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Understanding of Tempormandibular joint osteoarthritis: 
pathophysiology, epidemiology and diagnosis 

Hwanhee Song

Department of Oral Medicine, Armed Forces Capital Dental Hospital

Temporomandibular joint Osteoarthritis (TMJ OA) is a subtype of temporomandibular disorders (TMDs) and 
refers to a debilitating degenerative disorder involving inflammatory conditions accompanying bone changes of 
the TMJ. Once the physical load exceeds physiologic resistance of TMJ, gradual damage to the cartilage layer 
occurs and leads to bone destruction with various signs and symptoms related to the defect of adjacent tissues. 

TMJ OA is a relatively common phenomenon, not only in patients complaining of TMJ symptoms, but also 
found incidentally through radiographs taken for any other dental treatments. TMJ OA is known to be more 
common in women and related to age closely, but the results of the studies are inconsistent.

Deformity of the TMJ condyle due to OA can be easily confirmed with radiography and diagnosis is becom-
ing more effective with the development of imaging modalities such as computed tomography. Also, as osseous 
changes of TMJ OA cause dysfunction of TMJ due to pain and/or restriction of motion and eventually can lead 
to irreversible changes in occlusion and facial morphology, accurate and in-depth understanding based on sci-
entific evidence is essential for dentists. Therefore, this review on the basis of the documents published so far 
will describe the pathophysiologic mechanisms, epidemiology and diagnosis of TMJ OA.
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1. 턱관절 골관절염의 발생 기전

턱관절은 활막관절 (Synovial joint)로서, 턱관절의 
하악과두는 관절연골 (Articular cartilage), 활막 (Sy-
novial membrane)과 활액 (Synovial fluid)으로 구성
되어 있다. 그러나 하악과두의 관절면은 다른 활막관
절과 같은 초자연골이 아니라 밀도가 높은 (dense) 섬
유연골 (fibrocartilage)로 감싸져 있어 하악의 기능 시 
생성되는 지속적인 힘에 보다 잘 견디도록 설계가 되
어 있다1,2).

관절 표면층 바로 아래에는 증식층 (proliferative 
zone)이 있으며, 미분화된 간엽세포 (mesenchymal 
cell)의 세포 저장소 (cell reservoir)로서 역할을 한다3). 
간엽세포는 그 하부층의 연골세포의 전구체로, 관절
의 기능 시 요구되는 연골의 반응성 증식과 밀접한 연
관이 있다4).

그 아래층은 섬유연골층 (fibrocartilaginous zone)
으로 섬유연골층의 주된 구조단백질은 type II 교원 
섬유 (collagen fibrils)이고 망상 형태로 배열되어 있
으며, 이 들 사이사이에 proteoglycan과 aggrecan들
이 매입 (embed)된 matrix로 구성되어 있다. Pro-
teoglycan은 protein core와 다수의 glucosamino-
glycan chain으로 이뤄져 있으며, 이는 다시 히알루
론산 (hyaluronic acid)으로 연결되어 proteoglycan 
aggregates를 형성한다. Proteoglycan은 matrix 내
부에 수분을 머금게 하고 외부의 압축력이나 인장력에 
저항하는 구조적 안정에 중요한 역할을 한다5~7). 

가장 아래층은 석회화된 연골층 (calcified carti-
laginous zone)으로 연골세포 (chondrocyte)와 연골
모세포 (chondroblast)가 존재한다. 연골세포는 콜라
겐 (collagen), proteoglycan, glycoprotein 및 각종 
효소들을 생성하는데, 이 부위에서 연골세포가 부풀
거나 파괴되면서 골수강 (myelocavity) 내에 세포질
을 남겨 골모세포 (osteoblast)가 형성되도록 한다6, 8).

이러한 안정된 구조의 하악과두에서 골관절염이 시
작될 때 가장 중요한 것은 바로 생리적인 내성을 초과
하는 물리적 부하의 지속이다3,9,10). 지속적인 물리적 과
부하라 함은 턱관절의 과도한 사용이나 저작근의 과
긴장과 연관된 구강 악습관을 말하며 심한 부정교합
이나 골격적인 비대칭으로 인해서도 유발될 수 있으
며, 이로 인해 연골층은 병태생리학적인 변화를 겪게 
된다11,12). 

