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서      론

이명은 외부 청각 자극의 유무와 관계없이 귀 또는 머리에

서 소리가 들린다고 느끼는 청각적 환상 지각으로,1) 증상과 강

도가 다양하며, 한 가지 이상의 소리를 듣는 경우도 흔하다.2) 

유병률은 15% 내외로 알려져 있으며, 선진국의 경우 점차 증

가하는 추세로 최근 보고에 의하면 미국 성인의 25.3%가 이

명을 경험하였고, 유럽의 경우 50000명 이상의 설문 조사에서 

약 20%의 성인이 이명으로 불편감을 호소하였다.3-5) 최근 우

리나라의 보고에 따르면 국내의 이명 유병률은 12세 이상의 경

우 26% 정도였으며, 60대 이상에서는 33%에 달하였다.6) 이명

은 모든 연령에서 발생 가능하지만 젊은 연령에 비해 노인에

서 흔하며, 난청과 연관되어 있는 경우가 많다. 또한 일반인의 

1~3%에서는 높은 강도의 이명으로 수면 장애, 일의 효율성 저

하, 정신적 고통 등을 포함한 삶의 질에 많은 영향을 받고 있는 

것으로 알려져 있다.7) 

이명의 원인 중 삼출성 중이염 등의 중이 병변, 외이 기원의 

이명, 살리실산(salicylate) 약물에 의한 가역적인 이명의 경우 

해당 질병의 치료나 약물 제한 등으로 이명이 소실되지만, 대

부분의 이명은 외부 자극 없이 발생하는 주관적 이명이다. 현

재까지 이명의 치료로는 이명의 감지(sensation)를 조절하고 적

응시켜 이명에 대한 고통을 줄이는 방법들이 소개되고 있으나, 

이명 자체를 줄이거나 제거하는 근본적인 치료법은 없는 상태

이다.8) 또한 이명의 치료에 앞서 이명의 원인에 대한 다양한 연

구가 이루어져 왔으나, 이 역시 아직까지 명확한 기전이 밝혀지

지 않은 채 다양한 이론들이 제시되고 있다.

이명의 병태 생리에 대한 연구에서 과거에는 주로 난청 환자

들의 이환된 귀에서 이명이 발생함으로 인해 이명이 말초청각

기관의 문제로 인식되었으나,1,9) 1981년 House와 Brackmann10)

과 1984년 Brackmann과 Barrs11)의 연구에서 8번 뇌신경의 절

단 후에도 이명이 지속되었다는 보고와 1992년 Berliner 등12)

의 연구에서 뇌종양 제거시 청신경 일부의 손상에서도 이명이 
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Subjective tinnitus can be defined as sound sensations (ringing or roaring) occurring in the 
absence of external auditory stimulus. It is one of the most widespread disorders of auditory 
system that might be caused by the peripheral auditory injury and insults to somatosensory 
levels. There were some theories in pathophysiology of tinnitus, such as change in biochemi-
cal systems, discordant dysfunction, and spontaneous hyperactivity of auditory tract or imbal-
ance between inhibitory and excitatory transmitter actions of central auditory tracts. Theories 
related to neural plasticity and cortical reorganization have been recently introduced. Current 
understanding of pathophysiology in tinnitus is essential to therapeutic approaches. Although 
there were many studies addressing pathophysiology of tinnitus, controversies exist regarding 
the pathophysiology of tinnitus. The aim of this review was to review and summarize the re-
cent studies related to pathophysiology of tinnitus.
 Korean J Otorhinolaryngol-Head Neck Surg 2014;57(6):357-63

Key Words Biochemical ㆍNeural plasticity ㆍPathophysiology ㆍSomatosensory ㆍTinnitus.

online © ML Comm



Korean J Otorhinolaryngol-Head Neck Surg █ 2014;57(6):357-63

358

유발된다고 보고됨으로써 현재에는 중추신경계와의 관련성

에 대한 다양한 연구결과들을 중심으로 이명의 병태생리를 

해석하고 있다. 여기서는 이명 발생의 병태생리에 대해 최근 

발표된 논문을 통해 정리해 보고자 한다. 

