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Focused Issue of This Month·어지럼증의 진단과 치료

서 론

메니에르병은구역, 구토를동반한현훈, 난청, 이충만감

의 증상이 반복되는 질환이다. 서양의학에서 이러한

증상군을 중풍에 의한 뇌울혈의 징후로 이해하고 치료하고

있던 19세기 중반무렵 프랑스인 의사인 Prosper Meniere

는 이러한 증상들이 내이장애에 의해 유발될 수 있음을 처

음으로 보고하였으나 당시에는 별로 지지를 얻지 못하였다

(1). 내이전정부에 머리의 위치와 변화를 감지하는 전정감

수기가 위치하므로 이런 증상이 내이장애에 기인한다는 사

실이 지금에는 당연하게 생각되지만 당시만 하더라도 내이

전정부는 청각의 부속기 정도로 생각하고 있었기에 어지럼

증이 내이 질환으로 일어난다는 사실이 받아들여지기 어려

웠음은쉽게짐작할수있다. 
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Hydrops of the endolymphatic space in the inner ear deteriorates hearing and balance

function. This idiopathic syndrome of endolymphatic hydrops is Meniere's disease and is

characterized by episodic vertigo, fluctuating hearing loss, tinnitus and ear fullness. For the

pathophysiologic mechanisms of the episode, the progression of the hydrops leads to ruptures in

the membranes separating endolymph from perilymph, producing a sudden increase in po-

tassium concentration in the perilymph. Recurrent episodes may interfere with routine daily

activities and sometimes accompany sudden drop attacks, so called Tumarkin's otolithic crisis,

which may lead to serious injuries. Life style modification, low salt diet and prescription of

diuretics have been traditionally tried in order to relieve endolymphatic hydrops. Surgical and

destructive treatment options are necessary in selected intractable patients depending on the

frequency of vertigo, severity of hearing loss and the possibility of bilateral involvement. However,

a large proportion of these patients shows a spontaneous cure of vertigo with the aggravation of

hearing loss (burnt out stage) over time. The goal of treatment is trying not to make the patient

worse than this natural course of disease.

Keywords: Meniere’s disease; Endolymphatic hydrops; Dizziness; Hearing loss

핵 심 용 어:메니에르병; 내림프수종; 어지럼증; 난청

Abstract



1008 메니에르병

Koo JW·Lee WS

내이는측두골추체부라고불리는단단한뼈안에보호받

고 있고 내부 구조가 복잡하여 내이를 내이미로(labyrinth)

라고도 부른다. 뇌가 뇌척수액과 두개골에 의해 보호를 받

고 있듯이 내이의 감각세포가 위치하는 막성미로(mem-

braneous labyrinth)는 외림프액과 추체골의 골성미로

(bony labyrinth)에 의해 보호를 받고 있다. 메니에르병의

병인이 되는 현상은 막성미로 안에서 내림프액이 축적되어

생기는 내림프수종과 막파열로 요약된다(2, 3). 즉, 메니에

르병은 내림프공간에서 내림프의 축적으로 내림프의 압력

이 증가되고 결국 내림프막이 파열되어 내이기능의 장애로

인한증상이나타나고, 내림프액이유출되며압력이완화되

면서 파열부는 복구된다. 이러한 과정에서 청력변동, 발작

성현훈, 이명, 이충만감등의내이증상이나타나고증상의

소실과발작이반복되며내이기능은점차떨어지게된다. 

그러나변동성의난청과급성현훈의반복은다른말초미

로 질환이나 전정신경초종과 같은 청신경 질환에 의해서도

나타날 수 있기 때문에 감별이 필요하고 증상이 모두 소실

된 후에 진찰하게 되는 경우에는 객관적인 소견이 전혀 나

타나지않는경우가많기때문에비특이적인어지럼을포함

한불특정질환이메니에르병으로진단되는경우가흔히있

게 되므로 적절한 치료를 위해서는 본 질환의 병태생리, 임

상양상및진단기준에대한이해가선행되어야한다. 

