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- Abstract -

Eye movements serve vision by placing the image of an object on the fovea of each retina, and by preventing slip-

page of images on the retina. The brain employs two modes of ocular motor control, fast eye movements (saccades)

and smooth eye movements. Saccades bring the fovea to a target, and smooth eye movements prevent retinal image

slip. Smooth eye movements comprise smooth pursuit, the optokinetic reflex, the vestibulo-ocular reflex (VOR), ver-

gence, and fixation. Saccades achieve rapid refixation of targets that fall on the extrafoveal retina by moving the eyes

at peak velocities that can exceed 700˚/s. Various brain lesions can affect saccadic latency, velocity, or accuracy.

Smooth pursuit maintains fixation of a slowly moving target. The pursuit system responds to slippage of an image

near the fovea in order to accelerate the eyes to a velocity that matches that of the target. When smooth eye move-

ments velocity fails to match target velocity, catch-up saccades are used to compensate for limited smooth pursuit

velocities. The VOR subserves vision by generating conjugate eye movements that are equal and opposite to head

movements. If the VOR gain (the ratio of eye velocity to head velocity) is too high or too low, the target image is off

the fovea, and head motion causes oscillopsia, an illusory to-and-fro movement of the environment.
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시력은 물체의 상이 중심와( f o v e a )에 맺혔을 때가 가
장 좋으며, 중심와에서 주변부 망막으로 갈수록 급격하
게 감소하므로 선명한 상을 얻기 위해서는 물체의 상이
중심와의 0 . 5。이내에 안정되게 머물러 있어야 한다. 안
구 운동계의 역할은 물체의 상을 중심와( f o v e a )에 안정
되게 유지하는 것이다. 이를 위해서는 우선 망막의 주변
부에 맺힌 상을 중심와로 옮겨야 하며 (시선 이동, gaze
shift), 중심와에 맺힌 물체의 상이 흔들리지 않도록 하
여야 한다 (시선 유지, gaze holding). 일반적으로 망막

에서 물체의 상이 움직이는 속도(retinal slip)가 2 - 3。
/ s를 넘어서면 시력이 감소한다1. 새로운 물체로 시선을
옮기는 기능은 빠른 안구 운동인 s a c c a d e에 의해 이루어
진다. 중심와에서 물체의 상이 흔들리지 않도록 유지하
는 역할은 원활 안구 운동(smooth eye movement)인
추시(smooth pursuit), 전정안 반사( v e s t i b u l o - o c u l a r
reflex), 시운동(optokinetic reflex), 이명 운동( v e r-
gence), 시선고정( f i x a t i o n )이 담당한다 (Table 1).



S A C C A D E S

S a c c a d e는 현재 주시하고 있는 물체에서 다른 물체로
시선을 신속하게 옮기는 기능을 담당하며, 주위 환경을
탐색하거나, 책을 읽는 것과 같은 일상 활동에서 가장
중요한 역할을 하는 공액(conjugate) 안구 운동이다.

의도(volitional, voluntary) saccade는 개체의 의
지에 의해 s a c c a d e s가 발생하는 경우로, 자극의 종류에
따라 시각 유도성(visually-guided) 및 기억 유도성
( m e m o r y - g u i d e d )으로 분류한다. 반사성( r e f l e x i v e )
s a c c a d e는 청각 또는 시자극에 의해 무의식적으로 시
선을 옮기는 것을 말한다. 외부 자극 없이 개체가 불규
칙적으로 주변을 탐색하는 것을 자발( s p o n t a n e o u s )
s a c c a d e라 한다. antisaccade란 시자극과 반대 방향으
로 같은 거리 만큼 쳐다보도록 하는 것으로 주로 전두엽
의 기능을 평가하기 위한 임상 검사에서 응용된다2. 이
외에도 안진의 빠른 성분(quick phase)이나 s a c c a d i c
intrusion / oscillation이 모두 s a c c a d e에 속한다.

S a c c a d e s의 조절 및 생리

S a c c a d e의 유발 자극 (triggering signal)은 바라보
려고 하는 물체의 상과 중심와 사이의 거리 ( r e t i n a l
error signal)이다. 시선고정 및 s a c c a d e의 조절에 관
련된 시각 정보는 시피질을 거쳐 뒤쪽 두정엽( p o s t e r i o r
parietal cortex) 및 전두엽으로 전달된다. 대뇌에서
s a c c a d e의 유발에 직접 관여하는 부위는 전두엽 시야
(frontal eye field), 보조 시야(supplementary eye
field) 및 두정엽 시야(parietal eye fields)이다. 전두
엽 시야는 주로 시각 자극에 의해 유도되는 의도 s a c-
c a d e를 담당하고, 두정엽 시야는 반사성 s a c c a d e s에 관
여한다. 보조 시야는 망막 이외의 자극( e x t r a r e t i n a l
s i g n a l )에 의한 saccades, 순차적(sequential) sac-
cades 및 s a c c a d e의 운동 설계(motor programming)
를 담당한다. 이외에도 전전두엽(prefrontal cortex),
뒤쪽 두정엽, 및 해마 등이 시자극의 처리 및 기억과 관

련하여 s a c c a d e를 조절한다3.
S a c c a d e에 대한 대뇌 피질의 명령은 뇌간의 전운동 영

역(premotor area)으로 직접 전달되기도 하나, 많은 부
분은 미상핵 (caudate nucleus) 및 흑질 망상체 ( s u b-
stantia nigra pars reticulata)를 거쳐 상구 ( s u p e r i o r
c o l l i c u l u s )로 향한다. saccade의 크기 및 방향에 대한 정
보는 전두엽 시야 및 상구를 통해 전달되는 것으로 생각
된다. 흑질 망상체는 상구에 대한 긴장성 억제를 통해 반
사성 또는 의도 s a c c a d e s의 조절에 관여한다. 미상핵은
의도 s a c c a d e는 촉진시키고, 불필요한 자극에 대한 반사
성 s a c c c a d e는 억제하여 시선 유지에 기여한다. 특히 상
구를 통한 전달로는 기억 유도성 saccade, 시선고정 및
해제(disengagement), saccade의 설계 등에 관여한다4.

