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말초성 현기증의 감별진단
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Differential diagnosis of peripheral vertigo
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  Dizziness can be classified mainly into 4 types: vertigo, disequilibrium, presyncope, and lightheadedness. 
Among these types, vertigo is a sensation of movement or motion due to various causes. The main causes 
of peripheral vertigo are benign paroxysmal positional vertigo (BPPV), acute vestibular neuritis (AVN), and 
Meniere’s disease. BPPV is one of the most common causes of peripheral vertigo. It is characterized by 
brief episodes of mild to intense vertigo, which are triggered by specific changes in the position of the 
head. BPPV is diagnosed from the characteristic symptoms and by observing the nystagmus such as in 
the Dix-Hallpike test. BPPV is treated with several canalith repositioning procedures. AVN is the second 
most common cause of peripheral vertigo. Its key symptom is the acute onset of sustained rotatory vertigo 
without hearing loss. It is treated with symptomatic therapy with antihistamines, anticholinergic agents, anti-
dopaminergic agents, and gamma-aminobutyric acid-enhancing agents that are used for symptoms of acute 
vertigo. Meniere’s disease is characterized by episodic vertigo, fluctuating hearing loss, and tinnitus. It is 
traditionally relieved with life-style modification, a low-salt diet, and prescription of diuretics. However, diag-
nosis and treatment of the peripheral vertigo can be difficult without knowledge of BPPV, AVN, and Meniere’s 
disease. This article provides information on the differential diagnosis of peripheral vertigo in BPPV, AVN, 
and Meniere’s disease.
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서  론

어지럼(dizziness)은 성인의 20-30%에서 경험하는 매우 

흔한 증상으로, 내이 미로, 시각기, 근육과 관절에 있는 심부

지각기 및 기타의 감각기에서 오는 구심성 정보가 뇌중추에서 

원활히 통합되고, 여기서 나오는 원심성 지령이 안구운동계

(oculomotor system)와 사지운동계(spiral motor system)의 

근긴장의 변화를 반사적으로 조절하는 양측 평형반사회로

(reflex arc)의 혼란으로 인해 일어난다[1-3]. 이를 불일치 이론

(mismatch theory)이라고 하며, 이러한 불일치는 감각계로

부터 중추신경계에 이르는 어느 곳이라도 비정상적으로 흥

분되거나, 병적으로 손상받았을 때 발생할 수 있다[2].

어지럼은 주로 4가지 아형인 현기증(vertigo), 불균형(dis- 

equilibrium), 전실신(presyncope) 및 몽롱함(lightheadedness)

으로 분류할 수 있으며, 이러한 분류를 통해 어지럼의 원인 

질환을 쉽게 추정할 수 있다[4]. 현기증은 자기 자신 혹은 

세상이 움직인다고 잘못 지각하고 있는 현상으로 말초성 혹

은 중추성 전정질환에 흔히 발생하며, 표적인 질환으로는 
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양성발작성체위변환성현기증(benign paroxysmal positional 

vertigo), 급성 전정신경염(acute vestibular neuritis), 메니에

르병(Meniere’s disease), 추골뇌기저동맥 순환부전(vertebro- 

basilar insufficiency) 및 소뇌 경색(cerebellar infarction) 등이다

[1,5].

불균형은 누워 있거나 앉아 있을 때는 증상이 없으나, 직립 

혹은 보행할 때 중심을 잡지 못하고 쓰러지거나 비틀거리는 

것으로 양측 전정장애(bilateral vestibulopathy), 전정척수반

사(vestibular spinal reflex), 고유 수용체감각(proprioception) 

및 전두엽이나 기저핵 같은 운동 조절을 담당하는 중추에 

이상이 있을 때 나타난다[1,6].

전실신은 부분 뇌혈류 혹은 당(glucose)이 부족할 때 발

생하는데, 표적인 원인질환으로 누웠다가 갑자기 일어날 

때 어지럼이 수 초 동안 발생하는 기립성 저혈압(orthostatic 

hypotension), 저혈당(hypoglycemia) 및 부정맥(cardiac arrhy- 

thmia) 등이 있다[1,7].

몽롱함은 뜨는 느낌(floating), 흔들림(rocking), 머리 안이 

도는 느낌(internal spinning) 및 몸에서 분리되는 느낌과 같은 

모호하고 비특징적인 증상을 호소하며, 표적인 원인질환

은 공황장애, 불안장애, 우울증 및 과도한 스트레스로 인한 

피로와 같은 정신과적 원인질환이 부분이다[5,6]. 이러한 

다양한 어지럼의 원인질환에서 말초성 현기증을 유발하는 

질환이 약 40%로 가장 많고, 불균형과 전실신을 유발하는 

질환은 25%, 몽롱함을 유발하는 질환은 15%, 기타 현기증

을 유발하는 질환이 약 20%를 차지한다[8].