병태생리 및 발병원인

1.  내이장애의기전

메니에르병의원인은알수없는경우가대부분이지만해

부학적이상, 바이러스감염, 자가면역질환, 알레르기, 외상

등이 관여하고 있을 것으로 추정한다(4). 다만 발생원인이

무엇이든간에 이상의 원인이 내림프순환 경로의 폐색을 초

래하거나 내림프액의 과잉 생산을 유발하여 내림프의 축적

과내림프수종이발생하여증상이나타난다고생각된다(5).

내림프분비가지속되는상황에서내림프낭의흡수장애

가 일어나게 되면 내림프강 내의 칼륨 농도는 증가하여 내

림프의 삼투압이 증가하고 외림프계의 물을 끌어들여 반투

성의 Reissner막이 늘어나 팽창한다. Reissner막이나 난형

낭또는 구형낭의 막의 저항감소부는 초기에는 늘어나지만

결국파열된다. 내림프계와외림프계를구분하는막이파열

됨으로써 서로 다른 이온농도를 가지는 림프액들이 섞이게

된다. 칼륨이온이 낮은 외림프액으로 둘러싸여 있는 감각

세포의 주변이 칼륨농도가 높은 내림프액과 섞이며 강렬한

탈분극현상이일어나게되고, 8번뇌신경의말단은비정상

적으로자극되며난청과현훈이동반된다(6~8). 

압력 감소로 인해 Reissner막의 파열부위는 다시 막히게

되고외림프계와내림프계사이의새로운이온경사가다시

발생함으로써발작의급성기증상은사라진다. 내림프의과

잉생산이나 흡수장애가 해결되지 않는다면 수종이 다시 시

작되고, 또 다시 내림프막이 파열되며 새로운 발작이 일어

나게 된다. 메니에르병의 경과에 따라 발생하는 와우와 전

정계의 비가역적인 변화는 내림프막의 반복적인 팽창과 파

열로인한지속적인손상때문으로생각된다(9). 

2.  메니에르병의원인

(1) 해부학적요인

내림프의흡수가내림프낭에서이루어진다고할때내림

프관과내림프낭주변의해부학적변이는내림프수종의원인

이될수있다. 메니에르병환자에서전정도수관이짧고좁으

며 방사선검사나 수술소견에서 실제로 잘 관찰되지 않음이

보고되고있으나이러한해부학적차이가메니에르병의병태

생리와얼마나관련되어있는지는뚜렷하지는않다(14~16).

(2) 바이러스감염

메니에르병 환자의 혈청학적 소견과 병리소견은 바이러

스감염이원인일수있음을시사한다. 이가설에따르면증

상의 재발은 Scarpa 신경절과 나선 신경절에 잠복한 바이

러스의 반복적인 재활성 때문으로 설명한다. 그 근거로는

전정신경절과내림프낭에서단순포진바이러스의 DNA 분

리(17), 메니에르병환자의혈청에서 IgE항체(18)와외림프

액에서 단순포진바이러스의 IgG 항체가의 상승(19) 등이

있고, 신경축삭의 변성 또한 바이러스 병인에 의한 양상으

로생각해볼수있다(20). 

(3) 면역기전

McCabe는 변동성 난청 환자의 증상이 면역억제 치료로
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호전되는 현상을 관찰하고 자가면역기전이 특정 내이질환

의 원인이 될 수 있다고 보고하였다(21). Rask-Anderson

과 Stahle는 혈액-미로 장병(blood-labyrinth barrier)이

있어면역반응이일어나지않을것으로생각되던기니픽내

이의 조직학적 연구에서 림프구와 대식세포를 내림프낭에

서관찰하였고(22), Arnold는사람의내림프낭에서 Ig G, A

그리고다른분비성분을발견하였다(23). 이와같은연구는

내이에서도체액성및세포성면역반응이일어날수있으며

전신질환이이환될수있음을시사하는결과이다. 자가면역

기전을 통한 메니에르병을 유발하는 항원으로 Yoo 등은

2형 콜라젠이 연관되어 있음을 처음 보고하였고(24), 2형

콜라젠에 대한 자가항체역가가 높은 환자에서 특정 HLA-

DR의 빈도가 높다는 결과는 자가면역기전에 유전적 소인

이관여함을시사한다(25, 26). Harris 등은소의내이추출

물로 감작시킨 동물모델에서 내이의 염증성반응이 나타남

을보고하며여기에는Heat shock protein 72가관련이있

음을보고하였다(27). 