Saccade 발생은 안구 운동 신경에 대한 p u l s e - s t e p
(phasic-tonic) 양상의 신경 지배 변화로 설명한다5 , 6.
P u l s e는 안와의 점성력(viscous force)를 극복하면서 눈
을 한곳에서 새로운 위치로 이동시키기 위해서 신경 세포
들이 매우 빠른 빈도로 폭발적으로 흥분하는 것을 말하며,
안구의 이동 속도에 대한 명령이다 (velocity command).
p u l s e에 의해 안구가 이동한 후에는, 안구가 원래의 위치
(중앙)로 되돌아 오려는 힘 (탄점성력, viscoelastic
f o r c e )에 대항하여 외안근이 일정 정도로 수축하여야 하며
이를 담당하는 신경의 흥분을 s t e p이라 한다.

수평 방향의 s a c c a d e에 대한 pulse 명령은 교뇌 방중
망상체(paramedian pontine reticular formation,
이하 P P R F )에 있는 burst 세포들이 담당하고7 , 1 3, 수직
s a c c a d e에 관여하는 burst 세포는 내측 종속 문측 사
이핵 (rostral interstitial nucleus of medial longi-
tudinal fasciculus, 이하r i M L F )에 위치한다8 ( T a b l e
2). Saccade가 일어나는 동안에는 안구 운동 신경들이
폭발적으로 흥분하는데, burst 세포는 보통 때는 가만
히 있다가 운동 신경들이 흥분하기 직전에 빠른 빈도로
흥분하는 특성을 보인다. Burst 세포의 흥분 빈도는
s a c c a d e의 속도(크기 및 방향)에 따라 차이가 있으며
최고 800 spikes/s에 이른다9. Burst 세포의 흥분은
안구 운동 신경의 흥분 및 이로 인한 s a c c a d e의 발생과
시간적으로 밀접한 상관 관계가 있고, burst 세포의 흥
분 빈도는 안구의 운동 속도와 비례하는 것으로 미루어
burst 세포가 s a c c a d e에 대한 명령을 운동 신경에 내
리는 것으로 생각된다.

S a c c a d e와 관련해서 흥분도가 변하는 또 다른 세포로
pause 세포가 있다1 0. Pause세포는 burst 세포를 긴장
성으로 억제하며, 평상시에는 일정한 정도로 흥분하고
있다가 burst 세포가 흥분하기 직전에 흥분을 멈춘다.
S a c c a d e가 발생하기 위해서는 burst 세포가 흥분하기
전에 pause 세포가 억제되어야 하며, 대뇌에서 전달되
는 saccade 유발 신호(trigger signal)가 이 역할을 담
당 한다. Pause 세포는 교뇌의 중앙 부위인 n u c l e u s
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Table 1. Ocular motor subsystem

Fast eye movement : Gaze shift
Saccades
Fast phase of physiologic or pathologic nystagmus
Saccadic intrusion / oscillation

Smooth eye movement : Gaze stabilization
Smooth pursuit
Vestibulo-ocular reflex
Optokinetic response
Vergence : convergence, divergence
Fixation



raphe interpositus에 위치한다. 임상적으로 pause 세
포의 병변은 saccadic intrusion / oscillation이나,
s a c c a d e의 속도 저하를 일으킬 것으로 생각된다1 1.

S t e p에 대한 명령은 중추 신경망(central neural
n e t w o r k )인 신경 적분체(neural integrator)에 의해
이루어진다. 신경 적분체는 안구의 운동 속도에 대한 명
령인 p u l s e를 위치에 대한 명령( s t e p )으로 바꾸어 운동
신경에 전달한다. 수평 방향s a c c a d e의 신경 적분체는
설하전 신경핵 (nucleus prepositus hypoglossi) 및
안쪽 전정 신경핵(medial vestibular nucleus)이며,
수직 방향 saccade 대한 신경 적분체의 역할은 C a j a l
사이핵(interstitial nucleus of Cajal), 안쪽 전정 신
경핵 및 설하전 신경핵이 담당한다1 2. 신경 적분체의 병
변에서는 시선 유발성 안진(gaze-evoked nystag-
m u s )이 발생한다.