본      론

말초성 기원(Peripheral origin, cochlear origin)

이명의 기원이 내이 유래의 말초성인지 뇌 중추신경계를 포

함한 중추성인지에 대한 구분은 명확하지 않으며, 아직까지 

말초성과 중추성 한 부분의 문제로 국한하는 데에는 논란의 

여지가 있다. 과거 한쪽 귀의 국소화된 이명의 경우, 이명의 원

인을 말초 청각기관의 이상으로 설명하였으나, 중이 또는 내이

의 이상이 없는 귀에서 동반된 이명은 말초 기관의 이상을 넘

어선 말초 신경의 이상 또는 중추성 원인을 고려하게 되었다.13) 

예를 들면, 살리실산(sodium salicylate)이나 퀴닌(quinine sul-
fate) 등의 이명 유발 약제들의 경우 말초 기관의 이독성 효과뿐

만 아니라 직접적인 중추성 효과를 보이는데, 살리실산을 이용

한 고양이 실험에서 약물 주입 전과 후 청각피질의 뇌파의 변

화는 약물의 중추성 효과를 반영한다고 할 수 있다.14) 이명의 

말초성 기원에 대한 이론으로는 생화학적 모델과 불협 기능이

상이론(discordant dysfunction theory) 등이 연구 보고되었다.

생화학적 모델(Biochemical model)

1992년 Pujol 등15)과 1995년 Puel16)은 포유류의 와우 내에 

N-Methyl-D-aspartate(NMDA) 수용체와 다이놀핀(dyn-
orphin), 글루타메이트(glutamate)의 존재를 확인하였으며, 

1994년 Shukla와 Lemaire17)와 1997년 Laughlin 등18)은 척수

(spinal cord)의 글루타메이트 감수성 NMDA 수용체에서 다

이놀핀의 흥분성과 신경독성 작용을 확인하였다. 이후 1998

년 Lin과 Chen19)과  2000년 Peng 등20)이 이명을 유발하는 약

제로 알려진 살리실산이 와우의 NMDA 수용체에서 글루타

메이트의 활성을 유도함을 확인함으로써 이명의 생화학적 모

델의 토대를 마련하였다. 이것은 말초성 이명의 기전으로 알려

진 생화학 모델의 하나로, 와우 내에 존재하는 NMDA 수용체

와 내인성 와우오피오이드(opioid)인 다이놀핀의 상호작용이 

이명의 발생에 관여할 것이라는 가설이다. 다이놀핀은 와우의 

NMDA 수용체에서 글루타메이트의 흥분성 활성을 증가시켜, 

조용한 환경에서 청각 신경 물질(auditory neural discharge)

의 생산을 증가시켜 소리자극이 없는 상태에서도 소리가 들리

는 것처럼 인지되도록 하며 이것은 살리실산의 이명 유발효과

가 이러한 활성과 유사한 것으로 보고되었다.21) 또 다른 이론

으로는 NMDA 수용체에서 다이놀핀의 상호작용이 이미 존재

하는 신경활성을 증폭시켜 지속적 청각 자극을 유발하며 이로 

인해 신경 감수성(neural sensitivity)이 증가되고 청각과민이 

발생한다는 이론이다.18) 또한 다이놀핀에의 지속적인 노출은 

고주파수 영역의 1형 청각 뉴런에서의 신경 활성을 점차적으

로 증가시키거나 “wind-up-like” 활성이 이명의 발생에 관여

할 것으로 알려져 있다.22)

불협 기능이상이론(Discordant dysfunction theory)