(4)외 상

두부외상, 압력이나수술에의한내이손상등은미로내

의변성을초래할수있다. 수상직후에발생가능한미로진

탕이나외림프누공과는별개로외상후메니에르병은수개

월혹은수년이후에도발생가능하다. 이는막성미로의손

상에의한점진적인섬유화등으로내림프순환경로의장애

와연관된것으로이해할수있다. 

3.  형태학적변화

메니에르병환자의사후측두골조직소견은이상에서설

명한 병태생리학적 기전의 상당부분을 이해하는 데도움을

주었으며또한병기에따라병리소견의변화또한다양함을

알수있다. 

(1) 내림프수종(Endolymphatic Hydrops)

가장흔히관찰되는조직학적소견으로메니에르병의초

기에는 내림프수종이 와우관과 구형낭에 한정되어 주로 관

찰되나 진행되면 난형낭과 팽대부까지 수종이 나타날 수도

있다. Reissner막은팽윤되어전정계(scala vestibule)의외

벽에까지 닿아있는 소견이 관찰되기도 한다(9). 이러한

Reissner막의 팽윤은 와우의 첨단회전부에 가장 흔히 관찰

되고기저회전부에서가장낮다고알려져있다(10). 

(2) 막성미로의파열

내림프수종이 진행하며 막성미로가 팽윤되거나 파열되

어 접히거나 내림프공간이 허물어져(collapse) 있는 소견

은 40% 이내의조직소견에서관찰된다(11). 수종의진행에

따라 내림프압력이 증가되어 막성미로가 파열된다는 막파

열가설은이를통하여고농도칼륨을포함한내림프가외림

프액에 혼합되어 증상이 유발된다는 칼륨독성 가설의 근거

가 된다(7, 8). 그러나 막파열의 소견이 일부에서만 관찰되

고 파열된 Reissner막이 재생되어가는 소견이 흔히 관찰되

지 않으며, 수 십분에서 수 시간에 불과한 현훈 지속기간을

손상부터상처수복의기간으로보기는어렵다는점등쉽게

설명되지않는부분도많다(12). 

(3) 전정부의섬유화

내림프수종이 있는 전정내부에 섬유조직의 증식은 흔히

관찰되는 소견이다. 구형낭, 와우관 및 난형낭의 팽창으로

막성미로의 벽은 서로 인접하게 되고 섬유조직의 증식으로

두꺼워져있다.

또한구형낭의팽윤이등골판과접하게되고파열과회복

이반복되며그사이에섬유조직이증식하게되는구형낭주

변의섬유화(perisaccular fibrosis)로등골판과난형낭반이

섬유대로연결되기도한다. 이러한전정부의섬유화는미로

누공이없으면서도누공검사에서양성을보이는소위‘Hen-

nebert 징후’의기전이된다(13). 

임상양상 및 진단기준

1.  역 학

이 질환의 연간 발병률은 인구 10만명당 4.3명에서 157

명(28~32), 유병률은 10만명당 17명에서 218명으로 다양

하게보고되고있는데(29, 31, 33) 이러한차이가인종에따

른차이라기보다는자료수집방법과진단기준의차이때문

으로 해석되고 있다(34). 성별에 따른 차이는 대부분 없거

나여자에서조금높은정도(1.3:1)로알려져있다(29, 35).

평균 발병연령은 30~40대이지만 최저 4세부터 88세까지
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전연령대에걸쳐진단되고있다(29, 35, 36).

양측성메니에르병의비율은8~78%로조사결과의편차

가 크지만(11, 37) 관찰기간이 길수록 양측성 질환으로 진

단되는 비율은 증가하여 통상 양측성의 비율은 9.2%에서

46%(31, 37~39)로보고되고있다.

2.  난 청

발작시마다병측귀의변동성청력소실이증가되는것은

메니에르병의 가장 흔한 증상이다. 초기에는 병의 유일한

증상인 경우가 있어, 특발성 돌발성 난청으로 진단을 내리

게되는경우도있다. 때로복청현상은청력소실과동반되

어 나타나며 소리가 왜곡되었다는 느낌을 갖게 한다. 보통

첫발작이후발생한청력저하는대부분회복되며이후몇

차례 반복발작이 있어도 청력은 어느 정도 회복된다. 저음

역청력소실이병의초기에가능흔하게나타나기는하지만

병의 진행에 따라 고음역도 감소하여 결국 모든 청력 주파

수가영향을받게된다. 