실험적으로 소뇌를 잘라내면 s a c c a d e의 겨냥과다
( h y p e r m e t r i a )가 발생하나, saccade의 속도나 잠복기
에는 변화가 없다. 겨냥과다는 s a c c a d e가 중앙으로 향할
때(centripetal) 더 심하게 관찰된다. 겨냥과다가 심하
여 주시점을 중심으로 왕복하는 일련의 s a c c a d e가 발생
하는 것을 macrosaccadic oscillation이라 한다. 또한
소뇌 병변에서는 pulse-step 부조화에 의해, saccade
후에 안구가 중앙으로 미끄러지는 현상을 관찰할 수 있
다 (postsaccadic drift, glissade). 겨냥이상( d y s m e-
t r i a )은 소뇌의 배측 충부(dorsal vermis) 또는 꼭지핵
(fastigial nucleus)의 병변에서, postsaccadic drift는
타래(flocculus) 및 부타래( p a r a f l o c c u l u s )의 병변에서
발생한다. 일반적으로 겨냥과다는 심부(deep) 소뇌핵
병변에서 심하게 관찰되며, 소뇌 피질의 병변에서는 겨
냥과다 및 겨냥부족( h y p o m e t r i a )이 서로 혼재되는 양
상을 보인다. 꼭지핵 병변에서는 병변 쪽으로 향하는
s a c c a d e가, 상소뇌각 병변에서는 병변의 반대측을 향하
는 s a c c a d e가 겨냥과다를 보인다 ( c o n t r a p u l s i o n )1 4.

S a c c a d e s의 평가및기능장애

s a c c a d e의 기능은 1. 안구 운동 범위, 2. 속도, 3. 잠
복기, 4. 정확도로 평가한다.

안구 운동 범위 (ocular excursion) : 젊은 성인에서
최대 수평 안구 운동 범위는 5 0도 정도이다. 수직 방향
의 안구 운동 범위는 나이가 들면서 점차 감소하여 젊었
을 때는 4 5도 (상방, 43도; 하방, 47도), 고령에서는
3 3도 정도이다1 5. 그러나 수직 방향의 안구 운동 범위는
개체에 따른 차이가 심해 질환 (갑상선성 안구병증, 진행
성 핵상 마비)을 조기에 찾아내는 데에는 한계가 있다.

속도 S a c c a d e에는 신경세포들의 폭발적 흥분이 필요
하므로, 신경세포에 이상이 생기면, 제일 먼저 나타나는
증상이 s a c c a d e의 속도 저하이다. 따라서 속도 저하는
안구 운동 장애를 나타내는 가장 예민한 지표이나, 경미
한 경우에는 안구 운동의 측정없이 알아내기 힘든 경우
가 많다 (Table 3). Saccade의 속도는 최고 7 0 0。/ s에
달하므로 임상에서 saccade 동안에 환자의 눈을 볼 수
있으면, 일단 속도 저하를 의심하여야 한다. Saccades
의 최고 속도(peak velocity)는 진폭에 따라 증가하며
1 6, 질병 초기의 속도 저하는 주로 큰 진폭의 s a c c a d e에
서 관찰된다.

잠복기 목표물이 나타나고 나서 s a c c a d e가 발생하기
까지 걸리는 시간으로 정상인에서는 200ms 내외이다.
잠복기는 나이가 들면서 증가하며, 이는 중추신경계에서
의 처리 시간(processing time)이 늦어지기 때문으로
생각된다. 잠복기가 비정상적으로 연장되는 질환들은 표
에서와 같다 (Table 4). 새로운 표적이 나타나기 전에
현재 주시하고 있는 물체를 시야에서 없애면, 새로운 표
적에 대한 s a c c a d e의 잠복기가 단축된다 (간격 효과,
gap effect). 정상적으로 시선고정 또는 추시에서는 상
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Table 2. Anatomic substrate of saccadic generation

Pulse Step

Burst Pause Neural integrator

Horizontal PPRF Nucleus raphe interpositus Medial vestibular nucleus
Nucleus prepositus hypoglossi
Flocculus

Vertical riMLF Nucleus raphe interpositus Interstitial nucleus of Cajal
Medial vestibular nucleus
Nucleus prepositus hypoglossi
Flocculus

Table 3. Low peak saccadic velocity

Damage to burst or pause neuron
Internuclear ophthalmoplegia
Ocular motor nerve palsies
Ocular myopathies or neuromuscular junctional disorder

MG
dysthyroid myopathy
CPEO

Others
Cerebral hemispheric lesion
Drugs
Mental fatigue



구의 첨부(rostral pole)에 위치한 시선고정 세포( f i x a-
tion cell)들이 흥분한다. 이들 세포의 흥분은 상구의 하
부에 있는 saccade 관련 세포들을 억제하며, saccade
가 발생하기 직전에 흥분을 멈춘다. 따라서 s a c c a d e가
발생하기 직전에 주시하고 있는 목표점이 사라지면 이들
시선고정 세포(fixating cell)의 흥분이 감소하여 s a c-
c a d e의 잠복기가 단축되는 것으로 생각된다.

정확도 : 정상인에서도 1 5。이상 떨어진 표적에 대한
최초s a c c a d e는 부정확하여 대개 표적에 못미치며 (겨
냥부족), 약 2 0 0 m s의 잠복기를 두고 이를 교정하는 작
은 진폭의 이차 s a c c a d e가 발생한다. saccade의 정확
도에 관계하는 구조물로는 전두엽 시야, 뒤쪽 두정엽,
배외측 전두엽, 뒤쪽 소뇌 충부 및 꼭지핵 등이 있다.
뒤쪽 소뇌(dorsal cerebellum, 소엽 VI, VII)의 병변
에서는 겨냥과다가 그 외의 병변에서는 겨냥부족이 관
찰된다. Saccade의 정확도는 나이가 들면서 점차 감소
한다. Saccades가 3번 이상에 걸쳐 목표물에 다다를
때를 겨냥부족이라 하며, 최초 s a c c a d e가 목표물에 많
이 부족하거나 겨냥부족이 비대칭적으로 관찰되면 s a c-
cade 관련 신경계의 병변을 시사한다.

