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－Abstract－

Osteoarthritis (OA) is the most prevalent form of arthritis and a major cause of disability 

in people aged 65 and older. OA is not a single disease; rather, it is a group of overlapping 

yet distinct diseases with different etiologies but similar pathologic, morphologic, and clinical 

outcomes. OA occurs when the dynammic equilibrium between the breakdown and reapir of 

joint tissues is overwhelmed. 

Systemic and local biomechanical factors contribute to the development of the disease, with 

systemic factors also making the joint vulnerable and resulting in a greater impact of local 

joint factors. Systemic risk factors include ethnicity, gender, age, genetic factors, hormonal 

status, bone density, and nutritional factors. Local biomechanical factors include altered joint 

biomechanics, prior injuries, the effects of physical activities, sports participation, occupation, 

developmental abnormalities, and obesity. The normal joint is protected by biomechanical 

factors such as alignment and muscle strength, the lubrication provided by the synovial fluid, 

and the shock-absorbing function of bone and cartilage. When these functions are altered, 

changes occur at both the macroscopic and cellular levels, with derangements in any 

structure contributing to further joint destruction. 1) 

Further studies of both risk factor modification and cellular changes in OA will hopefully 

continue to enhance our understanding of this complex disease and lead to improved
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서    론

골관절염(Osteoarthritis, OA)은 가장 흔한 

형태의 관절염이고 65세 이상의 인구에서 신체

적 장애의 가장 흔한 원인이다.1) 미국의 통계

에 의하면 4천만 명의 사람이 OA를 가지고 

있고 70세 이상인구의 58%가 증상이 있는 관

절염을 가지며, 10∼30% 정도가 심각한 통증

과 신체적 장애를 가지고 있다고 한다.2)

골관절염은 하나의 질병이 아니다. 다른 원

인에 의해 발생하는 각기 다른 질병의 중복된 

질환으로 설명되어져야 한다. Nuki3)는 골관절

염을 “활막관절(synovial joint)의 구조적, 기능

적 상실을 초래하는 다양한 질병들의 임상적, 

병리학적 결과이며, 골관절염은 관절조직(joint 

tissue)의 파괴와 복구의 균형이 깨어질 때 발

생한다.”라고 설명하였다. 그러므로 골관절염을 

이해하는 데는 골관절염의 발생에 영향을 주는 

질병들에 대한 지식과 활막관절의 구조와 기능

을 이해하는 것이 필수적이다. 여기서는 골관

절염의 역학에 대해서 살펴보고, 골관절염을 

유발시키는 전신적, 그리고 국소적 생체역학적

인 요인에 대한 최근의 논의를 검토하고, 아울

러 정상적인 관절의 구조와 기능 및 골관절염

의 병태생리에 대해 기술 하고자 한다.

골관절염의 역학

골관절염의 발생률과 유병률은 진단에 사용

되는 임상적, 방사선학적 정의에 따라 차이가 

있다. 골관절염의 방사선학적 소견이 있는 모

든 환자에서 증상이 나타나는 것이 아니며, 방

사선학적 증거 없이도 관절염으로 보고될 수 

있다.
4)
 방사선학적인 면에서 보면, 30세 이상

의 성인에서 약 30% 정도가 손 골관절염의 소

견을 보이며, 55세 이상에서 적어도 33%(어느 

연구에서는 68%까지)의 무릎 골관절염의 소견

을 가지는 것으로 보고되고 있다. 임상적으로

는 30세 이상 성인의 6%, 60세 이상의 성인 

10∼15%가 무릎 골관절염의 증상을 보인다. 