말초성 현기증의 전반전인 양상을 살펴보면, 비회전성 현

기증보다는 ‘눈이 빙빙 돈다’와 ‘천장과 주위가 돌아간다’ 등

으로 표현하는 회전성 현기증을 부분 호소하나, 악성 종양

의 두개내 전이, 추골뇌기저동맥 순환부전, 뇌출혈 및 뇌경색 

등의 중추성 현기증에서도 회전성 현기증을 호소할 수 있다

[9]. 이와 더불어 말초성 현기증은 특정한 원인 없이 갑자기 

단발성 또는 반복성으로 나타나서 일과성의 경과를 취하는 

것이 보통이다. 단발성 현기증의 원인에는 전정신경염, 돌발

성 난청 및 내이염 등이 있으며, 반복성 현기증의 원인에는 

양성발작성체위변환성현기증과 메니에르병 등이 있다[3]. 

말초성 현기증의 지속시간은 원인 질환에 따라 다른데, 양성

발작성체위변환성현기증은 부분은 분 단위로, 메니에르

병은 시간 단위로, 현기증을 동반한 돌발성 난청, 전정신경염 

및 내이염 등에서는 일 또는 월 단위의 경과를 취한다[10]. 

말초성 현기증의 특성은 심한 현기증이 있고 자세 불균형이 

있기는 하나, 스스로 서거나 걸을 수 있으며 전정기능이 보상

되는 기전에 의해 수 일에서 수 주에 걸쳐 회복된다[1]. 현기

증에 의해 발생하는 안진(nystagmus)도 말초성일 경우 안구

가 급속방향으로 움직이는 방향을 주시할 때 안진의 빈도와 

강도가 증가하고, 반  방향을 주시할 때에는 자발안진이 

약해지는 Alexander의 법칙을 따르며, 시선고정(visual fixa- 

tion)에 의해 억제되는 경향이 있다[11]. 그러나 중추성 현기

증은 말초성 현기증보다 비교적 증상이 가벼우며, 비회전성 

현기증을 호소하고, 체적으로 난청과 이명 등의 청각 증상

을 동반하지 않으며, 구토 등의 자율신경 증상이 거의 없다

[12]. 또한 중추성 현기증은 부분 심한 불균형과 더불어 

신체 움직임에 의해 현기증이 심하게 악화되지 않으며, 안진

도 순수직성, 순수회전성 및 다방향성이며, 시선고정 억제 

현상이 없고, 특징적인 복시(diplopia), 두 안구의 부동화(dis- 

conjugate gaze), Horner 증후군, 구음장애, 안면부 감각 이상, 

안면마비, 의식 변화 및 운동 장애 등의 뇌신경학적 증상이 

동반한다[1,12].

말초성 현기증은 다양한 원인으로 의해 발생할 수 있으며, 

진단에 있어서 가장 중요한 것 중 하나는 뇌졸중과 같은 중추

성 현기증을 구별하는 것이다. 이에 저자는 중추성 현기증과 

말초성 현기증을 구별하기 위해 말초성 현기증의 원인 질환 

중 표적인 양성발작성체위변환성현기증과 급성 전정신경

염, 메니에르병에 해 기술하고자 한다.

본  론

1. 양성발작성체 변환성 기증

양성발작성체위변환성현기증은 두위를 일정한 방향으로 

움직이거나 일정한 위치를 취했을 때 짧은 시간 동안 지속되

는 현기증과 안진발생이 주증상인 질환이다. 말초성 현기증 

중에서 가장 흔하며, 평생 유병률이 2.4%, 1년 유병률이 1.6%

이고, 여자에게서 조금 더 많이 발생한다[13].

양성발작성체위변환성현기증의 병인 기전으로는 전정결

석설(vestibular lithiasis), 신경퇴행설, 공기 방울설(air bubble 

theory) 및 부력설 등이 있으나, 이석이 타원낭(utricle)에서 

탈락하여 팽 부(ampulla)에 부착함으로써 유발한다는 팽

부릉 결석설(cupulolithiasis)과 퇴행성 부유 이석이 반고리관

(semicircular canal)의 가장 아래쪽으로 가라앉아 내림프(en- 

dolymph)액을 팽 부로부터 멀어지게 하여 증상을 유발한다

는 반고리관 결석설(canalolithiasis)이 주요 병인이다[14,15].

양성발작성체위변환성현기증의 주요 원인은 부분 특발 
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성인 경우가 많으나, 두부외상, 바이러스성 미로염, 전정신

경염, 메니에르병, 편두통, 유전적 소인 및 혈관의 허혈 등이 

관계된다[14]. 양성발작성체위변환성현기증의 증상은 잠자

리에 눕거나 일어나는 자세에서 고개를 숙이거나 뒤로 젖힐 

때나 고개를 좌우측으로 돌릴 때와 같은 특징적인 자세변환

이나 특정한 동작을 할 때 수 초에서 수 분간 지속되는 현기

증이다.