기억유도성S a c c a d e

(Memory-guided Saccade)

기억된 표적으로의 안구 운동으로 공간 작업 기억
(spatial working memory)의 기능을 평가하기 위해
주로 이용된다1 7. 기억 유도성 s a c c a d e에는 두정엽 및
전두엽이 중요한 역할을 한다. 원숭이에서는 배외측 전
전두엽, 전두엽 시야, 후두-두정엽 등이 공간 기억
(spatial memory)에 관여하고, 피질하 구조물로는 미
상핵 및 흑질 망상체가 관여하는 것으로 알려져 있다.

A n t i s a c c a d e s

자극은 반사성 s a c c a d e에서와 같으나, 환자에게 표적
의 반대 방향으로 표적까지의 거리 만큼 쳐다보도록 한
다. 전두엽의 기능을 알아보는데 주로 이용되며, 평가는
전체 saccade 중 표적 방향으로 움직인 회수의 비( % )로

한다 (response suppression errors)2. Antisaccade에
서 보이는 안구 운동의 특성은 기억 유도성 s a c c a d e에서
와 비슷하며, 시각 유도성 s a c c a d e에 비해 최초 s a c-
c a d e가 비교적 부정확하고 잠복기도 길다.

추시 (Smooth Pursuit)

추시는 중심와에서 천천히 움직이는 작은 물체를 따
라 봄으로써, 물체의 상이 중심와에서 안정되게 머물러
있게 하는 역할을 담당한다. 추시 운동계는 또한 시운동
의 초기 가속에도 관여하며, 시각 (visual input)을 통
해 전정안 반사를 억제하거나 보강하는 역할을 한다. 따
라서 한 환자에서 추시, 시운동 및 시각에 의한 전정안
반사의 조절은 보통 같은 정도로 침범된다.

추시의조절및생리

추시에 대한 자극은 중심와에 맺힌 상의 흐름( r e t i n a l
slip, 상유동)이다. 중심와에서 물체가 움직이면 약
100-125 ms의 잠복기 후에 추시가 시작된다1 8. 추시
운동 초기의 가속기를 추시 유도(pursuit initiation)
라 하며, 물체의 위치 보다는 물체가 움직이는 방향에
의해 영향을 받는다. 초기 가속에 의해 추시 시작 1 0 0 -
300 ms 후에 물체의 속도와 안구의 속도가 대략 일치
하게 된다. 일단 안구의 가속이 끝나면 추시 속도는 물
체의 속도에 맞춰 일정하게 유지되며, 이 시기를 추시
유지(pursuit maintenance)라 한다. 추시 유도가 망
막에서의 상유동에 의해 발생하는데 비해, 추시 유지는
efference copy와 같은 망막 외의 정보( e x t r a r e t i n a l
s i g n a l )에 의해 조절되는 것으로 생각된다.

망막에서 표적의 움직임에 관한 정보는 외슬상체의
거세포층(magnocellular layer)을 통해 시피질로 전달
되고, 두정-측두-후두엽 접합부(원숭이의 M T / M S T에
해당)에 위치한 운동 인식 영역에서 해석된 다음 뇌간으
로 향한다. 전두엽 시야도 추시 명령에 관여하며, 대뇌
로부터의 추시 명령은 뇌간의 배외측 교뇌핵( d o r s o l a t-
eral pontine nucleus, DLPN)으로 전달된다. 배외측
교뇌핵은 이끼 섬유(mossy fiber)를 통해 소뇌로 명령
을 중개한다. 대뇌에서 오는 하향 신경로는 p u l v i n a r와
내피의 후각을 경유한다.

배외측 교뇌핵은 양측 소뇌 충부와 꼭지핵( f a s t i g i a l
nucleus), 반대편의 타래(flocculus), 뒤쪽 충부, 소엽
V I및 V I I으로 명령을 전달한다. 배외측 교뇌핵의 신경
세포들은 동측 및 반대편으로의 추시 운동에서 흥분하
며, 이 신경세포들을 선택적으로 자극할 경우, 추시 운
동을 새로이 발생시키지는 못하나, 이미 진행 중인 동측
으로의 추시 운동 속도를 증가시킨다 ( M S T의 자극에서
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Table 4. Prolonged saccadic latency

Congenital ocular motor apraxia
Ataxia telangiectasia
Hemispheric lesion

frontal lobe
posterior parietal lobe
dorsolateral prefrontal cortex

Superior colliculus lesion
Basal ganglia disorders

HD
parkinsonism



와 동일). 또한 배외측 교뇌핵의 병변에서는 수평 방향
의 시운동 및 수직 방향의 추시에 장애가 생길 수 있다.

소뇌의 타래 및 뒤쪽 충부, 소엽 VI, VII등이 추시의
조절에 관여한다. 타래 및 뒤쪽 충부에 있는 P u r k i n j e
세포는 안구 및 머리의 운동, 망막에 맺힌 상의 움직임
에 의해 흥분한다. 한쪽 소뇌를 잘라내거나 소뇌 한쪽에
병변이 생기면 동측으로의 추시 마비가 주로 발생하며,
원숭이에서 소뇌 피질을 자극하면 주로 동측으로의 추
시 운동이 발생한다. 그러나 위쪽 소뇌의 일측성 병변에
서는 추시 장애가 비교적 대칭적으로 관찰된다. 소뇌를
거친 추시 명령은 뇌간의 전정 신경핵을 통해 안구 운동
핵으로 전달된다. 추시로는 두 번에 걸쳐 교차하며, 첫
번째 교차는 뇌간의 배외측 교뇌핵에서 소뇌로 갈 때,
두번째 교차는 전정 신경핵과 반대편 외전 신경핵 사이
에서 일어난다.