다른 내이 질환과 마찬가지로 메니에르병도 방사선검사

나 조직검사로 진단할 수 있는 질환이 아니고 진단에 특이

한 기능 검사도 일관되게 나타나지 않는 경우가 많아 병력

청취와이와동반된난청의증명이메니에르병의진단에중

요한과정이라할수있다. 현재가장널리쓰이고있는미국

이비인후과학회에서 제시한 진단기준에서도 청력검사에서

의감각신경성난청여부가진단에가장중요한요소가되고

있다. 이진단기준에서제시하는감각신경성난청은환측귀

의 순음청력평균(0.5, 1, 2, 3kHz)이 20dB 이상일 때나 저

주파음역의평균치(0.25, 0.5, 1kHz)가 고주파음역의평균

치(1, 2, 3kHz)보다 15dB 이상일때이다. 양측성인경우는

0.5, 1, 2, 3kHz의순음청력평균치가 25dB 이상일때로규

정하고 있다(40). 물론 이러한 기준에 미치지 못한다고 해

서 메니에르병이 아니라거나 내림프수종이 없다는 의미가

아니다. 다만 환자군 간의 임상양상의 평가나 치료 효과의

보고는일정한기준에맞는환자군이대상이되어야하기에

진단기준으로활용하라는의미로받아들이면되겠다. 

전기와우도검사(electrocochleography, ECoG)는 유발

청력검사 중 극초기(2msec까지)의 전위 변화를 기록하는

방법으로 와우신경의 반응인 활동전위(Action potential,

AP)에 대한 기저막의 팽창을 반영하는 가중전위(sum-

mating potential, SP) 비율(SP/AP ratio)이측정지표가된

다(41, 42). 전기와우도검사는 현재 내림프수종을 분별할

수있는가장객관적인검사로SP/AP 비율이0.3~0.5 이상

이라면, 내림프수종이 있음을 추정해 볼 수 있다(43). 그러

나 이 검사는 민감도가 낮아 양성결과가 나오지 않는다고

하여 메니에르병이 아니라고 단정할 수 없고, 난청이 진행

되어SP나AP 파형을잡을수없는경우도있다. 

3.  이 명

이명은메니에르병환자의 90%에서나타나기때문에전

형적인메르에르병의삼주징에속한다(44). 이명은현훈발

작이나 청력소실이 안정화된 이후에도 오래동안 지속되는

불편한증상이며어떤환자에서는발작의전조로이명이시

작되거나커지는경우도있다. 메니에르병환자에서이명은

지속적인 변동성 저음조의 우르르, 으르렁 소리로 나타날

수있다. 

4.  귀의압박감및충만감

귀의압박또는충만감은전형적인메니에르병의삼주징

에속하지는않는다. 많은환자들이발작전전조로이를호

소하지만(74%), 이감각은발작중이나후에도지속될수있

다(44). 고막천자나환기관삽입만으로도이런증상이호전

되는경우가있다는사실은내림프수종에의한정원창과난

원창의 팽창이 중이강의 압력에도 영향을 미쳤기 때문으로

생각할수도있지만증명된바는없다.

5.  어지럼증

오심과구토를동반하는반복적인회전성현훈은환자들

이가장힘들어하는증상이다. 어떤사람은수년동안한번

의 현훈 증상을 경험하기도 하고 어떤 사람은 일주일 안에

수일동안현훈발작을경험하기도한다. 현훈의지속시간

은수분에서 수시간이며, 수 초내지 수일동안 지속되는

경우는 메니에르병이 아닐 가능성이 많다. 그러나 첫 번째

발작에서는 증상이 24시간 이상 지속될 수 있으며 와우 증
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상은 나타나지 않을 수 있고 회전성의 현훈 발작을 경험한

많은 환자들이 지속적인 불안감과 비특이적인 균형감의 이

상이남아수일간지속적인어지럼증을호소할수는있다.