양성발작성체위변환성현기증의 발생 부위는 후방반고리

관(posterior semicircular canal)이 61.5%로 가장 높고, 그 다

음으로 가쪽반고리관(lateral semicircular canal)이 32%이며, 

전방반고리관(anterior semicircular canal)이 2%로 가장 낮다

[15]. 이는 후방반고리관의 팽 부가 중력에 해 가장 낮은 

부위에 위치하기 때문일 것으로 생각된다.

양성발작성체위변환성현기증의 진단 기준은 특정한 두부

(head)의 위치에 따라 잠복기가 있는 현기증과 회전성 성분이 

강한 안진이 나타나며, 이러한 현기증과 안진은 피로(fatigue) 

현상이 있어서 현기증을 유발하는 두부의 위치를 반복하여 

취하게 하면 점차 현기증과 안진이 소실되는 경향이 있고, 

현기증과 직접 관련된 와우증상, 경부 이상 및 중추신경 증상

이 없어야 한다[12]. 후방반고리관의 양성발작성체위변환성

현기증을 검사하는 Dix-Hallpike 검사는 앉은 자세에서 먼저 

환자의 두부를 요축(yaw axis)을 기준으로 하여 45도 측방

으로 돌려 경부근육에 의한 안진의 발생여부를 확인한 후에, 

이어서 빠르게 환자의 두부를 일측 수평면 이하로 20도 이상 

떨어뜨린다. 이때 프란젤 안경(Frenzel’s spectacles)을 사용하

면 정확하게 안진을 관찰할 수 있다. 회전성 안진에 관한 

중추성 억제 효과는 비교적 적으므로 밝은 방에서 진단 도구 

없이도 간편하게 시행할 수 있다[16]. Dix-Hallpike 검사에서 

나타나는 특유의 안진 소견은 안진이 발생하기 전 몇 초간의 

잠복기가 있으면서 회전성이고 향지성이며, 안진의 지속시

간이 1분 이내로 짧으면서 현기증이 안진과 함께 동반되고, 

이 검사를 반복하면 안진이 소실되면서 똑바로 일으켜 앉히

면 안진의 방향이 반 로 바뀐다[3]. 상방반고리관의 양성발

작성체위변환성현기증은 Dix-Hallpike 검사를 시행하면 특

유 안진은 향지성이 아니고 회전성을 가진 하방안진이 나타

난다[17]. 가쪽반고리관의 양성발작성체위변환성현기증

을 검사하는 Roll 검사는 앙와위에서 두부를 30도 전굴한 

상태에서 고개를 좌, 우 일측으로 90도 회전시킨 자세에서 

안진의 유무를 관찰하는 검사법이다[16]. Roll 검사에서 나

타나는 특유의 안진소견은 반고리관 결석인 경우에는 고개

를 회전시킨 자세에서 약간의 잠복기를 가진 향지성 수평안

진을 보이며, 보통 1분 이내로 지속되며, 안진의 강도가 강한

쪽을 병변부위로 판단한다[17].

양성발작성체위변환성현기증의 치료는 많은 발전을 하여 

왔다. 모든 양성발작성체위변환성현기증은 거의 부분의 

예에서 수 일 혹은 수 주 내지 수 개월이 지나면서 자연적으

로 회복된다[18]. 그 이유는 내이 림프액이 떨어져 나온 평형

사(otoconia)를 용해시킬 수 있다는 사실이 실험적으로 증명

됨으로써 설명할 수 있게 되었고[19], 후방반고리관 팽 부 

신경절단술(singular neurectomy)은 효과적이지만 수술이 

기술적으로 어려워 많이 시행되지 못하였다[20]. 1980년 이후 

후방반고리관의 양성발작성체위변환성현기증에 한 치료

로 이석 치환술(otolithic repositioning maneuver)이 소개되

었고, 1990년  이후로 가쪽반고리관과 상방반고리관의 양성

발작성체위변환성현기증에 한 이석 치환술도 소개되었다

[18]. 먼저 후방반고리관의 양성발작성체위변환성현기증에 

한 이석 치환술의 경우 1992년에 Epley에 의해 소개되었

으며, 이는 후방반고리관 내의 이석을 병변이 있는 후방고리

관으로부터 빼내어 타원낭으로 옮겨 넣는 Epley 이석 치환술

로 현재까지 가장 많이 사용되고 있다[21]. 고식적 형태의 

Epley 이석 치환술은 5가지 두위가 정해져 있다. 즉 환자를 

테이블에 앉은 자세에서 시작하여 먼저 환자의 두부를 요축

을 기준으로 하여 병변측으로 45도 돌린다. 이후 환자의 두

부를 빠르게 테이블 수평면 보다 20도 이상 하방으로 떨어뜨

리고 약 40초 간 자세를 유지한다. 이때의 두위 유지시간은 

치료자의 경험에 따라 정해진다. 이후 환자의 두부를 정상측 

45도 방향으로 돌려 충분한 시간만큼 자세를 유지한다. 이때 

반드시 안진이나 현기증이 나타나는지를 확인하도록 한다. 