우선 관절강내 압력이 증가하면 조직은 저산소증 
(hypoxia)을 겪게 된다. 저산소증은 혈관내피성장인
자 (vascular epithelia growth factor, VEGF)의 발
현을 유발하는 transcription factor-1 (HITF-1)을 유
도한다13). VEGF는 골관절염의 발생에 기여하는 파골
세포의 이동과 matrix metalloproteinase (MMP)와 
같은 조직 리모델링과 관련된 여러 유전자의 발현을 
담당하고 있다14~16).  골관절염이 있는 관절 활액에서 
MMP-1, -3, -9의 발현이 유의하게 높았다고 보고된 
바 있으며17), 기질 분해 효소인 MMP나 aggrecanase
는 관절연골에 지속적인 부하가 가해질 때 발생하여 
콜라겐과 proteoglycan의 분해 및 손상에 결정적인  
역할을 하게 된다18,19).

저산소증은 또한 혐기성 해당작용 (anaerobic gly-
colysis)에 의존하는 세포내 대사를 유도한다. 가해지
던 부하가 제거되면 혈류가 다시 증가하는데 이는 
superoxide anion 같은 활성 산소종 (reactive oxy-
gen species, ROS)의 증가로 이어진다20). ROS는 관절 
내 윤활에 주요한 역할을 하는 히알루론산의 변성 및 
분해를 유발하며20~22), MMP의 증가와 함께 관절 표면
을 마찰 및 하중에 취약하게 만든다23). 

턱관절 골관절염의 기전에서 염증 (inflammation)
의 중요성도 주목해야 하며, 이를 뒷받침하는 다수의 
실험 연구들이 발표되고 있다. 턱관절 골관절염 환자
의 활액이나 혈청을 분석 결과 염증성 사이토카인 
(inflammatory cytokine)이 유의하게 높았음을 보
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고 하는 연구들이 다수 있다. interlukin (IL)-, 1β, -6와 
tumor necrosis factor (TNF)-α가 유의하게 높게  
나타났다고 하며24,25), 관절낭염/활막염으로 진단된 
TMJ의 활액을 분석한 다른 연구에서는 통증이 있는 
측의 평균 TNF-α 수치가 반대쪽 비통증 측에 비해 유
의하게 높았다고 하였다26). 

TMJ의 연골하골 (subchondral bone)도 턱관절 
골관절염의 진행에 또 다른 중요한 역할을 하는 것으
로 보고 있다. 최근 턱관절 골관절염의 개시 및 진행
이 연골하골의 회전율 (turnover) 증가 때문이라는 연
구 결과들이 발표되었다27~29). 손상된 연골의 연골세
포는 receptor activator of nuclear factor (NF)-κB 
ligand (RANKL)과 osteoprotegerin (OPG)의 비율
을 증가시킴으로써 파골세포생성 (osteoclastogen-
esis)을 조절할 수 있다는 것이다28). 골파괴 활성 증가
와 RANKL/OPG 비율의 증가는 골관절염 초기 단계
에서 연골하골 회전율 증가에 기여하는 것으로 추정
하지만27),  그러나 턱관절 골관절염의 병인에서 연골
하골 회전율의 역할에 대한 추가적인 연구가 여전히 
더 필요하다. 

한 때 골관절염의 발생이 순전히 기계적인 연골 손
상 (mechanical cartilage degradation)으로 인한 질
환으로 생각되기도 했었지만, 현재까지의 연구 흐름은 
앞서 언급한 다양한 발생 기전이 복합적으로 관여하여 
관절 전체에 영향을 미치는 것으로 이해하는 것이 타
당한 것 같다2).

2. 턱관절 골관절염의 역학

턱관절의 골관절염은 대체로 흔한 질환이며, 보통 남
성 보다는 여성에서 호발하고 연령과도 밀접한 연관이 
있는 것으로 알려져 있지만, 연구에 따라 연령 및 성별 
분포에 따른 결과의 편차가 크게 나타나고 있다30~33). 

Heloe 등은 TMD 환자의 11%가 골관절염을 앓고 
있으며30). Brooks 등은 자기공명영상(MRI)을 기준으
로 무증상 관절의 35%가 과두의 편평화 (flattening)를 
보였다고 보고하였다34). 부검에 기초한 연구에 따르면 
하악과두 표면의 골변화가 대상자의 22~40%에서 발
견되었다고도 하였다32,35,36). 대상자의 임상 증상의 유
무나 평가 방법, 진단 기준 등에 차이가 있지만, 대략 
턱관절 장애 환자의 30~60%에서 골변화가 관찰될 수 
있는 것으로 알려져 있으며, 이 중 임상 증상이 동반되
거나 파괴적인 골변화는 대상자의 8~12%에 해당한
다고 보고 있다37,38). 2016년 한국의 턱관절 장애 환자
에서 CT 로 진단되는 턱관절 골관절염의 유병률에 관
한 연구 결과에 따르면 이와 유사한 결과를 나타내었
는데, 1038명의 턱관절 장애 환자 중 CT 상 골변화가 
확인되어 골관절염으로 진단되는 발생률 (incidence)
은 27.3% 였다39).