성인의 1∼4%에서 증상이 있는 엉덩이 골관절

염이 발생하며, 노년층의 10∼15%에서 증상이 

있는 손 골관절염이 발생한다.
4, 5)

골관절염의 원인에 대한 분석은 이 질병이 

다양한 요소에 의해 결정된다는 결론을 내릴 

수 있는데, 원발성 및 이차적 골관절염은 각각 

다른 과정을 거치는 것으로 보인다. 골관절염이 

다양한 질병의 집단이라는 개념을 뒷받침하는 

자료로는 여러 가지가 있다. 우선 엉덩이관절과 

무릎관절에 생기는 골관절염은 위험요인이 서

로 다르고, 각기 다른 민족 집단에 따른 다양한 

유병률을 가진다는 것이다.
6)
 한편 전신적 골관

절염(generalized OA)은 과거의 손상이나 발달

이상이 있는 사람에서 발생하는 이차적 골관절

염(secondary OA)과는 확실히 다른 질환이다. 

또한 엉덩이 골관절염은 비후성(hypertrophic) 

또는 위축성(atrophic)의 두 형태가 있는데, 이

것은 병태생리적인 과정이 서로 다른 것으로 

이해되고 있다.

골관절염과 관련된 위험요인을 이해하는 것

outcomes.  

Key Words : Osteoarthritis, Epidemiology, Risk factors, Pathophysiology
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은 결국 활막관절 부전상태(synovial joint 

failure)를 초래하는 이 병의 과정을 이해하는

데 많은 도움을 줄 것이다.

위험 요인들

골관절염의 위험요인은 크게 골관절염의 발

생과 관련이 있는 전신적인 요인과 관절에 비

정상적인 생체역학적인 부하를 초래하는 국

소적인 요인으로 나눌 수 있다(table 1). 전신

적인 요인으로는 민족, 나이, 성과 호르몬, 유

전요소, 골밀도, 영양 등이 있다. 국소적인 생

체역학적 요인들은 비만(전신적인 요소이기

도 함), 비정상적인 관절 생체역학(인대의 이

완, 부정렬(malalignment), 손상된 고유수용

(proprioception), 그리고 근육약화), 과거의 관

절손상, 직업적 요인, 운동과 신체활동, 그리고 

발달이상 등이다. 

골관절염의 병태생리는 명백하게 다인자성

(multifactorial)인데 전신적인 요인과 국소적인 

요인의 상호작용에 의한다. 전신적인 요인과 

국소적인 요인 둘 다 골관절염의 발생에 영향

을 미친다. 예를 들면 유전요소는 손상된 관절

이 골관절염으로 진행할 가능성을 높일 수 있

다.
7)
 만약 전신적인 요인들이 있다면 관절은 

취약할 수 있고, 따라서 국소적인 생체역학적 

요인이 관절변성에 더 많은 영향을 주게 된다.

전신적인 요인들

전신적인 위험요인들은 관절이 취약해지는 

전신적인 환경을 만들어 골관절염의 발생에 관

여한다. 전신적인 요인들은 민족, 나이, 성과 

호르몬, 유전요소, 골밀도, 영양, 그리고 앞으로 

밝혀져야 할 다른 요인 등이 있다.

민족

각기 다른 인종과 민족에서의 연구에 따르

면, 골관절염의 발생에 관해 민족성이 어느 정

도 역할을 한다는 사실을 알 수 있다. 예를 들

면 중국인과 중국계 미국인에서는 엉덩이 골관

절염이 드물다.
8)
 이런 사실은 영양을 포함한 

다른 요인들의 영향을 배제할 순 없지만, 발달

이상을 초래하는 유전적 경향이 이런 민족적인 

차이의 이유라는 사실을 암시한다. 그러나 무

릎 골관절염은 미국보다 베이징의 노년층, 특

히 여성에서 보다 흔한데(44%가 더 높다), 이

것은 부분적으로는 쪼그려 앉기나 육체노동과 

관련이 있을 것이다. 흥미롭게도 원인은 불분

명하지만 중국인의 손 골관절염의 유병률은 미

국인보다 50% 낮다.
9)

한편 아프리카계 미국인 여성에서 무릎 골

관절염이 높으며, 남성에서 엉덩이 골관절염의 

유병률이 백인에 비해 35% 높다고 보고되어 

있다.10) 그러나 민족에 따른 이러한 차이는 유

전적 요인뿐만 아니라 영양적인 요소, 생활방

식의 차이, 건강관리 시스템의 차이 등과도 관

련이 있을 수 있으므로 이런 통계를 해석할 때 

주의를 요한다.