2002년 Kaltenbach 등23)은 이명이 청력 저하나 내유모세포

의 손상보다는 외유모세포의 손상과 밀접한 관련을 보인다

는 결과를 보고하였으며, 이는 불협 기능이상 이론의 근거가 

된다. 불협 기능이상 이론은 이명이 정상인 내유모세포와 손

상된 외유모세포 사이의 기능적 부조화에 의해 발생한다는 

이론이다. 내유모세포는 소음, 이독성 약제 등에 대해 상대

적으로 내성이 강한 반면, 외유모세포의 경우에는 손상이 더 

심하며, 이러한 내유모세포와 외유모세포의 손상 정도의 차

이는 개막과 기저막에 영향을 주게 된다.23,24) 이로 인해 청각

계에 불균형이 발생하며, 이러한 불균형은 와우 내에서 전달 

신호의 변화를 일으키게 된다. 즉 제2형 청신경 섬유의 신호

감소와 억제 작용의 감소로 배측와우신경핵(dorsal cochlear 

nucleus)에서는 신경활동이 증가되며, 이렇게 증가된 신경활

동이 이명과 관련되는 것이다.23,24) 와우내 전달 신호의 변화는 

와우의 특정 부위와 동기화된 신호(synchronous signal)를 유

발하게 되며, 이는 이 부위 신경의 민감도를 증가시킨다. 지속

적인 신경의 민감도 증가는 청각 중추의 자발적 신호 입력을 

변화시켜 이명이 유발될 수도 있다.23,24) 임상적으로 정상청력을 

지닌 환자의 일부에서도 이명이 유발되며, 반대로 심한 청력저

하를 지닌 환자의 약 30%에서 이명이 존재하지 않는 점은 이

러한 이론을 뒷받침하는데, 일부 외유모세포의 손상은 청력

감소를 유발하지 않으므로 청력의 저하는 발생하지 않으나, 두 

영역 사이에 불균형을 초래하여 이명은 유발할 수 있다. 또한 

전농 환자의 경우 외유모세포와 내유모세포가 모두 손상되어, 

내유모세포와 외유모세포의 불균형이 발생하지 않으므로 청

각계의 신호 변화에 관여하지 않기 때문에 이명이 발생하지 않

는 것으로 설명할 수 있다.1,25)

중심성 기원

신경생리학적 모델(Neurophysiologic model)

이명의 신경생리학적 모델에 대한 이해는 이명을 이해하는 

데 필수적이다. 이는 청각 신경경로 뿐만 아니라 뇌의 여러 부분

들, 즉 자율신경계나 변연계 등의 부분들이 이차적인 청각기

관으로 작용하여 이명에 관여한다는 이론이다(Fig. 1).1,25-27)
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임상적으로 대부분의 이명 환자는 이명 자체의 청각적 문제