추시의평가및기능장애

추시에 의한 안구의 이동 속도가 물체의 속도와 일치
하지 않으면 물체를 따라잡기 위한 catch-up saccade
(saccadic 또는 cogwheel pursuit)가 발생한다. 임상
에서는 약 2 0 - 4 0。정도의 거리를 0.25 - 0.5Hz의 주
기로 왕복하는 물체를 따라보게 하여 검사한다. 추시 기
능은 이득 및 대칭성( a s y m m e t r y )으로 평가한다.

이득은 표적의 이동 속도에 대한 안구의 속도 비를 말
한다. 추시 이득은 표적의 크기, 밝기, 가속, 이동 속도
및 궤적(trajectory) 등에 의해 영향을 받는다. 일반적으
로 추시의 최대 속도는 1 0 0。/s 이내이며, 물체의 가속이
1 0 0。/ s을 넘어서면 이득은 급격하게 감소한다1 9. 추시 기
능은 또한 연령이 증가할수록 점차 감소한다2 0.

대칭성 수평 방향의 추시는 대칭적이나, 하향 추시의
이득은 상향 추시 이득보다 작은 것이 일반적이며, 이러
한 비대칭은 시표의 가속이 증가할수록 두드러진다.

추시 마비는 망막에서의 위치에 상관없이 한쪽 방향
으로만 나타나는 일방성(unidirectional), 시야의 한쪽
에서만 양쪽 방향으로 발생하는 망막성( r e t i n o t o p i c ) ,
머리의 위치를 기준으로 한쪽에서만 발생하는 두위성
(craniotopic) 및 모든 방향으로 장애를 보이는 경우
( o m n i d i r e c t i o n a l )로 나눌 수 있다 (Table 5)

한쪽으로의 추시 마비 (Unidirectional pursuit pare-
sis) : 후두-두정엽의 일측성 병변은 주로 병변 쪽으로의
추시 마비를 일으킨다2 1. 급성 병변에서는 추시 마비 및
시운동 장애가 동시에 관찰되나, 1-2 주가 경과하면서
시운동은 회복되는데 반해 추시 마비는 지속된다2 2. 이 부
위의 병변은 보통 반대편 반맹(contralateral hemi-
a n o p i a )과 동반되나, 추시 마비는 시야 장애와는 상관없
이 발생하며, 외슬상체(lateral geniculate body) 이전
의 병변이나 시피질에 국한된 병변에 의한 반맹에서는 발

생하지 않는다. 병변 반대쪽으로의 추시 마비는 경미하
며, 주로 열성 반구(nondominant hemisphere)의 급성
병변에서 관찰된다.

병변 쪽으로의 추시 마비는 주로 각회전( a n g u l a r
gyrus) 및 측두-후두-두정엽 접합부( t e m p o r o - o c c i p i-
to-parietal junction) 병변에서 관찰된다2 1. 이 부위는
원숭이의 가운데 측두엽(middle temporal, MT) 및
가운데 위 측두엽(middle superior temporal, MST)
에 해당되는 부위로 물체 운동의 인식(motion percep-
t i o n )에 관여한다2 3.

전두엽 시야는 MT/MST 해당 부위로부터 정보를 받
으며, 전두엽 시야를 전기적으로 자극하면 동측으로의
추시 가속이 일어난다. 전두엽 시야 및 뒤쪽 전두엽의
일측성 병변은 병변쪽으로 추시 마비를 일으킨다2 4.

대뇌에서 배외측 교뇌핵으로 향하는 추시 신경로가
손상을 입어도 병변 쪽으로 추시 마비가 생길 수 있으
며, 뒤쪽 시상, 내피 후각, 덮개전 영역(pretectum) 및
중뇌 피개(tegmentum) 부위에서 보고된 바 있다2 5. 배
외측 교뇌핵의 병변에서도 동측으로의 추시 장애가 발
생하여 추시 유도 및 유지에 이상이 관찰된다2 6.

망막성 추시 마비 (Retinotopic pursuit paresis) :
병변 반대쪽 시야에서 움직이는 표적에 대한 추시 장애
가 양 방향으로 발생한다. 망막성 마비는 시피질의 병변
에서 흔히 동반되나, 반맹이 없는 측두-두정엽 병변에서
도 관찰된다. 망막성 추시 마비에서는 반대편 시야에서
saccade 겨냥이상이 흔히 동반된다2 7.

두위성 추시 마비 (Craniotopic pursuit paresis) :
병변 반대편에 대한 무시( i n a t t e n t i o n )는 반대편에서
움직이는 물체에 대한 추시 장애를 일으키며 머리의 위
치가 기준이 된다. 급성 전두엽 또는 두정엽 병변에서
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Table 5. Impairment of pursuit

Directional
Unidirectional
Bidirectional

Retinotopic
Craniotopic
Omnidirectional

Table 6. Unidirectional impairment of smooth pursuit

Ipsilateral
Parieto-temoro-occipital lobe (MT/MST)
Frontal eye field
Internal capsule
Midbrain tegmentum
Basis pontis
Cerebellar flocculus

Contralateral
Caudal pontine tegmentum
Lateral medullary syndrome
Fastigial nucleus



관찰되며 추시에 의한 안구 운동 범위는 같은 쪽에 국한
되는 경우가 많다.