Table 1. Risk factors for osteoarthritis

전신적인 요인들 국소적인 요인들

민족

나이

성 및 호르몬

유전

골밀도

영양

관절손상

비만

직업

스포츠 및 신체활동

관절 생체역학

근육약화
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나이

골관절염의 발생률과 유병률은 나이와 상관

관계가 있다. 30세와 65세간의 비교에서 골관

절염의 발생률과 유병률은 2∼10배 증가하는

데, 이러한 나이와의 관련성은 80세까지 지속

되었다.11) 방사선학적 골관절염의 존재는 모든 

관절에서 나이에 따라 증가한다. 나이가 들어

감에 따라 골관절염이 증가한다는 것은 노화에 

의한 생물학적 변화의 결과인 것으로 보인

다.
12)
 노화는 재생을 자극하는 성장인자에 대

한 연골세포의 반응 감소를 초래하고, 나이와 

연관된 AGE(advanced glycation end product)

가 연골 안에 축적되는 것은 연골세포의 합성

과 수복능력에 영향을 미친다. 덧붙여 노화는 

근력의 감소, 신경반응의 감소 등으로 인해 관

절방어기전을 저하시킬 뿐 아니라  연골 또한 

얇아져서 관절변성이 촉진되게 된다.13)

성과 호르몬

50세 이상에서는 여성의 골관절염의 발생률

이 더 높은 반면에 50세 이하에서는 남성이 더 

높다. 엉덩이 골관절염은 남성에서 더 흔하고 

무릎, 손, 발 골관절염은 여성에서 더 흔하다.6) 

직업, 운동, 취미활동과 많은 요인이 성에 따른 

골관절염의 발생률과 유병률의 차이에 영향을 

준다. Legg-Calves-Perthes disease같은 어떤 

발달이상은 성과 연관되어 있고 이러한 요인들

은 나이가 들어가면서 골관절염의 발생시키는 

요인으로 알려져 있다.

골관절염의 발생에 미치는 호르몬의 영향에 

증거는 아직 불확실하다. 폐경 이후의 여성에

서의 골관절염이 잘 생기는 것은 에스트로겐 

부족이 골관절염의 위험을 증가시킬 수 있음을 

시사한다. 그러나 연구 결과가 일치하지 않으

며 상반된 보고를 하고 있다. 에스트로겐 대체

요법은 몇몇 연구에서 무릎, 엉덩이 골관절염

의 발생을 줄이는 것과 관련이 있다고 보고되

었다.
14)
 그러나 오랜 에스트로겐 사용은 높은 

골밀도와 연관이 있고, 뼈의 높은 무기질 밀도

는 엉덩이, 손, 무릎 골관절염의 유병률을 증가

시킨다고 보고
15)
가 있으므로 골관절염에서 에

스트로겐의 역할은 양면이 있고 각기 다른 환

자에서 보호 또는 유해한 작용을 하는 것으로 

생각된다.

유전요인

여러 연구에서 골관절염은 중요한 유전적 요

인이 있음이 알려졌다. 원발성 골관절염은 다

유전적(polygenic), 다요소적(mutifactorial) 질

환으로 나이가 들어서 발병하는 병인데 이는 

유전발현에 환경적인 요인이 중요한 역할을 한

다는 것을 의미한다. 대규모 여자 쌍둥이 연구

에서 손, 무릎 골관절염의 유전율은 39∼65%

(일란성에서의 일치율은 0.65 이란성에서의 일

치율은 0.39), 엉덩이 골관절염은 58%이었다.16) 

형제 연구에서도 OA의 발생에 관여하는 강한 

유전적 요소가 있음을 보고하였고 남자보다는 

여자에서 더 유전경향이 있었다.

제2형 콜라겐(collagen)의 유전자 변이는 어

린 나이에 발생하는 척수골단이형성증으로부터 

심한 전신성 골관절염 까지 임상형질의 발현과 

연관이 있다. 