턱관절의 골관절염의 역학적 특징 중 하나는 다른 
관절의 골관절염에서처럼 연령과 선형의 비례 관계를 
보이지는 않는다는 점이다. 턱관절 골관절염의 연령 
분포에 관한 오래된 한 연구에 따르면 20, 30대는 적
지 않고, 40대가 가장 많으며, 그 이상의 연령은 오히
려 감소한다고 하였으며40), 다른 연구에서도 턱관절의 
골관절염 다른 관절염에 비해 상대적으로 이른 시기에 
시작되는 것을 제시한 바 있다31).

한국인 턱관절장애 환자를 대상으로 조사한 연구에
서도 골관절염 환자의 빈도가 20대에서 가장 높았고, 
발생 비율에 있어서는 다른 관절에서처럼 중년 이후에 
급격히 증가하지 않는 대신, 10대에서 60대 이후의 연
령대까지 17~25% 사이의 완만한 증가를 나타내는 결
과를 보고하였다41). 2016년도에 발표된 한국인 턱관
절 장애 환자를 대상으로한 다른 연구 결과 역시 연령 
증가에 따른 유의한 상관관계가 없었고, 연령대 별로 
거의 비슷한 발생률을 보고하였다39). 

턱관절 골관절염의 성별 분포에 대해서는, 대체로 
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여성에 호발함이 받아 들여지고 있으나37,39,42), 유의한 
차이가 없다거나32,34), 일부 남성에서 우세함을 보고한 
연구도 있다36). 

이렇듯 역학 연구 결과의 일관성이 결여된 것은 임
상증상을 동반하지 않는 방사선적 골변화의 불확실성
이나, 하악 과두의 편평화나 골경화 같이 건전한 피질
골 양상을 보이는 경우도 골관절염으로 진단하여 대상
자에 포함시킬 것인지의 문제에 의한 것일 수 있으며, 
방사선적 골평가 방법의 민감도 차이 때문일 수도 있
다. 따라서 턱관절 골관절염의 진단 기준, 즉 생리적이
거나 병리적인 골변화에 대한 정의, 민감도가 높은 방
사선적 진단 도구, 임상 증상의 동반 여부에 관한 표준
화된 진단 기준에 대한 합의가 중요하겠다.

3. 턱관절 골관절염의 진단

A. 턱관절 골관절염의 증상

턱관절 골관절염의 증상은 다른 유형의 턱관절 장애 
환자와 크게 다르지 않다. 하악의 기능 시 통증이나 촉
진 시 압통을 호소할 수 있으며, 관절 잡음이나 개구 제
한과 같은 증상을 호소하기도 한다43~46). 가장 흔한 증
상은 통증이며, 통증은 이환된 관절의 연조직의 손상
이나 이차적인 근육의 긴장에 의해 발생하기도 하며, 
연골하골의 골파괴 자체에서 올 수도 있다9). 그리고 개
구 제한과 같은 운동 범위의 제한도 흔하게 동반되는 
증상 중 하나이며47), 관절잡음, 특히 염발음은 턱관절 
골관절염의 대표적인 증상 중 하나로 여겨지지만48), 골
변화와 유의한 상관 관계가 없었다고 보고한 연구들도 
있다49). 그리고 이들 임상 증상과의 골관절염의 골변화 
간의 상관 관계를 파악하고자 하는 연구들도 다수 있
는데, 연구 결과를 보면 일관되거나 유의할 만한 상관
관계가 없다는 연구도 있고50), 그렇지 않다는 연구 결

과를 주장하기도 한다46,51). 
이렇게 골관절염의 임상증상이 다른 유형의 턱관절 

장애 증상과 구별되지 않거나, 골변화와의 상관 관계
가 일관되지 않는 결과를 보이는 이유는 결국 턱관절 
골관절염은 턱관절 구조의 정형적 안정성이 무너져서 
나타나는 턱관절 장애의 특징적 징후 중 하나로 볼 수 
있기 때문이다. 다시 말해 관절의 병리적 변화가 일단 
시작되면 관절 원판 변위로 인한 관절잡음이나 개구제
한, 통증과 이로 인한 기능의 제한 및 골파괴와 같은 형
태 변화는 순차적으로나 독립적으로 또는 동시에 발생 
할 수 있는 것이기에, 다른 턱관절 장애의 증상을 공유
할 수 밖에 없는 것이다52). 