모든 방향으로의 추시 마비 (Omnidirectional pur-
suit paresis) : 추시 마비가 모든 방향에서 발생하는
경우로 대뇌, 소뇌 또는 뇌간의 미만성 병변이나 다양한
약제, 피로, 노화에 의해서 발생한다 (Table 7). 모든
방향으로의 추시 마비는 특별히 국재화 가치( l o c a l i z i n g
v a l u e )는 없으나 뇌의 기능 장애를 나타내는 예민한 지
표라 할 수 있다.

시운동성 안진

(optokinetic nystagmus, OKN)

시운동계(optokinetic system)의 정확한 해부학적
경로는 알려져 있지 않으나, 추시 운동계와 일부 중복될
것으로 생각되며, 시연합 영역 (visual association
area, Brodman’s area18,19)에서 교뇌의 수평 안구
운동 중추인 외전 신경핵까지 이어진다. 병변이 후두엽
에만 국한되어 있으면 동측성 반맹이 있더라도 O K N
반응은 대칭적으로 관찰된다. 반면 두정엽 병변에서는
반대측 동측성 반맹과 더불어, 병변 방향으로의 추시 마
비 및 OKN 장애가 관찰된다. 임상적으로 시운동성 안
진에 대한 검사는 두정엽 병변이나 기능성( f u n c t i o n a l )
실명이 의심될 때, 전정계의 병변에서 시행한다. 말초
전정이나 전정 신경의 병변에서는 시운동성 안진은 정
상이며, 중추 전정계의 병변에서는 장애를 보인다. sac-
c a d e의 속도, 정확도 및 잠복기에 이상이 있으면, 시운
동성 안진도 비정상적으로 관찰될 수 있다.

전정안반사 (Vestibulo-ocular reflex, VOR)

머리의 운동은 내이의 전정 기관을 자극하여, 전정안
반사를 일으킨다. 전정안 반사는 머리 운동의 반대 방향
으로 그에 상응하는 안구 운동을 일으켜 개체가 움직이
는 중에도 물체의 상이 망막에 안정되게 머물러있게 하
는 역할을 한다.

전정안반사의조절및생리

전정안 반사 는 추시와 비슷한 역할을 하나, 추시보다
더 빠른 속도를 낼 수 있다. 즉 낮은 빈도 또는 낮은 속
도의 자극에 대해서는 시각에 의해 유도되는 안구 운동
인 추시 및 시운동으로 물체의 상을 중심와에 유지시킬
수 있으나, 자극의 빈도가 1 H z를 넘거나, 물체의 속도
가 1 0 0。/ s를 넘어서면, 시각계(visual system)는 효
과적으로 반응하지 못한다. 걷거나 뛰는 것과 같은 일상
동작에서 발생하는 머리 운동은 빈도가 높고, 진폭은 비
교적 작은 특징을 보이므로 일상 활동에서는 전정안 반
사가 더 중요하다2 8. 전정안 반사의 잠복기는 대체로
16ms 정도이며, 350。/s 까지 속도를 낼 수 있다. 머리
의 움직임은 크게 회전 운동 (rotation) 및 선형( l i n-
ear) 운동으로 나눌 수 있으며, 회전 운동에 대한 전정
안 반사는 반고리관(semicircular canal)에 의해서, 선
형 운동에 대한 전정안 반사는 이석 기관( o t o l i t h i c
o r g a n )에 의해 일어난다.

각-전정안반사 (angular VOR, aVOR) 머리의 회전
운동에 의한 각가속도는 내이의 반고리관을 자극하여
각-전정안반사를 유발시킨다. 머리의 회전은 크게 수평,
수직, 회선(torsion) 방향으로 분류하며, 각각의 운동이
일어나는 면을 yaw, pitch, roll로 명명한다. 수평 및
수직 방향의 각-전정안 반사 이득은 평균 0.9 정도이
다. 그러나 관상 회전면( r o l l )에서의 회전 운동에 대한
이득은 0.5 정도이다.

선-전정안반사 (linear VOR, lVOR) 선형 운동에 의
해 유발되는 선가속도는 내이의 이석 기관에 의해 감지
되어 전정안 반사를 유발시킨다. 머리의 선형 운동은 크
게 중력에 나란한 방향( t i l t )과 지면에 나란한 방향
( t r a n s l a t i o n )으로 나눌 수 있다. 수평 방향의 좌우 운
동은 주로 타원낭 ( u t r i c u l u s )에 의해 감지되며, 수직
방향의 움직임은 구형낭( s a c c u l u s )이 담당한다.