골밀도(bone density)

골밀도와 골관절염과의 연관성은 아직 불분

명하다. 골다공증이 있는 사람은 예상치보다 

골관절염의 발생이 감소하는 반비례하는 관련

이 있다.
17)
 골관절염이 있는 환자에서 요추의 
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BMD(bone mass density) 증가가 관찰되었는

데, 비록 골증식체(osteophytes)의 형성이 높은 

골밀도와 연관이 있을 것으로 생각되지만 골관

절염이 있는 환자는 없는 사람에 비해 병이 있

는 관절에서 멀리 떨어져 있는 곳에서의 골밀

도도 더 높았다.15) 그러나 골밀도가 높은 것이 

골관절염과 관련이 있다는 이런 연구 결과에 

비해 상관관계가 없다거나 오히려 반대의 결과

를 나타낸 보고도 있다.

영양

이론상으로 음식을 통한 항산화제의 섭취는 골

관절염의 발생을 막는 역할을 한다. Framingham 

Knee OA Cohort 연구에서 비타민 C를 많이 

섭취한 군에서 적게 섭취한 군에 비해 방사선

학적 골관절염의 발생률이 3배 감소되었다.
18)
 

높은 비타민 D 혈중수치는 우연히 발견되거나 

진행성인 엉덩이 골관절염을 보호하는 역할을 

한다.

국소적인 생체역학적인 요인들

전신적인 위험 요인들 이외에도 골관절염의 

발생에 영향을 주는 명백한 국소적인 생체역학

적인 요인들이 있다. 이것들은 과거의 관절손

상, 비만, 직업, 운동 및 신체활동, 관절 생체역

학, 근육약화 등이 있다.

관절손상

골관절염은 관절면의 골절, 관절탈구, 인대

와 반월판 파열 등과 같은 여러 가지 관절손상

과 연관이 있다. 전방십자인대의 손상, 반월판

의 손상, 반월판 절제술이 무릎 골관절염을 초

래한다. 관절의 모양을 변화시키는 여러 요인

들은 연골에 국소적인 스트레스를 증가시키고, 

연골소실 및 초기 질병을 유발시킨다. 이 밖에

도 손상 후 관절염에 대한 위험요인은 높은 체

질량, 많은 신체활동, 손상 후 남은 관절 불안

정 등이 있다.

비만

비만은 남녀 모두에서 무릎 골관절염의 높

은 유병률과 연관이 있는데, 특히 여성에서의 

과체중은 더 흔히 무릎 골관절염을 유발한다. 

과체중은 무릎 골관절염에 선행 하며, 골관절

염의 발생 또는 진행은 비만과 연관이 있는 다

른 요인들을 조정한 후에도 여전히 의미가 있

었다.
4)
 과체중은 또한 무릎 골관절염의 방사선

학적 진행의 위험을 증가시키는데, 흥미롭게도 

여성에서 11 파운드의 체중 감량은 증상을 가

진 골관절염의 발생을 50% 감소시켰다.
19)

다른 관절과 비만의 관련성은 덜 명확한데, 

몇몇 연구에서는 비만과 손 골관절염은 연관이 

있음을 제시하였다.
6)
 이것은 비만이 골관절염

의 선행요소임을 시사하며, 아마도 염증반응과 

대사반응을 통해서 관여할 것이다. 이것은 비

만이 전신적인 면뿐 아니라 국소적으로도 어떤 

역할을 할 것이라는 것을 의미한다.

직업 및 운동과 신체활동

비록 골관절염의 원인이 명백히 다요인적일

지라도, 반복적인 사용이 골관절염의 침범양상

과는 연관이 있는 것으로 보인다. 권투선수에

서의 중수지골관절염. 발레리나에서의 발목골

관절염, 투수에서의 팔꿈치골관절염 등은 좋은 

예이다. 쪼그리기를 자주하는 직업들은 무릎 

골관절염을, 무거운 것을 많이 드는 직업들은 

엉덩이 골관절염을 일으킬 수 있다.