만약 이때 안진이 나타난다면 부적절한 재활치료였을 가능

성이 있으므로 처음부터 다시 시작하도록 한다. 다음 동작은 

몸통을 마저 90도 측와위로 돌려 안면부를 최 한 바닥을 

볼 수 있게 하여 충분한 시간을 유지한다. 이어서 환자의 

고개를 돌린 채로 바로 앉도록 하고, 마지막으로 환자의 고개

를 정면으로 돌린다. 최종 자세를 취했을 때 안진이나 현기증

이 나타나서는 안되며, 만약 이러한 증상이 나타난다면 반복 

치료한다[16,22]. 이 외에도 후방반고리관의 양성발작성체위

변환성현기증에 해 Brandt와 Daroff에 의해 고안된 습성화 

방법(habituation exercises approach) 방법과 Semont libera- 

tory법 등 여러 가지 치료법이 사용되고 있다[16,23,24].

가쪽반고리관의 양성발작성체위변환성현기증에 한 치

료로 가장 표적인 이석 치환술은 바비큐 회전법(barbecue 

rotation)으로 환자의 몸통과 두부를 90도씩 일정 방향으로 
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회전시키는 모든 방법을 통칭하는 것으로써 여기에는 180도 

회전법, 270도 회전법 및 360도 회전법 등이 있으며, 180도 

자세가 바뀐 복와위와 270도 자세에서 안진이나 현기증의 

소실여부가 치료 성공여부로써 판가름된다. 따라서 유리이

석이 가쪽반고리관 장완(long arm, non ampullary portion)에 

존재한다면, 이론적으로 어떤 방법이든 동일한 치료 결과를 

얻게 된다. 단 팽 부릉정(crista ampullaris) 근처에 존재하는 

가쪽반고리관형 결석인 경우는 팽 부릉정 결석과 동일한 

안진으로 변화되어 오히려 향지성에서 원지성 안진으로 바뀔 

수도 있다. 또한 180도 회전법 이후에는 48시간 동안 자세를 

고정시켜야 하는 단점이 있는 반면에, 270도 이상 회전법에

서는 이러한 자세고정이 필요치 않기 때문에 보다 선호된다

[16,25,26]. 이 외에도 변형된 4가지 두위의 Semont liberatory

법과 forced prolonged position법 등 여러 가지 치료법이 사용

되고 있다[16,27,28].

상방반고리관 양성발작성체위변환성현기증의 치료는 후방

반고리관 양성발작성체위변환성현기증에서 사용하는 Epley 

이석 치환술을 사용하지만, 후방반고리관 양성발작성체위

변환성현기증에 사용하는 방법과는 반 로 정상측의 상방반

고리관쪽이 먼저 밑으로 위치하게 한 후(이 경우 병변이 있는 

반고리관은 위에 위치) 반 편으로 환자의 머리를 돌려 머리

를 낮추는 체위를 취하게 한 후 앉게 한다. 최근에는 새로운 

치료방법이 Rahko에 의하여 소개되었는데, 정상측을 하방

으로 옆으로 누워 환자의 머리를 45도 밑으로 기울이고, 30

초 후 환자의 머리를 수평으로 하고, 다음 45도를 상방으로 

올린 후 일어나 앉으며 각 단계에서 30초 동안 머물게 하는 

방법이다[29].

양성발작성체위변환성현기증의 이석 치환술을 시행한 후 

치료가 되지 않는 경우, 그 원인으로 유리이석이 반고리관을 

통과하기에 너무 크거나, 팽 부릉정(cupula)에 과도하게 밀

착된 경우, 병변측의 감별이 어려운 경우 및 치료 후 두부 

운동제한을 하지 못한 경우 등을 생각할 수 있다. 하지만 

실제 임상에서 일반적인 양성발작성체위변환성현기증의 이

석 치환술의 치료 실패요인은 이석 치환술 시에 유리이석이 

이동할 충분한 시간적 여유 없이 바로 다음 동작으로 이행하

는 것처럼 치료가 부적절하게 이루어진 경우, 양측성 발작성 

체위변환성 현기증, 유리이석의 생성이 지속적으로 많이 유

발되는 경우, 다른 전정질환을 동반한 경우 및 중추성 체위성 

현기증과 경추 척추증(cervical spondylosis) 등이 동반된 경우

에서 충분한 치료를 시행하지 못한 경우이다[16]. 반복적인 

이석 치환술 치료에도 치료에 반응이 없는 양성발작성체위

변환성현기증 경우에는 반고리관 폐쇄술(semicircular canal 

occlusion), 후방반고리관 팽 부 신경절단술 및 미로적출술

(labyrinthectomy) 등의 외과적 요법도 사용할 수 있다.