관-이석 상호작용 (Canal-Otolith interaction) 일
상 생활에서의 머리 움직임에는 회전 및 선형 성분이 복
잡하게 섞여 있으므로 일상 활동에서 발생하는 전정안
반사는 반고리관 및 이석 기관의 상호작용에 의해 일어
난다. 관-이석 상호작용에 대한 연구에는 일반적으로 편
심 회전(eccentric rotation), 경사축 회전( o f f - v e r t i-
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Table 7. Omnidirectional impairment of smooth pursuit

Degenerative
AIDS
AD
PD
PSP
SCA
Schizophrenia

Drugs
Ethanol
Barbiturates
Benzodiazepines
Carbamazepines
Chloral hydrates
Lithium
Methadone
Phenytoin

Others
Senescence
Inattention



cal axis rotation, OVAR) 방법이 이용된다.
E w a l d’s second law : 반고리관을 흥분시키는 자극

이 억제시키는 자극보다 반고리관의 반응을 유발하는데
더 효과적이라는 이론이다. 예를 들면 수평 반고리관에
서 팽대부( a m p u l l a )로 향하는 내이액의 흐름이 (팽대부
향성 림프류, ampullopetal lymph flow) 같은 속도의
반대 방향 자극보다 (ampullofugal) 더 큰 안진을 유발
한다. 이는 팽대부의 흥분 빈도가 휴지기(resting activ-
i t y )에는 70-100 Hz 정도이며, 반고리관을 자극하면 흥
분 빈도는 500 Hz까지 증가할 수 있으나, 억제성 자극
의 경우는 흥분 빈도를 0 Hz 이하로 떨어뜨릴 수는 없기
때문이다. 따라서 전정 신경계의 일측성 병변을 진단하
는데는 빠른 속도의 흥분성 자극이 더 유용하다.

전정안반사로 (VOR pathway)

전정안반사로(VOR pathway)는 직접 회로( d i r e c t
p a t h w a y )와 간접 회로(indirect pathway)로 나눈다.
직접 회로는 전정 신경, 전정 신경핵 및 안구 운동핵을
통해 일어나며 3개의 신경원으로 구성되므로 t r i s y-
naptic pathway (3 neuron arc)로 불린다. 전정 신
경핵에서 안구 운동핵으로의 연결은 M L F를 통해 이루
어진다. 반면 간접 회로는 소뇌, PPRF, 설하전 신경핵
등을 포함하는 다시냅스성 경로(polysynaptic path-
w a y )로 눈의 위치 및 전정 신경의 속도에 대한 명령을
함께 전달한다2 9 , 3 0.

관-전정안반사로 (Canal-VOR pathway) : 반고리
관에 대한 자극은 반고리관과 동일한 평면 상에 위치한
외안근을 흥분시키며 (prime mover) 길항근들은 억제
한다 ( E w a l d’s first law). 전정안 반사의 흥분성 경로
는 반대편으로 건너가 해당 안구 운동핵을 지배하며, 억
제성 명령은 동측의 안구 운동핵으로 향한다.

수평 전정안 반사 (Horizontal VOR) : 수평 전정안
반사를 담당하는 흥분성 직접 경로는 크게 두 가지이다.
하나는 수평 반고리관에서 내측 전정 신경핵을 거쳐
D e i t e r상행로(ascending tract of Deiter)를 통해 동측
의 내직근 아핵으로 향하는 신경로이다3 1. Deiter상행로
는 내측종속의 바로 바깥쪽에 위치하며, 외측 전정 신경
핵과 외전 신경핵, 내직근 아핵을 연결한다. 다른 하나는
반대편 외전 신경핵으로 향하는 경로로 외전 신경핵에
전해진 자극은 운동 신경원을 통해 외직근을 수축시키는
역할을 한다. 또한 외전 신경핵 내의 중간신경원
( i n t e r n e u r o n )은 수평 반고리관으로부터 자극을 받아
반대편 내측종속을 통해 내직근 아핵을 흥분시키므로,
한쪽 수평 반고리관에 대한 자극은 반대편 외직근 및 같
은 쪽 내직근을 수축시켜, 눈이 반대쪽으로 돌아가게 한
다. 일반적으로 수평 전정안 반사에서 같은 쪽 내직근에
대한 자극은 중간신경원을 통한 신경로가 D e i t e r상행로

보다 더 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.
수직 전정안 반사(Vertical VOR) : 한쪽 전 반고리

관(anterior semicircular canal)에 대한 자극은 동측
의 상직근(superior rectus) 및 반대편의 하사근( i n f e-
rior oblique)을 수축시켜, 양안의 상전(elevation) 및
반대편으로의 회선(torsion) 운동을 일으킨다3 2. 전 반
고리관으로부터의 흥분성 전정안 반사는 두가지 경로를
통해 외안근으로 전달된다. 하나는 안쪽 전정 신경핵
(medial vestibular nucleus)에서 시냅스를 형성한
다음, 반대편 내측종속을 따라 동안 신경핵으로 가서 상
직근 아핵(subnucleus) 및 하사근 아핵을 지배한다.
다른 경로는 위쪽 전정 신경핵 (superior vestibular
n u c l e u s )의 뒤쪽에서 시냅스를 형성한 후, brachium
c o n j u n c t i v u m이나 복측 피개로를 따라 반대편 동안 신
경핵으로 향하는 것으로 동물 실험에서는 확인된 바 있
으나, 인간에서는 그 존재가 불분명하다.

후 반고리관에 대한 자극은 동측의 상사근( s u p e r i o r
oblique) 및 반대편의 하직근(inferior rectus)을 수축
시키고, 동측 하사근 및 반대편 상직근을 억제시켜 양안
의 하전 및 반대편으로의 회선 운동을 발생시킨다. 후
반고리관의 흥분성 경로는 안쪽 전정 신경핵 및 반대편
내측종속을 경유한다.

결론적으로 전후 반고리관의 흥분은 동측의 전정 신경
핵을 통해 반대편 하사근, 하직근 및 동측의 상사근, 상
직근으로 전달되는데, 이들의 수축을 담당하는 안구 운동
핵들은 모두 반대편에 위치하므로 수직 전정안 반사의 흥
분성 신경로는 모두 반대편으로 건너간다고 볼 수 있다.