결국 턱관절 골관절염의 가장 뚜렷한 임상적 징후는 
바로 방사선 사진 상에서 확인되는 하악 과두의 골변
화이며, 그 골파괴의 정도가 심한 경우 이차적으로 전
치부의 개방 교합과 같은 부정교합 및 하악후퇴증이나 
비대칭의 안모를 보일 수 있다. 

B. 턱관절 골관절염의 방사선적 평가

턱관절 골관절염의 진단을 위해서는 방사선 사진상  
나타나는 골변화 소견이 필수적이다. 전통적이며 가
장 일반적으로 사용된 방사선 사진은 파노라마와 횡
두개 방사선 촬영이다53~55). 이들은 촬영 원리상 관절
의 일부만이 주로 반영되는데, 파노라마 방사선 사진
은 주로 과두의 내측면을 보여주고, 횡두개 방사선사
진은 과두의 외측면을 주로 반영하므로, 둘 중 하나에
서라도 골변화가 확인 되면 골관절염의 가능성이 높음
을 알아야 한다. 그러나 이들 방사선 사진은 인접구조
물과의 중첩을 피할 수 없는 등 턱관절 골관절염의 정
확한 진단도구로서는 한계가 있다56). 

일찍이 Ludlow 등은 단층 촬영이 방사선사진에 
비해 진단의 정확도가 훨씬 높다고 보고하였으며57), 
2009년 Ahmad등은 턱관절골관절염의 진단 reli-
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ability에 대해 발표 하였는데, 파노라마 방사선 사진
은 κ=0.16으로 부족 (poor), MRI는 κ=0.46으로 보통 
(fair), CT는 κ=0.71로 우수 (excellent)하다고 발표하
였다58). 또한 골관절염의 진단을 세명의 다른 전문의
가 각각 판독하였을 때, 양성동의율 (positive agree-
ment percentage)이 파노라마 방사선사진은 19%, 
MRI는 59%, CT는 84%였다고 한다58). 따라서 턱관
절 골관절염의 골변화를 평가에 있어 전산화 단층촬영 
(CT)이 정확한 진단을 위한 최적표준 (gold standard)
이라 볼 수 있겠다43,58). 

턱관절 골관절염 환자에서 나타나는 하악 과두의 골
변화 양상은 다양하다. 그 형태에 따라 편평화 (flat-
tening), 경화 (sclerosis), 침식 (erosion), 연골하낭
종 (subchondral cyst), 골증식체 (osteophyte)의 다
섯 가지 범주로 구분하며, 각각의 정의는 다음과 같
다. (1) 편평화 (flattening)는 하악 과두 관절면의 둥
근 윤곽(contour)이 소실된 상태, (2) 침식 (erosion)
은 관절면의 피질골의 연속성이 소실된 상태, (3) 골증
식체 (osteophyte)는 과두의 변연골이 과성장한 상태, 
(4) 골경화 (sclerosis)는 하중 지지 부위나 그 인접부위
에서 피질골판의 두께가 증가한 상태, (5) 연골하낭종 
(subchondral cyst)은 관절면 아래 정상적인 골소주 
패턴이 변형되어 형성된 와동 (cavity)을 말한다49,59). 

이 유형들 모두를 골관절염의 병적인 상태로 볼 것
인가에 대한 논의는 활발하게 이어져 왔는데, 이 다섯 
가지 골변화 형태가 모두 동가의 임상적인 의미를 갖
지는 않는 것으로 본다. 1992년 Dworkin과 LeRe-
sche는 턱관절장애 연구 진단 기준 (RDC/TMD)을 
제안한 바 있으며60), 2014년 턱관절 장애 진단 기준 
(DC/TMD)을 개정 출판하였는데 이는 현재 턱관절 장
애의 연구와 임상에서 가장 많이 사용되는 진단기준이
다. 이 진단 기준에 따르면 병력 상 환자가 지난 30일 
이내 턱의 운동 또는 기능과 연관된 관절 잡음 이력이 
있거나, 임상검사 시 환자가 관절 잡음을 보고하는 경