상기한 바와 같이 특정한 유형의 스포츠 활
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동이 골관절염의 위험성을 더 증가시키지만, 중

간 정도의 달리기와 같은 반복적인 운동은 다

른 요인들이 없을 땐 관절의 변성을 일으키지 

않는 것으로 보인다. 한편 스포츠를 하는 동안 

지속되는 관절, 인대 및 반월판손상은 골관절염

의 위험성을 증가시킨다. 따라서 스포츠와 관련

된 손상을 조기에 진단하고 관절면을 잘 유지

하도록 치료하는 것은 다친 관절에 골관절염이 

생기는 위험도를 줄이는데 도움을 준다.

관절 생체역학

정상적인 관절 생체역학의 소실은 관절을 

취약하게 하고 이것은 골관절염의 위험도를 증

가시킬 수 있다. 관절면의 파열이나 부조화, 불

안정, 관절이나 근육의 신경손상, 부적절한 근

육의 사용 등의 조건들은 정상적인 생체역학의 

부조화를 초래할 수 있다.20)

골관절염에 있어 기계적인 부하의 역할은 명

백하다. 주기적으로 중등도의 힘을 관절에 가

하면 proteoglycan 생성이 증가되고 연골을 더 

두껍게 되어 유익할 수도 있다. 그러나 연골에 

가해지는 계속적 압박은 콜라겐과 proteoglycan 

합성 등의 대사활동을 억제하게 되어 조직손상

을 일으킬 수 있으며, 특히 나이가 많은 사람

들에게서의 과도한 운동은 연골에 이화성 변화

(catabolic change)를 초래할 수 있다. 관절고

정은 연골두께와 proteoglycan을 감소시켜 나

쁜 결과를 초래한다. 

근육약화

무릎 골관절염이 있는 환자에서는 종종 사

두박근(quadriceps muscle)의 약화가 관찰된

다.21) 사두박근의 약화는 일반적으로 통증과 

관절 생체역학의 변화로 인해 사용하지 않아서 

생기는 근위축 때문이다. 그러나 무릎관절 근

육이 약한 여자는 그렇지 않은 여자에 비해 골

관절염이 더 잘 발생한다는 보고도 있는데, 이

것은 근육약화가 관절손상에 주된 역할을 하는 

것은 아니지만 골관절염으로 이행하는데 관여

할 수 있다는 것을 시사한다. 또한 약해진 근

육은 골관절염이 있는 관절에 더 많은 부하를 

전달하게 되므로 관절파괴를 촉진시킬 수 있다.

정상 관절의 구조와 기능

골관절염은 정상적인 활막관절의 구조와 기

능이 위험요소들의 상호작용에 의해 파괴될 때 

생긴다. 따라서 정상적인 관절의 구조와 기능

을 아는 것은 손상된 관절에서 골관절염의 발

생을 이해하는데 매우 중요하다.

정상관절의 구조

관절은 관절하골, 관절연골, 활막, 활액, 그리

고 관절피낭으로 구성되며, 여기에 관절 주위

에 있는 근육, 인대, 힘줄 등에 의해 지지되고 

있다. 연골은 관절표면에서부터 surface zone, 

middle zone, deep zone, 그리고 석회화된 연

골지역 등으로 차례로 이행하며 연골하골에 붙

어 있다. 관절연골은 마찰감소, 힘의 흡수, 그

리고 체중 부하를 아래에 있는 뼈로 전달하고 

확산시키는 중요한 역할을 담당한다. 관절연골

은 세포외기질(extracelluar matrix)과 연골세

포로 구성되어 있는데, 세포외기질은 주로 물과 

콜라겐, proteoglycan이 대부분을 차지한다. 연

골세포는 관절연골에서 유일한 세포이며 세포

외기질에 흩어져 있다.22) 연골에는 혈관이 없기 

때문에 연골세포는 활액을 통한 확산(diffusion)

과 촉진흡수(faciliated imbibition)에 의해 영양
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분을 공급 받고 노폐물을 제거한다.
23)

연골하골 역시 관절보호에 중요한 역할을 한

다. 연골과 뼈는 경계면에서 서로 얽혀 있어서  

전단력(shear forces)을 신장력(tensile)과 압축

력(compressive)으로 바꿔주는 역할을 한다. 연

골하골은 관절에 걸리는 부하를 30% 경감시킬 

수 있지만, 관절연골은 단지 1∼3%만 감소시

킬 수 있다.23) 이뿐 아니라 연골하골은 관절환

경을 유지시키는 지지역할을 한다. 한편 연골하

골은 골수와 지주뼈뿐 아니라, 혈관과 함께 많

은 구멍을 가지고 있기 때문에 연골에 영양을 

공급하고 노폐물을 제거하는데 도움을 준다.