보다는 이명에 대한 걱정 등 부정적인 행동 반응으로 인한 불

편감을 호소하는 경우가 많다.28,29) 이는 청각 신경이 소리의 자

각기관으로써 이명의 발생과 인지에 관여하나, 이명의 유지와 

임상적 경과에는 변연계 및 자율신경계 등의 비청각 경로 또한 

중요한 역할을 하고 있음을 보여준다.1) Jastreboff의 신경생리

학 모델은 이명의 기전을 조건반사의 생성 원리를 이용하여 잘 

설명하고 있다.1) 신체 조건 반사의 형성은 자극과 강화 사이에 

시간적 관련성이 중요하다. 이는 자극과 반사 사이에 인과관계

가 없는 경우에도 발생하는데, 특정한 자극 이후 일회성 반사

작용이 일어나게 되면, 그 이후 동일한 특정 자극을 주게 되

면, 그 자극으로 인해 반사작용의 강화가 발생한다고 인지되

는 것이다.1,27) 이러한 이론은 자극과 강화의 예로 알려진 파블

로프의 종소리 실험으로 그 원리를 설명할 수 있는데, 종소리

를 이용하여 실험 동물의 침샘을 자극하는 것은 이러한 자극

반사 강화 현상을 보여주는 좋은 예라 할 수 있다.27) 이명과 반

응 강화를 설명하기에 앞서, 자극에 대한 신체 반응에 대해 간

략히 살펴보면, 자극에 대한 반응은 크게, 의식 반응과 무의

식 반응 두 가지로 나눌 수 있으며, 신체 반응의 상당 부분은 

무의식 상태에서의 학습에 의해 이루어진다. 청각 경로와 변

연계 사이에는 연결고리가 있어 청각 경로의 자극이 변연계 

반응에 연결되어 부정적 강화가 발생하면, 변연계의 반응은 

다시 청각적 자극을 강화하는 되먹임 현상을 일으킨다. 이는 

청신경계 자극이 변연계 반응에 영향을 미치는 조건반사궁

을 만들어 청각 자극이 지속되는 동안 조건반사궁이 유지되면

서 반응이 강화된다.27,30-38) 이명의 경우 이명이라는 자극이 자

율신경계나 변연계의 신호와 시간적 관련성을 갖게 되면, 둘 사

이의 인과관계가 존재하지 않음에도 강화가 일어날 수 있으며, 

이는 부정적 재강화(negative reinforcement) 현상을 발생시킨

다.1,30-32) 말초 청각의 병변이라는 하나의 자극은 청신경계에서 

보상작용에 의한 과활성을 유도하게 되고, 이러한 신경의 활성 

증가로 인해 이명이 발생한다. 또한 이명은 변연계와 자율신경

계의 활성을 증가시키게 되어 이명과 변연계 및 자율신경계 반

응 사이에 조건 반사가 생성된다. 이명에 대한 두려움과 불안감 

등의 부정적 감정은 이러한 조건 반사 경로를 통해 부정적 강

화를 형성하고, 이러한 부정적 강화가 이어져 지속적으로 이명

을 인식하는 악순환이 일어나게 된다.27,32-37) 이와 같은 이론을 

바탕으로 이명 치료에 적용한 것이 이명 재훈련 치료이다. 이것

은 청각계, 변연계, 자율신경계 사이의 조건반사궁을 제거하기 

위해 이명을 자연적 신호로 인식시키고, 남아있는 반응이 제거

되도록 하여 이명의 신호 강도를 감소시킴으로써 청각계와 변

연계, 자율신경계 사이의 기능적 연결의 단절을 유도하는 방

법이다.27,33,34)

억제성 청각중추에서의 하향조절(Down-regulation of 

inhibition on central auditory system)

이명의 병태생리를 설명하는 세포 기전의 기본적 이론으로 

청력 소실 등의 와우 손상이 중추 청각계의 억제성 신호를 하

향조절하며 재조직화 한다는 이론이다.39-41) 청각 신호는 흥분

성 신호와 억제성 신호로 구성되며, 와우 신경을 통해 대뇌에

까지 전달되고, 이 중 배측와우신경핵과 복측와우신경핵(ven-
tral cochlear nucleus)에서 이러한 정보를 처리한다.24) 흥분

성과 억제성 신호 중 말초기관의 조직 손상 등으로 인해 억제

성 신호가 차단되면, 와우핵에서는 도달되는 소리자극이 없

는데도 불구하고 마치 자극이 있는 것으로 신호처리가 될 수 

있다.42,43) 이러한 청각 경로의 뉴런 손상으로 억제성 신호 처

리에 관여하는 신경전달물질인 글리신(glycine)이 차단되게 

되면, 다른 뉴런의 글리신 수용기에 전달된다.41) 이와 같은 과

정에서 수용기 수의 변화가 발생하고, 전체 네트워크의 변화로 

이명이 유발된다는 가설이다.24,41) 억제성 청각중추에서의 하

향조절 과정은 청각 신경 경로의 하구(inferior colliculus)에

서 주로 발생하여, 손상된 주파수 부근의 뉴런들이 과활성화 

된다.24,40,41) 최근 이명 동물 모델을 이용한 연구나 이명이 동반

된 환자의 기능적 자기공명영상(functional MRI) 연구 결과들

Sound

IHC

LM ICX
ICc

Auditory 
nerve fibers

Somato-
sensory

Belt cortex 
All

Core cortex 
Al

DCN

Amygdala

VCN

MGB

SOC

Fig. 1. Adapted from Eggermont and Roberts. Trends Neurosci 
2004;27(11):676-82.8) The outline of auditory network and feed-
back. Tinnitus generations associated with interaction among var-
ious parts of auditory systems. In addition to auditory input, the dor-
sal cochlear nucleus (DCN) is connected with nerve fibers from 
parts of the somatosensory system. The imbalance between excit-
atory and inhibitory signals from auditory and somatosensory sys-
tems can contribute to tinnitus.

Lemniscal afferents Lemniscal feedback

Extralemniscal afferents Extralemniscal feedback

Olivocochlear feedback Cochlear amplifier
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이 이를 뒷받침한다.44-47) 또한 최근 이명 동물 모델을 이용한 

연구에서는 가바성(Gamma-aminobutyric acid, GABAergic) 

억제작용의 하향 조절이 배측와우 신경핵에서 신경의 과활성

을 유발함을 확인하였으며,48) 와우 절제(labyrinthectomy)시 

가바성, 글리신성 신경 물질이 유리되며 청신경 뇌간 신경핵에

서 변화를 유발함을 보고하였다.41,45) 결국 억제성 청각중추

에서의 하향조절 이론은 말초 감각기관의 손상으로 인해 입력

신호가 변화되면, 청신경과 뇌간 신경 세포의 변성 또는 이명 

유발에 관여하는 중추신경계의 신경 세포에도 영향을 미치

게 된다. 지속적인 이명은 이러한 중추신경계의 구조적, 기능적 

변화로 유발된다는 것이며, 이러한 이론이 신경 가소성(neuro-
nal plasticity) 이론의 근거가 된다.49,50) 

흥분신호와 억제신호의 불균형(Imbalance between 

excitatory and inhibitory signal)