머리의 하향 운동에서는 양측 전 반고리관이 동시에
자극되어 서로 반대 방향의 회선 성분은 상쇄된 채 상향
전정안 반사가 발생하며, 이와 반대로 머리의 상향 운동
에서는 양쪽 후 반고리관이 자극되어 하향 전정안 반사
가 일어난다. 한쪽의 전후 반고리관이 동시에 자극되면
수직 방향의 성분은 서로 상쇄되고 반대편으로의 회선
운동만 발생한다. 일반적으로 전정이나 전정 신경의 병
변에 의한 말초성 질환에서는 양측의 전 반고리관이나
후 반고리관, 또는 한쪽의 전-후 반고리관만이 선택적으
로 파괴될 수 없기 때문에, 순수한 수직 또는 회선 안진
은 중추성 병변을 시사한다.

이석-전정안반사로(Otolithic-VOR pathway) : 한
쪽의 타원낭 신경(utricular nerve)을 자극하면 동측의
눈은 위로 올라가고 반대편의 눈은 아래로 내려가는 수
직 방향의 안구 편위 및 반대편으로의 회선 운동이 양안
에서 발생한다.

전정안 반사의 적응 (VOR adaptation)

전정안 반사의 이득은 훈련에 의해 증가되거나 감소될
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수 있다. 개체의 회전 방향과 표적의 움직임을 반대로
하여 일정 기간 동안 훈련시키면 전정안 반사의 이득이
증가하며 반대로 회전 방향과 표적 방향을 같은 속도,
같은 방향으로 움직이면서 훈련시키면 이득이 감소한다.

속도저장기전 (Velocity Storage Mechanism)

개체를 수직축을 중심으로 회전시켜 유발되는 전정안
반사의 시간 상수(time constant, TC)는 약 1 5 - 2 0초
정도로, 실제c u p u l a의 자극에 의한 전정 신경 흥분의
시간 상수인 3 - 5초 보다 더 크다. 이러한 점은 회전후
안진(postrotational nystagmus)이 전정 신경의 흥분
이 멈춘 이후에도 지속된다는 것을 나타내며, 전정안 반
사는 c u p u l a의 역학에 의한 전정 신경 자체의 흥분 뿐
아니라 다른 신경 구조의 조절을 받고 있다는 것을 시사
한다. 이렇듯 전정 신경의 흥분이 사라진 이후에도 전정
안 반사의 효과를 지속시키는 생체의 반응 기전을 속도
저장 기전이라고 한다. 속도 저장 기전은 개체를 회전시
키거나 시운동성 안진을 유발시킨 다음, 자극을 멈춘 후
관찰되는 회전후 안진 또는 시운동성 후안진( o p t o k i-
netic afternystagmus, OKAN)의 시간 상수를 측정
하여 평가할 수 있다. 현재까지 속도 저장 기전에 관계
하는 것으로 알려진 구조물(velocity storage integra-
t o r )들로는 전정핵, 연수 망상체, 설하전 신경핵 등이
있으며, 소뇌의 소절(nodulus) 및 목젖( u v u l a )은 속도
저장 기전을 억제하는 것으로 알려져 있다. 수직축을 중
심으로 개체를 회전시키다가 멈춘 후, 회전후 안진이 시
작될 때 고개를 숙이도록 하면 시간 상수가 감소하며
(tilt suppression), 실험적으로 소뇌의 소절 및 목젖
을 제거하면 이러한 현상이 사라진다. 주기성 교대 안진
(periodic alternating nystagmus)은 속도 저장 기전
에 이상이 의해 발생하는 것으로 생각된다.

전정안반사의평가및기능장애

전정안 반사의 기능은 일반적으로 전정안 반사 이득
( g a i n )으로 표시되는데, 이는 머리의 속도에 대한 눈의
속도의 비율을 의미한다. 정상적으로 전정안 반사 이득
은 1이 되어야 하며, 이득이 너무 높거나 낮을 경우, 물
체의 상은 중심와를 벗어난다. 정상 전정안 반사에서 머
리와 눈은 서로 반대 방향으로 움직이므로 눈과 머리의
움직임은 서로 1 8 0도 어긋나며, 편의상 이 때의 위상차
(phase difference)를 0이라고 표시한다. 눈의 움직임
이 머리의 움직임에 선행하는 경우를 위상 선도 ( p h a s e
lead), 머리의 움직임이 앞서는 경우는 위상 지체
(phase lag)라 하며, 두 경우 모두 물체의 상이 망막에
고정되지 못한다.

전정안 반사에 이상이 있어 물체의 상이 중심와에 맺

히지 못하면, saccade나 안진의 속상(quick phase)에
의해 물체의 상을 중심와로 이동시킨다. 임상적으로 전
정안 반사의 불균형은 안진, 현훈, 진동시 ( o s c i l l o p-
sia), 시력 불선명 (visual blurring) 등을 발생시킨다.

한쪽 혹은 양측의 전정 기능이 소실된 환자는 특히
1Hz 이상의 고빈도 자극에서 이득이 감소하여, 주로 빠
른 머리 운동에서 진동시를 호소한다. 진동시는 일측성
질환에서는 비교적 신속하게, 양측성 질환에서는 서서히
호전된다. 소뇌 병변에서는 전정안 반사의 이득이 증가하
며, 이러한 현상은 높은 빈도의 회전에서 두드러진다3 3.
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