활막은 관절을 보호하는 또 다른 구조물이다. 

이것은 얇은 활막세포층으로 구성되는데 이것

이 혈장으로부터 활액을 만들고 hyaluronate를 

생성한다. 활액은 점탄성(viscoelastic)의 특성

이 있어서 충격흡수와 마찰감소에 역할을 하고 

염증세포로부터의 방어와 염증매개물질로부터 

보호하는 역할을 한다.
22)

관절보호 기전

관절연골에 가해지는 정상적인 힘은 관절로 

전달되는 몸무게뿐만 아니라 관절을 안정시키

고 움직이는 근육의 수축이 관절에 가해지는 

힘을 포함하는데 이 힘이 더 크다. 정상적으로 

걸을 경우에는 몸무게의 3∼4배나 되는 힘이 

무릎관절을 통해 전달된다. 이 힘은 쪼그리기

와 같은 동작 동안에 급격히 증가한다.
13)
 비록 

관절연골이 훌륭한 충격완화의 역할을 하지만 

최대 두께가 3∼6 mm에 지나지 않아 관절보

호에 제한된 역할 밖에 할 수 없으므로 관절은 

다른 보호 장치들을 가지고 있다. 이런 역할을 

하는 것들은 관절 주위의 근육활동과 연골하골

의 보호, 그리고 활액의 충격흡수기능이다. 관

절주위근육은 관절에 가해지는 힘에도 중요한 

역할을 하지만 또한 충격흡수도 담당하기 때문

에 적절한 근육의 힘과 양은 관절을 보호하는 

역할을 한다. 또한 빠른 신경-근 반사도 역시 

예상치 못한 힘으로부터 관절을 보호하는데 도

움을 준다.

골관절염의 병태생리

골관절염에서 보이는 일차적인 병리현상은 

연골의 연축(fibrillation)과 소실이며, 이어서 

연골하골이 두꺼워지고 remodelling이 생기고, 

최종적으로는 관절면의 완전한 소실을 초래한

다.22) 즉 골관절염에서의 변화는 연골, 연골하

골, 활막조직, 인대, 피낭, 그리고 주위의 근육

들을 모두 포함하여 진행한다. 연골과 뼈의 변

화가 동시에 일어나는지, 아니면 어떤 변화가 

먼저 일어나는지는 아직 불확실하다. 

골관절염과 관계된 뼈 침범의 첫 번째 병리

학적 징후중 하나는 연골하골에서 생기는 새로

운 뼈형성이다. 연골의 변성은 연골하골에서의 

변화를 초래하는데, 이런 변화들은 연골하골경

화, 골낭종 형성, 골극체 형성 등이다. 연골하

골의 이런 변화들은 골화세포(osteoblast)의 비

정상적인 활동의 결과로 생각된다.
2)
 만약 힘이 

과하게 부하되면 연골하골에 미세골절을  일으

킬 수 있고, 이런 이 미세골절은 callous 형성과 

remodelling으로 치유되게 된다. Remodelling 된  

trabecula는 정상보다 더 뻣뻣하여 정상 연골

하골이 가지는 충격흡수 능력이 감소한다.