2. 성 정신경염

급성 전정신경염은 말초성 현기증 중에 두 번째로 흔한 

원인질환으로 현기증으로 방문한 환자의 7% 정도를 차지하

며, 유병률은 10만 명당 3.5명이며, 30-40 에 가장 빈도가 

높고, 다른 말초성 현기증과는 달리 남녀에서 동일하게 발생

한다[30]. 급성 전정신경염은 부분 상전정신경(superior ves- 

tibular nerve)을 침범한다고 알려져 있고, 그 병태생리 원인

으로 여러 가지 가설이 소개되고 있지만, 가장 널리 알려져 

있는 것은 전정신경계의 바이러스 감염설 또는 내이의 허혈

설이다[30]. 이는 급성 전정신경염 환자의 혈청학적 검사에

서 단순포진 바이러스, 상포진 바이러스, 거 세포 바이러

스, 엡스타인-바 바이러스, 풍진 바이러스, 아데노 바이러스 

및 인플루엔자 바이러스 등에 한 항체 역가가 증가한 소견

을 보였기 때문이다[30,31]. 하지만 현재까지 바이러스에 의

한 말초성 현기증의 발생을 뒷받침하는 증거는 부수적인 것

이 부분이며, 어떤 바이러스도 직접적인 원인으로 증명된 

바는 없다. 전하소뇌동맥(anterior inferior cerebellar artery)

으로부터 분지되는 미로동맥은 총와우동맥(common cochlear 

artery)과 전전정동맥(anterior vestibular artery)으로 나누어

진다. 전전정동맥은 전정신경의 상분지와 같이 상방반고리관, 

가쪽반고리관 및 타원낭에 혈류를 공급하므로, 전전정동맥

의 선택적 허혈일 경우 전정신경염과 임상 양상이 유사하게 

나타나지만, 전전정동맥만 선택적으로 허혈이 발생할 가능

성은 높지 않으며, 개의 경우 전하소뇌동맥영역의 광범위한 

허혈에 의해 청력 저하와 뇌간 증상들이 동반된다[32].

급성 전정신경염으로 인한 현기증은 갑자기 발생하여 수 

분에서 수 시간에 걸쳐 심해지며 오심과 구토 등의 증상을 

동반하나 청력은 정상 소견을 보이며, 일부 환자에서는 증상

이 발생하기 수 일에서 수 주 전에 상기도 감염의 병력을 

확인할 수 있다[30]. 급성 전정신경염의 현기증은 회전성으

로 안진의 급속성분 방향, 즉 정상측으로 자신의 몸이 돌고 

있다고 느끼므로 그 보상으로 병변측으로 몸이 쏠리게 된다. 

누웠을 때 부분의 환자들은 정상측이 아래로 향하게 옆으

로 누워 눈을 감고 있는 자세를 취하게 되므로 특징적인 자세

에만 현기증이 발생하는 양성발작성체위변환성현기증과는 

쉽게 감별이 가능하다[1,30]. 이러한 급성기의 심한 현기증
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은 환자의 70%에서 1주일 이내 사라지며, 평균기간은 2-3일 

정도이지만 2주일 이상의 심한 현기증을 호소하는 경우도 

4% 정도이다[30]. 전정척수반사는 안구운동 징후보다 먼저 

회복되고, 완전한 편측 전정 병변이 있는 환자에서도 발병 

후 2주 내에 자세검사는 정상 결과를 보인다. 이에 반해 자발

안진은 발병 3-5일이 지나면서 시선고정에 의해 크게 억제되

기는 하나, 프란젤 안경 하에서 관찰하였을 때 부분의 경우 

1개월 가까이 지나서야 소실되며, 1년 이상 나타나는 경우도 

있다. 간혹 말초성 전정기능이 회복된 후에 자발안진이 역방

향, 즉 병변측 방향으로 일시적으로 나타나는 경우도 있다. 

이는 중추보상이 진행된 상태에서 병변측의 기능이 회복됨

으로써 양쪽의 전정 긴장도의 불균형이 생기면서 나타나는 

현상이다[30,33]. 급성 전정신경염 환자를 장기간 추적 관찰

한 연구에 의하면 급속한 두위 변환 후의 일시적인 현기증이

나 경미한 자세 불안정 같은 경한 증상들은 60%에서는 3개

월, 50%에서 1년, 그리고 25% 가량에서 5년 이상 지속된다

고 보고되고 있다[33].