현훈발작과다음발작사이에비특이적인자세불안이나비

회전성어지럼을호소하기도한다. 메니에르병에서전정기

능은 갑작스러운 악화와 호전이 반복되므로 안진의 방향은

병기에 따라 수시로 변하는 경우가 많기 때문에 전정 기능

장애의 객관적인 징후로 받아들이는 것은 신중히 고려되어

야한다. 발작의급성기에는자발안진이환측귀쪽으로향

한다(칼륨중독안진또는마비성안진)(3). 그러나짧은급

성기 이후, 자발안진은 정상 귀쪽으로 방향이 바뀌고 수 일

이지나며말초감수기의기능이회복되면다시환측을향한

다(45). 이같은 현상은 급성 현훈기의 전정기능의 변화가

역동적임을반영한다. 온도안진검사는검사시기에따라정

상소견을 보이거나 환측의 반고리관마비를 보이나 반고리

관마비는 병기가 상당히 진행된 경우에 주로 나타난다. 안

진의 평가나 온도안진검사, 회전검사와 같은 전정기능검사

는메니에르병의진단을위해서라기보다는환자의현재상

태가 급성 발작기인지, 회복기인지 또한 말초기능이 어느

정도저하되었는지에대한정보를얻기위해시행한다. 

6.  전정척수징후

‘Tumarkin의이석위기’로표현되는‘drop attack’은메

니에르병환자에서관찰되는전정척수반사소실의 특수한형

태이다.이는 1936년영국

의 Tumarkin이 세 명의

drop attack 환자를 보고

하며 알려지게 되었는데

(46) 발작은 전조나 의식

소실 없이 갑작스럽게 쓰

러지는 양상으로 나타나

기때문에부상을입는경

우도 있다. Tumarkin 발

작은 전형적으로 짧아서,

수분정도만지속되며다

른양상의현훈에비해빈

도는적고상당히진행된메니에르병에서나타난다. 이같은

특징적 증상은 내림프수종이 세반고리관이 아닌 이석기관

에국소화되었을때나타난다고생각되고수직감의소실이

므로구형낭의기원으로추정한다. 즉구형낭의자발활동성

에의해 유지되고 있던 근육긴장이 내림프수종이 진행하며

파열되는 경우 한쪽의 근육긴장을 유지하지 못해 나타나는

현상으로 생각된다. Tumarkin 위기가 있는 환자에서는 보

존적 치료만으로는 증상의 소실을 얻을 수 없고 반복적인

발작에 의해 부상을 당할 수 있게 때문에 미로절제술와 같

은적극적인치료가필요하다(47). 

7.  진 단

메니에르병의진단은변동성의난청과이명, 현훈이반복

적으로 발생하는 병력과 청력검사에서 감각신경성난청을

확인함으로써 이루어진다. 다만 내이매독이나 과거에 앓았

던 미로염에 2차적으로 내림프수종이 발생하여 상기 증상

이동반되는 경우에는 메니에르 증후군으로 분류하고 메니

에르병으로 진단하지는 않는다. 또한 소뇌교각부의 종양이

나편두통성 어지럼증에서도 메니에르병과 같은 양상의 변

동성의 내이 증상이 나타날 수 있으므로 영상진단을 통한

감별이 필요하다. 초기 질환인 경우 전형적인 변동성 난청

과 이명, 현훈의 삼주징이 모두 발현되지 않아 다른 질환과

감별은더욱어려울수있고엉뚱한질환이메니에르병으로

진단되는경우도있어환자군의진단과치료효과비교를위

Table 1. Diagnostic guidelines of Meniere’s disease (American Academy of Otolaryngology- Head and
Neck Surgery, 1995) 

Certain Meniere
Definite Meniere's disease, plus histopathologic confirmation

Definite Meniere's disease  
Two or more definitive spontaneous episodes of vertigo 20 minutes or longer
Audiometrically documented hearing loss on at least one occasion
Tinnitus or aural fullness in the treated ear
Other causes excluded

Probable Meniere’s disease
One definitive episode of vertigo
Audiometrically documented hearing loss on at least one occasion
Tinnitus or aural fullness in the treated ear
Other causes excluded

Possible Meniere's disease
Episodic vertigo of the Meniere type without documented hearing loss, or 
Sensorineural hearig loss, fluctuating or fixed, with disequilibrium but without definitive episodes
Other causes excluded



해통일된진단기준의필요성이대두되었고이를위한진단

지침이 수 차례의 개정이 되었다. 현재에는 1995년에 미국

이비인후과학회에서제안한메니에르병의진단가이드라인

이 환자군의 분류와 치료평가에 가장 보편적으로 활용되고

있다(Table 1)(40).