우와, 검사 상 개폐구, 측방 운동 및 전방 운동 시 적어
도 한 번 이상의 운동에서 염발음이 감지 되는 경우에 
턱관절 골관절염으로 진단을 내릴 수 있다고 하였으
며, 이 진단 기준에 따른 민감도와 특이도는 각각 0.55
와 0.61로 다소 부족하다. 따라서 확실한 진단을 위해 
영상 촬영이 필수적이며, 특히 CT가 선호가 된다고 하
였다58). 진단 영상 상에서 연골하낭종 (subchondral 
cyst), 침식 (erosion), 전반적인 골경화 (generalized 
sclerosis) 또는 골증식체 (osteophyte) 중 하나 이상
을 만족해야 하고, 편평화 (flattening) 및/또는 피질골
경화 (cortical sclerosis)는 골관절염 진단에는 불확실 
(indeterminate)하여 진단 기준에 포함시키지 않았다. 
편평화와 피질골경화는 하악과두의 정상적인 변이, 노
화나 리모델링의 결과일 수도 있고, 골관절염의 전조 증
상일 수 있다고 하였다61).

Ko 등도 피질골의 비후는 비병리적인(nonpathologic) 
부하에 대한 하악과두 연골하골의 생리적 반응으로 추
정된다고 발표한 바 있다62). 또한 건전한 피질골은 과
부하에 더 잘 견디며, 만성 염증 상태로 진행되지 않을 
수 있다고도 보고된 바 있다58). 하악과두의 침식은 턱
관절 골관절염의 급성의 초기단계를 의미하는데 반해, 
편평화나 골증식체의 형성은 후기의 변화이며, 골경화
나 편평화는 과두의 리모델링을 반영하는 상태로 본다
고도 하였다49,63). 

즉 골의 침식이나 골하낭종이 동반되지 않은 피질골
의 연속성이 확보된 단순한 과두의 편평화나 피질골층
에 국한된 골경화는 골관절염의 병적인 징후로 보기에 
부족하며, 이는 하악과두의 형태학적 변화 자체 보다
는 하악과두의 피질골층의 건전성이 과두의 전체적인 
건전성이나 골관절염이라는 질병의 현재 단계를 더 잘 
반영한다는 뜻이겠다64). 그러므로 방사선 사진 상 확인
되는 단순한 형태 변화에 대한 확대 해석 보다는 우선 
골변화가 의심이 되는 경우 반드시 CT를 찍는 것이 권
장되며, CT 영상을 판독할 때는 과두의 모양 자체 보다
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는 피질골의 건전성에 더욱 주목해야 한다. 

4. 결론 및 고찰

종합적으로 턱관절 조직의 조직학적 특성과 생리적 
반응을 초과하는 부하가 지속되면 관절은 병적인 변화
를 겪는데, 이 때 관절 원판은 변위가 되기도 하고, 신
경과 혈관이 풍부한 인대, 근육이나 관절낭은 쉽게 손
상되어 염증을 동반한 통증이 유발되기도 하며, 하악 
과두는 연골 손상과 골변화를 보이기도 한다52,56). 또
한 이들은 다시 서로 말초와 중추에서, 구심과 원심의 
신경 조절을 통해 서로 영향을 주고 받으며 개체에 따
라 적응하거나 치유되거나 악화 또는 반복되기도 하는 
등의 일련의 과정을 겪게 된다. 이러한 집합적인 질병
으로서 턱관절 장애를 이해하고, 그 중 골변화를 그 특

징으로 하는 질환의 상태가 턱관절 골관절염임을 알
아야 한다.

턱관절 장애의 임상 증상을 보이며 일반 방사선 사
진 상 골변화가 의심이 되거나, 하악과두의 형태 변화 
여부가 다른 치과 치료에 미치는 영향이 커서 턱관절 
골관절염 진단이 필요한 경우 반드시 CT를 촬영하는 
것이 권장된다. 촬영한 CT 영상으로 골변화를 평가할 
때에는 편평화나 피질골층의 골경화 같은 형태적 변화 
자체와 함께 침식이나 연골하낭종 같은 피질골의 연속
성에 더욱 주목해야 한다. 

본 종설에서는 턱관절 골관절염의 기전과 증상 및 
진단에 대한 여러 문헌을 고찰해 보았다. 이러한 턱관
절 골관절염에 대한 지식을 이해하는 것은 결국 턱관
절 골관절염에 대한 최적의 근거 중심의 치료와 나아
가 턱관절 골관절염 환자의 더 나은 예후로 이어지는 
데 바탕이 되는 필수적이고 중요한 역할을 할 것이다.
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