급성 전정신경염에서 나타나는 자발안진은 회전성 수평안진

으로 병변 반 측으로 향하고, 안진의 진폭과 속도는 정상측을 

주시할 때 증가하며, 병변측을 주시할 때 감소하는 Alexander 

법칙을 따르고, 시선고정 시에 안진이 약해지는 특징을 보인다

[30]. 일측의 타원낭 또는 후방반고리관 기원 신호의 불균형에 

의해 안구회선(ocular torsion), 고개기울임(head tilt) 및 스큐편

위(skew deviation)로 이루어지는 눈 기울임 반응(ocular tilt)

이 발생하며, 지시 검사(past pointing test), Romberg 검사, 

일자걷기 검사 및 족답 검사(stepping test) 등에서는 병변측

으로 편위되는 현상을 보인다. 이때 눈을 감게 하면 이러한 

편위가 뚜렷해지고 균형을 잃고 쓰러지고, 두부충동 검사

(head thrust test)에서는 고개 회전 시에 회전 방향과 반 로 

향하는 1번 이상의 교정성 단속운동(corrective saccade)이 관

찰된다[30,34,35].

급성 전정신경염의 검사실 소견은 청력 검사에서 정상소

견을 보이나, 냉온교  온도안진 검사(bithermal caloric test)

는 급성기 때에는 자발안진의 영향으로 방향우위(directional 

preponderance)를 관찰할 수 있고, 점차 자발안진이 줄어들

면서 방향우위성은 없어지게 되고 반고리관마비(canal paresis)

가 관찰된다[30]. 회전의자 검사에서는 저주파에서 비정상

적인 위상차선행(phase lead)이 나타나고, 전정안반사의 이득

(gain)이 감소될 수 있으며, 비 칭성(asymmetry)을 보인다

[30]. 안저촬영(fundus photography)에서는 병변측으로의 양

안의 회선이 증가되고, 주관적 시축 검사(subjective visual ver- 

tical test)에서는 병변측으로 의미있는 편위를 보인다[30,36]. 

전정유발근전위 검사(vestibular evoked myogenic potential 

test)는 급성 전정신경염 환자의 약 34%에서 p13-n23파형이 

관찰되지 않으며, 동적자세검사(posturography)에서는 급성

기에 체성 감각의 혼돈을 주는 조건 4, 5, 6의 경우 전체적으

로 낮은 평형점수(equilibrium score)를 보이게 된다[30,37].

급성 전정신경염의 치료로는 급성기 때에는 증적인 치

료로 심한 자율신경 증상의 완화시키기 위한 약물치료가 필

요하고, 어느 정도 급성기의 증상이 완화된 후에는 중추보상

을 촉진시키기 위한 재활치료가 이루어지게 된다[3]. 내과적 

치료로는 전정억제 약물과 구토억제 약물이 급성 현기증을 

완화시키나, 중추에서 작용하는 전정보상 기능을 지연시키

므로 심한 현기증이 안정이 되면 전정억제 약물을 중지하고 

즉시 전정재활운동을 시작해야 한다. 전정억제 약물은 전정

신경핵의 흥분성 신경전달을 억제하거나 억제성 신경전달을 

강화시키는 약물들로 전자에는 항콜린성과 항히스타민성 약

물들이 표적이고, 후자에는 gamma-aminobutyric acid A 

효현제인 벤조다이아제핀이 표적이다[30]. 구토억제 약물

은 연수의 구토 중추 또는 위장관의 도파민 신경전달을 억제

하여 오심과 구토를 조절하며, 표적인 약물로 metoclo- 

promide가 있다[3]. 이외의 약물 치료로 급성 전정신경염의 

원인 중 하나인 바이러스 감염설에 근거를 두고 오래 전부터 

스테로이드와 항바이러스 제제인 acyclovir가 사용되고 있으

나, 이들의 효과에 해서는 아직 완전히 정립되지 않은 상태

이다[3]. 또한 다른 원인인 내이 허열설에 근거하여 많은 혈

관확장제도 치료에 사용되고 있으나, 이 역시 치료 효과는 

명확하게 입증되지 않았다[38]. 그러므로 급성 전정신경염

의 전체적인 회복 정도와 기간은 전정신경의 침범 정도와 

중추성 전정보상을 위한 적극적인 재활운동에 따라 결정

된다[33].

3. 메니에르병

메니에르병은 내이의 기능장애로 인한 현기증, 난청 및 

이명의 3  주요 증상을 보이는 질환이다. 이 질환의 연간 

발병률은 인구 10만 명당 4.3-157명이고, 유병률은 10만 명당 

17-218명으로 다양하게 보고되고 있다[39]. 평균 발병연령

은 30-40 이며, 병의 경과기간이 길수록 양측성 질환으로 진

단되는 비율이 증가하여 그 비율이 9.2-46%로 보고된다[40].

메니에르병의 임상양상 중 현기증은 오심과 구토를 동반

하는 반복적인 회전성 현기증으로 반복적인 현기증의 횟수

는 매우 다양하고, 현기증의 지속시간은 수 분에서 수 시간이
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며, 수 초 내지 수 일 동안 지속되는 경우는 메니에르병이 

아닐 가능성이 많다. 그러나 첫 번째로 발생한 현기증은 난청

과 이명이 동반되지 않을 수 있고, 회전성의 현기증을 경험한 

많은 환자들이 지속적인 불안감과 비특이적인 균형감의 이

상이 남아 수 일간 지속적인 현기증을 호소할 수도 있다[40]. 