청각 자극은 흥분성 반응과 억제성 반응을 모두 일으키게 

되는데, 이러한 흥분과 억제의 상호작용은 연속적으로 상부

의 대뇌 피질에서도 일어난다.51) 소음이나 살리실산 등에 의

해 와우 손상이 일어나면 청신경 활성이 감소하게 되고, 감소

된 반응을 보상하기 위해 억제작용의 하향조절이 일어난다. 이

는 앞에서 설명한 억제성 청각신호의 하향조절 이론과 연결되

는 설명으로, 결국 억제작용의 하향조절 등으로 인한 흥분과 

억제 반응의 불균형은 청각중추신경계의 신경 과활성을 유발

해 이명이 발생한다는 이론이다.38,48,52) 여러 연구에서 퀴닌, 아

미노글리코시드(aminoglycoside)에 의한 난청 또는 소음에 

의한 난청이 유발된 경우 청신경 섬유에서 자연적으로 발생하

는 신경 활성인 자연발화율(spontaneous firing rate)의 감소

가 관찰되었다.38,52,53) 여기서 언급된 신경의 자연발화율은 뒤

에서 다시 설명하기로 한다. 이 이론은 소음이나 이독성 약물

에 노출된 경우 청신경 섬유의 자연발화율이 감소하며, 이러한 

자연발화율의 감소는 중추청각계로의 흥분성과 억제성 입력 

신호의 균형을 깨뜨려 이명이 발생한다는 이론이다. 청신경의 

자연발화율 측정과 관련된 최근의 연구들에서 이명의 발생은 

난청에 의해 감소된 출력 신호가 중추청각신경계의 억제 신호

를 하향조절하고,54-56) 따라서 중추청각계의 과흥분성을 유발 

한다는 이론이 많은 지지를 받고 있다.57,58)

자연발화율과 신경의 동시성(Neural synchrony)

신경의 자연발화율은 자극이 없을 때에도 자연적으로 발생

하는 신경활성으로 평소에는 동기화(synchrony)가 부족하여 

신호전달이 되지 않으나, 음향외상을 받게 되면 신경의 발화율

의 증가로 자극의 동시화가 일어나게 된다.24,59) 신경 섬유의 동

시화된 발화는 상위 신경으로 전달되고, 신경반응이 한 곳에 

모이면서 자연발화율은 시간적으로 동시화가 강화되는데, 이

것이 이명으로 감지될 수 있다.51,59,60) 소음 노출을 이용한 동물 

모델에서는 배측와우핵과 하구에서 자연발화율이 증가하는 

결과를 보였으며, Melcher 등61)은 기능적 자기공명 영상을 이

용하여 소리 자극시 이명 환자군에서 대조군에 비해 하구에서

의 혈역학적 증가를 관찰하였다. 이러한 결과는 기존의 전기

생리학적 결과와도 상통하는 결과이다. 

요약하면, 신경 자연발화율의 규칙적 패턴의 증가와 신경의 

동기화는 상위 신경으로의 신경 과활성을 유발하며, 이것이 이

명과 연관된다는 이론이며, 신경의 자연발화율의 증가는 음향 

외상 후 여러 뉴런에서 즉시 일어나기도 하고, 나중에 발생하기

도 하여 음정위 대응(tonotopic representation)의 중추적 재편

성(cortical reorganization)과 연관되기도 한다.51,59,60)

신경 가소성과 중추적 재편성(Cortical reorganization)

인간의 뇌신경 세포들은 기능적, 구조적으로 고정되어 있지 

않고, 외부 자극에 반응하여 지속적으로 변화한다.24) 신경 가

소성이란 새로운 자극에 의해 신경 연결망을 재편성화하는 뇌

의 능력으로 중추신경계의 신경 가소성은 말초 기관으로부터

의 변화된 입력 신호에 따라 변화하며, 손상에 의한 변화를 보

상하는 작용이다.51) 이러한 변화는 중추신경계 전체에서 일어

나는 정상적인 반응으로 피질과 하부피질의 변화와 관련된

다. 이러한 신경 가소성에 의해 신경의 속성이 변하고, 대뇌피

질의 기능이 재편성됨으로써 이명이 발생한다는 이론이다.51) 

