 파열은

임상에서 가장 흔히 경험하는 질환이다. 

상 및 방법: 회전근 개의 정상적인 생물학적 특성을 이해하는 것은 회전근 개의 퇴행성 변화를

이해하고, 병태생리를 이해하는 것에 도움이 되며 나아가서 새로운 치료방법이나 예방법을 발전

시키는 기초 지식으로 중요하다 하겠다. 

결과 및 결론: 이에 저자들은 회전근 개의 생물학적 정상소견과, 회전근 개 파열의 병리를 설명하

는 이론에 한 문헌 고찰과 최근 활발히 연구되고 있는 회전근 개 건섬유모세포의 세포자멸 기전

등에 관한 문헌고찰 내용을 보고하고자 한다.

색인 단어: 생물학적 특성, 회전근 개
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