메니에르병에서 전정기능은 갑작스러운 악화와 호전이 반복

되므로 안진의 방향은 병기에 따라 수시로 변하는 경우가 

많다. 급성기에는 자발안진이 병변측 귀쪽으로 향하며, 급성

기 이후의 자발안진은 정상측 귀쪽으로 방향이 바뀌고, 수 

일이 지나면서 말초성 전정기능이 회복되면 다시 병변측 귀

쪽으로 향한다. 냉온 교  온도안진검사도 검사 시기에 따라 

정상소견을 보이거나 병변측의 반고리관마비를 보이므로 안

진의 평가, 냉온교  온도안진검사 및 회전의자검사(rotation 

chair test)와 같은 전정기능 검사는 메니에르병의 진단 그 

자체보다는 환자의 현재 상태가 급성 발작기인지, 회복기인지 

또는 말초성 전정기능이 어느 정도 저하되었는지에 한 정보

를 얻기 위해 시행한다[39-41].

현기증과 동반되는 난청은 초기에는 병의 유일한 증상인 

경우가 있으며, 때로 복청현상(diplacusis)이 난청과 동반되

어 나타나고, 소리가 왜곡되었다는 느낌을 갖게 한다. 보통 

병의 초기에 발생한 난청은 저음역 청력소실이 가장 흔하게 

나타나기는 하지만, 병의 진행에 따라 고음역도 감소하여 

결국 모든 청력 주파수가 영향을 받게 된다. 다른 내이 질환

과 마찬가지로 메니에르병도 병력 청취와 이와 동반된 난청

의 증명이 메니에르병의 진단에 중요하고, 현재 가장 널리 

쓰이고 있는 미국이비인후과학회에서 제시한 진단 기준에서

도 순음청력검사에서 감각신경성난청 여부가 진단에 가장 

중요한 요소가 되고 있다. 이 진단기준에서 제시하는 감각신

경성 난청은 병변측 귀의 순음청력평균(0.5, 1, 2, 3 KHz)이 

20 dB 이상일 때나 저주파음역의 평균치(0.25, 0.5, 1 KHz)가 

고주파음역의 평균치(1, 2, 3 KHz)보다 15 dB 이상일 때이고, 

양측성인 경우는 0.5, 1, 2, 3 KHz의 순음청력평균치가 25 dB 

이상일 때로 규정하고 있으며[40,42], 이를 바탕으로 하여 

확실한(certain), 명확한(definite), 가능성이 높은(probable) 

및 가능성이 있는(possible) 메니에르병으로 분류하여 하고 

있고, 환자의 치료평가에도 이용하고 있다[42]. 또한 전기와

우도검사(electrocochleography)는 현재 내림프수종을 분별

할 수 있는 가장 객관적인 검사로, 이는 유발 청력검사 중 

극초기(2 msec까지)의 전위 변화를 기록하는 방법으로 와우

신경의 반응인 활동전위(action potential, AP)에 한 기저막

의 팽창을 반영하는 가중전위(summating potential, SP) 비율

(SP/AP ratio)이 측정지표가 된다[43]. 전기와우도검사에서 

가중전위/활동전위 비율이 0.3-0.5 이상이라면 메니에르병

이 있음을 추정해 볼 수 있다. 그러나 이 검사는 민감도가 

낮아 양성결과가 나오지 않는다고 하여 메니에르병이 아니라

고 단정할 수 없고, 난청이 진행되어 가중전위나 활동전위 

파형을 잡을 수 없는 경우도 있다[40]. 이 외에도 감각신경성 

난청의 변동을 측정하는 탈수 검사(dehydration test)를 메니

에르병의 진단에 사용한다[43].

이명 증상은 메니에르병 환자의 90%에서 나타나고, 청력

소실이 안정화된 이후에도 오랫동안 지속되는 불편한 증상

으로, 주로 지속적인 변동성 저음조의 ‘우르르’ 또는 ‘으르렁’ 

소리로 나타날 수 있다[44]. 이외에도 메니에르병의 주요 증상

은 아니지만 귀의 압박감과 충만감 증상을 동반하기도 한다.

메니에르병에서 현기증, 난청 및 이명이 발생하는 원인은 

현재까지 명확히 알 수 없지만, 다음과 같은 원인들이 보고되

고 있다. 첫 번째로 해부학적 원인으로 내림프의 흡수가 내림

프낭(endolymphatic sac)에서 이루어진다고 할 때 내림프관

(endolymphatic duct)과 내림프낭 주변의 해부학적 변이는 

내림프수종의 원인이 될 수 있다. 실제로 메니에르병 환자에

서 전정도수관(vestibular aqueduct)이 짧고 좁으며, 방사선검

사나 수술소견에서 전정도수관이 잘 관찰되지 않음이 보고

된다[40]. 하지만 이러한 해부학적 차이가 메니에르병의 병

태생리와 얼마나 관련되어 있는지는 뚜렷하지 않다[45-47]. 