말초 기관 신호의 감소는 신경 가소성의 강력한 유발 물질로 

작용하며,51) 감소된 말초 기관의 신호로 인해 피질 간 억제작용

(intracortical inhibition)의 감소와 자발 흥분의 증가가 일어

난다. 또한 시냅스 후 탈분극의 지속적 증가와 일시적으로 시냅

스로 모아진 신호의 증가로 동기화된 신경 활성이 발생한다.62) 

즉 시냅스 수준에서의 신경 활성도 변화, 축삭, 수지상 세포의 

생성·사멸과 같은 복합적인 과정이 신경계의 기능적 변화를 

일으켜, 신경의 과활성 또는 과민반응 등을 유도하게 된다.51) 

청각 기관에서는 청각 자극이 중추신경계로 전해지지 않을 

경우, 스스로 기능의 재편성화 과정이 유발되고, 입력 신호의 

소실은 흥분과 억제 과정, 단백질의 합성 관계에 변화를 일

으켜 이로 인한 신경계 재구성이 일어나며, 이러한 신경계의 재

구성으로 이명이 유발된다. 이는 동물실험에서 장기간의 자극

시에 중추신경계의 변화를 뜻하는 환상지통(phantom limb 

pain)과 같은 기전이라 할 수 있다.51,63,64) 말초 기관 발생이나 

중추신경계의 발현 과정과 연관되어 있고, 또한 중추신경계 

내의 신경 가소성과 관련이 있다는 점 등 많은 유사성이 있

다.24,51) 동물 실험을 바탕으로 한 이전의 연구에 의하면 소음

은 배측와우핵의 변성을 가져오고, 이것은 다시 새로운 축삭, 
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신경종말의 재생과 발아를 유발해 자동으로 재건된다.24,64) 이 

재건 과정에서 새로운 신경종말이 전과는 다른 형식으로 이루

어져 신경가소성이 발생하며, 부적응적 중추 재편성(maladap-
tive cortical reorganization)에 의한 습관화의 장애시 이명이 

발생할 수 있다.51) 이 이론 역시 임상적으로 이명환자의 이명 재

훈련 치료의 이론적 근거가 된다.51) 또 다른 신경가소성의 증거

로 외측억제(lateral inhibition) 이론이 있다. 1985년 Shamma65)

는 청각경로를 포함한 중추신경 경로에서 입력자극의 흥분

패턴을 강화하는 외측억제 네트워크의 존재를 설명하였고, 

1996년 Kral과 Majernik43)은 외측억제 모델링을 이용하여 

외측억제 네트워크의 비정상적 활성이 이명과 연관될 수 있

음을 확인하였다. 외측억제란 입력자극으로 인한 신경세포의 

흥분시 주위 세포의 흥분을 억제하여 자극의 차이를 증폭하

는 현상으로 신경 가소성을 설명하는 또 하나의 이론적 근거가 

된다.43,51) 외측억제는 신경경로의 상위단계로 올라갈수록 신

경 흥분의 차이를 더욱 극대화시키며 만약 신경네트워크의 중

간과정에서 신호 입력의 결손이 발생하게 되면 외측억제에 의

해 흥분의 차이가 극대화되는 에지 효과(edge effect)가 발생한

다.43,51) 이로 인해 신호의 결손 경계에 극대화된 신호가 발생하

게 되며 소리자극이 없는 난청환자에서 이명이 발생하는 현상

은 이를 뒷받침한다.43,51)

체성 조절(Somatic modulation)

최근 이명에 대한 연구는 청각 신호가 와우로부터 복측와

우핵, 하구의 중심부, 시상의 복측핵을 거쳐 청각 피질로 전달

된다는 고전적 청각경로뿐만 아니라, 신호가 하구 부위에서 고

전적 경로로부터 갈라져 나오는 시상의 배측 부분과 이와 연결

된 피질 영역으로 투사되는 비고전적 경로를 포함한다.51) 비

고전적 경로로 투사된 신호는 편도체(amygdala)와 변연계의 

구조물과도 연결되고, 이 부위의 신경핵들은 청각 신호뿐만 

아니라 다른 감각 기관, 즉 체성 감각이나 시각으로부터도 신

호를 받는 것으로 생각된다.66-68) 체성 감각계와 청각계의 해

부학적 연결 및 상호작용은 동물 실험에서 보고된 바 있으

며, 체성감각 정보는 배측와우핵에 전달되어 통합되며, 청각

계와 연결될 것으로 생각된다.68-70) 배측와우핵은 복측와우핵

과 달리 다양한 감각계로부터 정보를 공급받아 청각과 함께 

여러 감각으로부터의 복합자극이 통합되는 청각중추이며68) 