또한 관절연골의 소실은 활막조직, 인대, 주

위 근육들의 이차적인 변화들을 초래하는데, 

근육에 의해 수행되는 정상 관절보호기능이 이

런 이차적인 결과들에 의해 감소할 수 있다.
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세포수준에서 보았을 때, 골관절염은 연골의 

파괴와 재생 사이에 불균형이나 연골의 합성과

정의 이상으로 표현된다. 골관절염에서 점진적

인 연골소실의 기전은 연골기질의 변성, 연골

세포의 합성반응의 감소, 그리고 점진적인 연

골소실들이다. 연골에서의 조기 변화는 수분함

량이 증가하고 세포외기질이 소실되어감에 따

라 점점 심해진다.22) 초기에는 연골세포가 분

열하고 활발한 대사를 보이고 그 결과 콜라겐

과 proteoglycan의 양은 증가하지만 이것들은 

질적으로는 비정상적이며, 병이 더욱 진행하면 

proteoglycan농도는 50%정도나 감소된다. 이러

한 연골의 변화는 기질의 투과성을 증가시키고 

경직성을 감소시켜서 손상이 더 잘 일어나게 

된다.22)

관절연골의 소실을 초래하는 것은 연골세포

의 반응능력의 저하로 인한 기능실패 때문이

다. 이 반응저하의 원인은 아직 명확하게 이해

되고 있지는 않으나 연골세포의 손상이나 죽음

과 연관되어 있을 수도 있고, 이화반응에 관계

하는 사이토카인들에 대한 반응의 하향조절

(down regulation)과 연관이 있는 것으로 생각

된다.12) 한편 이러한 일련의 연골세포의 노화

는 만성적인 oxidative stress의 결과로 생각되

어지고 있다.

골관절염은 비염증성 관절염이지만 연골파

괴가 진행되면 염증과 연관된 변화들이 초래된

다. 활막은 경하거나 중간 정도의 염증반응을 

보이는데, 이것은 부분적으로는 활액에 있는 

파괴된 연골조각으로 인해 염증반응이 생기기 

때문이다.
2)
 한번 활막에 염증반응이 생기면 활

막세포는 matrix metalloproteinases, 인터루킨

-1, 인터루킨-6, 그리고 TNF-a와 같은 연골을 

파괴하는 효소를 생산하게 되고, 이것들은 연

골세포로 하여금 더 많은 파괴효소를 만들도록 

자극한다. 또한 강력한 염증매개인자들이 관절

내로 방출되는데, 연골을 파괴시키는데 가장 

강력한 인터루킨-1은 활막세포가 프로스타글

란딘 E2를 만들게 하고, 세포외기질의 합성을 

하향조절하게 하며, 연골세포에서 NO 생산을 

통해 matrix metalloproteinases를 상향조절한

다. TNF-a도 염증반응을 매개하여 관여한다.24) 

NO와 PG E2는 사이토카인의 활동을 조절하

고 PG E2는 혈관에의 작용과 함께 통증과 염

증을 일으킬 수 있다.

결    론

골관절염은 55세 이상의 성인에게 가장 흔

한 관절염이다. 골관절염은 하나의 질환이 아

니라 원인은 각기 다르지만 병리학적, 형태학

적, 그리고 임상적 예후가 비슷한 질환들의 집

합체인 질병군으로 이해하여야 한다. 전신적인, 

그리고 국소적인 생체역학적인 요인들이 질병 

발생에 기여하는데, 전신적 요인들이 관절을 

취약하게 만들고 그 결과로 국소적인 요인들이 

관절의 더 큰 영향을 미치게 만든다. 전신적인 

위험요인들은 민족, 나이, 성과 호르몬, 유전요

인, 골밀도, 영양요인들이 있다. 국소적인 생체

역학적 요인들은 비만, 비정상적인 관절 생체

역학, 과거의 관절손상, 직업적 요인, 운동과 

신체활동, 그리고 발달이상 등이다. 정상관절은 

여러 조직의 충격흡수기능 등을 비롯한 생체역

학적인 요소들에 의해 보호되고 있다. 이런 기

능들이 바뀌거나 파괴되었을 때, 세포수준에의 

변화들과 함께 육안적인 변화가 초래된다. 골

관절염에서 세포변화에 대한 앞으로의 연구는 

이 복잡한 질병에 대한 이해를 증가시킬 것이
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고, 위험인자들의 적절한 조절은 예후를 향상

시키는데 도움이 될 것이다.
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