치 료

1.  치료방침

메니에르병의 치료에는 두 가지 문제가 있다. 첫째는 발

병 원인의 다양성으로 인해 병인에 따른 치료가 어렵다는

것이고또하나는자연적회복이많은환자에서이루어지기

때문에치료후수개월혹은수년동안재발이나타나지않

는 것이 치료 효과 때문인지 자연적 회복 때문인지 평가하

기가어렵다는점이다. 대부분의약물요법과비파괴적수술

치료의성공률이 70% 내외로비슷하다는연구결과는이러

한치료가위약효과일수도있음을시사하는것이다(48). 

식이, 스트레스, 생활습관은메니에르병의경과와많은관

계가있다. 따라서엄격한저염식(하루소금섭취량 1.8g 이

하)과 담배, 술을 피하고 스트레스를 완화시키는 것이 필요

하며, 충분한수분의섭취가항이뇨호르몬의저하를유도하

여 증상의 조절에 도움이 된다는 보고도 있다(49). 또한 병

의실체및현재상태와진행및예후에대해알게함으로써

부적절한 현훈에 대한 공포를 없애고 환자가 일상생활에서

유발요인을 찾아 스스로 극복하도록 지도하는 것이 중요하

다. 그 후에 적극적인 치료는 내이 기능의 손상가능 여부에

따라크게비파괴적요법과파괴적요법으로구분한다. 비파

괴적요법에는약물치료, 압력치료, 내림프낭감압술등이있

고파괴적요법에는이독성약물의고실내주입술, 전정신경

절제술, 미로절제술이있다.

2.  비파괴적요법

(1) 약물치료

메니에르병의 치료에 수많은 약물치료 연구가 보고되고

는 있지만, 어느 하나도 논쟁의 여지없이 효과적인 치료로

받아들여지는 것은 없다. 중재분석을 통한 현훈의 효과는

거의대부분에서 70% 내외이기때문에위약효과를배제할

수가없다(48, 50). 급성기는일반적으로3일이상지속되지

는않지만메니에르병에서의진성현훈은매우심하여구역,

구토를동반하므로급성기에는진정, 항구토약제들을사용

하여 증상의 호전을 시키는 것이 좋다. Dimenhydrinate,

meclizine, diphenhydramine같은 항히스타민제제나 dia-

zepam 등의 신경안정제를 사용할 수 있고 특히 심한 현훈

의경우에는이약들을주사제형으로사용한다. 

위약조절이중맹연구에서베타히스틴과이뇨제만이지

속적치료에효과가있다는연구가있다(50, 51). 이연구에

서베타히스틴은위약이나다른약보다높은효과를보이지

만관찰기간이 3개월을넘지않았고효능이 80%를넘지않

았기때문에장기적으로어떤결과를보일지는알수없다.

이뇨제는 진단적으로 사용되는 glycerol 검사에서처럼 내

림프수종의탈수효과를통해증상의완화를보이지만전해

질불균형을초래할수있고장기복용후중단하는경우몸

이붓는등의부작용을고려하며사용한다. 

메니에르병의 발생에 자가면역기전의 관련은 스테로이

드나 면역억제제 사용의 근거가 된다. 특히 다른 자가면역

질환이 동반되어 있거나 양측성 메니에르병에서는 급성 발

작기에효과를보이는경우가많다. 

(2) 환기관삽입술및압력요법

몇몇메니에르병환자에서는기압의변화에따른현훈의

감소가보고되었다. 1966년에 Tumarkin은고막을통한관

을삽입함으로써 중이의 압력을 평형화시키려는 시도를 하

였다(52). 그 후 중이강에 압력을 주는 휴대용 치료기인

Meniett가 고안되어 메니에르병 환자에 적용하게 되었다

(53). 중이환기관을 삽입한 후 외이도를 통해 압력을 가하

면일정한양압이중이에박동성으로전해지게된다. 