두 번째로는 바이러스 감염으로 메니에르병 환자의 혈청학

적 소견과 병리소견에서 전정신경절(vestibular ganglion)과 

내림프낭에서 단순포진 바이러스의 DNA 분리, 외림프액

(perilymph)에서 단순포진 바이러스의 IgG 항체가의 상승 및 

신경축삭의 변성이 관찰되어 바이러스 병인에 의한 양상을 

나타낸다[40,48,49]. 이 외에 면역기전 이상과 외상 등이 보

고되고 있다[40]. 이런 추정되는 메니에르병의 원인들로 인

하여 측두골 조직소견의 다양한 형태학적 변화를 초래하게 

되며, 그 중에 가장 흔히 관찰되는 내림프수종(endolymphatic 

hydrops)은 메니에르병의 초기에 내림프수종이 와우관(coch- 

lear duct)과 구형낭(saccule)에 한정되어 주로 관찰되나, 병이 

진행되면 난형낭과 팽 부까지 수종이 나타날 수도 있다. 

내림프수종은 와우관의 Reissner막을 팽윤시켜 전정계(scala 

vestibule)의 외벽에까지 닿아있는 소견이 관찰되기도 하며, 

이러한 Reissner막의 팽윤은 와우의 첨단회전부에 가장 흔히 

관찰되고 기저회전부에서 가장 낮다고 알려져 있다[40,50]. 

그리고 내림프수종이 진행하며 막성미로(membraneous laby- 

rinth)가 팽윤되거나 파열되어서 막성미로가 접히거나 내림프 
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공간이 허물어져(collapse) 있는 변화를 40% 이내의 조직소견

에서 관찰되고, 구형낭, 와우관 및 난형낭의 팽창으로 막성미로

의 벽은 서로 인접하게 되고 섬유조직의 증식으로 두꺼워지

는 소견을 관찰할 수 있다[40,51].

메니에르병의 치료는 지속적이고 엄격한 저염식(하루 소

금섭취량 1.8g 이하), 금연, 금주 및 스트레스 완화가 필요하고

[52], 표적인 약물치료는 급성기 때에는 일반적으로 현기증

이 3일 이상 지속되지는 않지만, 구역과 구토를 동반하므로 

진정 약물과 구토억제 약물들을 사용한다. 급성기 이후 약물

치료는 베타히스틴과 이뇨제가 지속적인 치료에 효과가 있

다고 보고된다[40,52-55]. 하지만 베타히스틴은 3개월 이상

의 투약 효능이 80%를 넘지 않기 때문에 장기적으로 어떤 

치료결과를 보일지는 알 수 없다고 보고되며[40], 이뇨제는 

내림프수종의 탈수 효과를 통해 증상의 완화를 보이지만, 

전해질 불균형을 초래할 수 있으며, 장기복용 후 중단하는 

경우 몸이 붓는 등의 부작용이 있을 수 있으므로 이를 고려하

면서 사용해야 한다[40]. 그 외 스테로이드나 칼슘길항제 등

을 사용하기도 한다[40,55]. 최근 들어 고실 내에 gentamicin

을 적절한 농도와 주입 횟수를 조절하여 투여함으로써 난청 

유발 가능성을 낮추고 전정기능을 저하시켜 현기증을 호전

시키는 치료가 시행되고 있다[3]. 또한 난청을 유발하지 않는 

고실 내 스테로이드 투여도 메니에르병의 치료에 시도되고 

있다[3]. 수술적 요법으로는 내림프낭 감압술(endolymphatic 

decompression), 와우구형낭 천자(cochleosacculotomy), 구

형낭 천자(sacculotomy), 미로적출술 및 전정신경절제술(ves- 

tibular neurectomy) 등이 있다[55].

결  론

현기증은 다양한 원인에 의해 일어날 수 있으며, 진단에 

있어서 가장 중요한 것은 체계화된 병력 청취와 검사를 통해 

단계적으로 현기증의 원인을 찾는 것이다. 현기증은 양성발

작성체위변환성현기증, 급성 전정신경염 및 메니에르병 같

은 말초성 현기증 질환이 전체 현기증 질환의 많은 부분을 

차지하기 때문에 뇌졸중과 같은 중추성 현기증 질환과 감별

하면서 현기증 원인질환을 진단하고 치료하는 것이 매우 중

요하다. 따라서 양성발작성체위변환성현기증, 급성 전정신

경염 및 메니에르병에 해 자세히 고찰하고 정리하여 이들 

질환에 한 충분한 지식, 체계화된 진단검사 및 적절한 치료

를 이해하는 것이 전반전인 현기증 원인질환에 한 진단과 

치료를 위해서는 반드시 필요하다고 생각된다.
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