배측와우핵의 신경 활성 변화는 청각 신경계로 전달되어 이명

의 유발에 관여한다. 임상적으로 정상인에서 두부나 목의 움

직임 등의 변화로 이명이 발생하는 결과들은 이러한 체성감각

계 간의 연관성이 이명의 발생에 관여할 것이라는 이론을 뒷

받침한다.66,67) 이명의 원인에 대한 최근의 연구 결과들은 억제

성 배측와우핵의 하향조절로 인해 발생하는 감각-청각의 상

호작용(somatosensory-auditory interaction)을 그 원인의 하

나로 주장한다.24) 즉 체성감각과 연관된 5, 7, 9, 10번 뇌신경들

의 정보가 배측와우핵과 해부학적으로 연결되어 있는 연수체

성감각핵(medullary somatosensory nucleus)에 모이게 되므

로, 말초 기관에서 발생하는 다양한 신호 자극들이 결국 연수

체성감각핵을 거쳐 결국 배측와우핵으로 모이게 되고, 이러한 

체성 정보들은 억제성 배측와우핵의 하향조절을 일으켜, 자발

적 신경활성을 증가시키게 되어 이명이 유발된다(Fig. 2).24,66-68)

결      론

이명의 발생 과정에는 청각 신경계 전체가 연관되며, 단순

한 와우의 기능 저하만으로 이명을 설명할 수 없다. 현재 지지

받는 이론은 뇌신경회로의 비정상적인 연결에 의한 환상음

(phantom sound)으로 생각되며, 처음 이명의 발생은 말초 청각

기관에서 시작될 수 있으나, 지속적인 자각적 이명은 청각계의 

신호 없이도 중주신경계의 신경 활성과 관련된다는 의견이 

널리 받아들여지고 있다. 이명 환자들에서 관찰되는 다양한 

임상양상을 통한 연구들은 이명의 원인에 대한 서로 다른 여

러 메커니즘이 존재할 수 있음을 시사하며, 이는 뉴런의 세포

수준에서의 가소성, 시냅스 수준에서의 민감도, 신경전달물

질의 변화 등 다양한 부분이 연관될 수 있다. 또한 체성감각

이나 시각계와 변연계의 활성화와 연관된 비고전적 경로를 

통한 신경 활성 역시 이명의 발생에 관여한다. 이전의 수많은 

연구에도 불구하고 이명의 메커니즘은 현재까지 일부만 밝

혀져 있는 상태이며, 여기에 기술된 가설들은 현재까지 밝혀진 

Fig. 2. Adapted from Levine. Exp Brain Res 2003;153(4):643-8.66) 
Somatic modulation. Somatic modulation of tinnitus demonstrates 
the somatosensory - auditory interactions within dorsal cochlear nu-
cleus (DCN). Somatosensory input from fibers connected with cra-
nial nerves and spinal nerves intergrated in medullary somatosen-
sory nucleus (MSN). And the signals from MSN can inhibit the 
inhibitory signal of DCN. Inhibited auditory signal and imbalance 
between excitatory and inhibitory signals within DCN can account 
for the clinical feature of tinnitus.

Disinhibition

Auditory pathway Somatic pathway

Brain

Ventral 
cochlear 
nucleus

Dorsal 
cochlear 
nucleus

Medullary 
somatosensory 

nucleus

Cochlear Head Neck

Auditory 
nerve (VIII)

Cranial 
nerves 

(V, VII, IX, X)

Spinal 
nerves 
(C2)



Korean J Otorhinolaryngol-Head Neck Surg █ 2014;57(6):357-63

362

병태생리 가설의 일부로 이명의 치료법 개발에 앞서 이명의 메

커니즘을 이해하기 위한 다양한 연구와 노력이 필요할 것으로 

생각된다. 
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        Fat myringoplasty

Fat myringoplasty는 2~3 mm 정도의 작은 고막 천공에서 외래에서 국소마취 만으로 시행할 수 있는 매우 유용한 방법

이다. 채취할 지방의 크기는 보통 천공보다 2배 정도 커야 하고, 천공이 작은 경우 ear lobule에서 주로 graft material을 

채취하지만 천공이 큰 경우, 혹은 ear lobule이 작거나 ear ring의 구멍 등으로 채취가 어려운 경우 복부 등에서도 채취

할 수 있다. 
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