(3) 내림프낭감압술

이 수술은 1927년 프랑스의 George Portmann에 의해

처음 시행된 후 널리 시술되었으나 단순 유양동 절제술과

내림프낭 감압술 간에 현훈 조절에 차이가 없다는 것이 보

고되며한때내림프낭감압술의역할에대해의문이재기되

었다(54). 그러나내림프낭감압술은여전히효과적인술식

으로서 많은 술자들에 의해 지속적으로 시행되며 비파괴적

1012 메니에르병
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시술의하나로현훈의조절에효과적인치료로인정받고있

다. 한편내림프낭감압술전단계인유양동절제술동안조기

유발전위상에서전기와우도의변화가있는것을확인함으로

유양동절제술은의미없는단계가아니라중이강내의감압이

증상의호전에영향을미친것으로설명하고있다(55). 

2.  파괴적시술

(1) 아미노글리코시드고실내주입

아미노글리코시드의 고실내 투여는 경구 약물치료에 반

응하지않는메니에르병에서수술을시행하지않고전정감

각상피세포를 파괴함으로써 어지럼을 호전시킬 목적으로

1957년 Schuknecht가 처음으로 스트렙토마이신을 고실

내로주입하여효과를보았으나청력소실의문제로일부에

서만시행되다가(56) 80년대전반이후겐타마이신고실내

주사가 난치성 메니에르병의 치료방법으로 매우 활발하게

적용되고있다.

아미노글리코시드의국소독성효과를보여주는조직학적

연구에서는전정유모세포가예상보다파괴정도가그리심

하지 않았다. 오히려 이러한 처치가 내림프의 형성에 관여

하는 암세포(dark cell)를 파괴하여 내림프의 분비를 감소

시켜내림프수종에긍정적영향을미치는것으로추측하게

되었고 이독성 약물의 고실 주입술 후 관찰되는 청력의 호

전도 이러한 기전으로 설명될 수 있다(57). 주입하는 아미

노글리코시드는 겐타마이신과 스트렙토마이신이 쓰이고

있으나, 전자는 액체, 후자는 분말이므로 적용시 각각 용량

조절의 어려움과 주입의 어려움이라는 단점을 가지고 있

다. 주입하는 방법은 고막을 통해 액상 아미노글리코시드

를투여하는것과고막을들어올려정원창막부위에분말상

의아미노글리코시드를적용하는방법이있다. 아미노글리

코시드의 국소주입이 전정유모세포를 완전히 파괴하지는

못하지만현훈의조절측면에서보면미로절제술과같은수

술적 파괴치료 결과와 비슷한 뛰어난 효과를 보인다. 따라

서시술자체가간단하기때문에수술을대체하는실정이기

는하나20% 내외에서청력의악화가동반되기때문에(58)

아미노글리코시드의고실내주입은대상선택에신중하여야

한다.

(2) 전정신경절제술

병변 측의 상하전정신경만을 절제하여 증상을 소실시키

는 방법으로 주로 후미로접근법이나 후S상 정맥동 접근법,

중두개와접근법을통해이루어진다. 대략 90%에서현훈의

관해가 보고되고 와우신경과 와우 기능을 유지한다는 장점

이있으나수술에대한부담이단점이다(59). 

(3) 미로절제술

미로절제술의 목적은 중추보상을 고려하여 한쪽 전정감

각계를파괴하고, 말초감각의구심로를차단하는것이다. 미

로절제술은전농이있거나와우기능의감소로인해심각한

와우 기능장애가 있는 경우에 일차적으로 시행될 수 있다.

이 시술은 주로 고실 경로를 통해 시행할 수 있고 환자에게

불편을 주지 않으며, 짧은 안정기간이 필요하고, 비용에 비

해효과적이다. 거의 100%에서변동성의현훈발작은없어

지게 된다(59). 이런 좋은 결과에도 불구하고 시술 후에는

전농이되기때문에대상의선정에신중해야한다.

결 론

메니에르병은 현훈, 난청, 이명이 발작적으로 반복되며

점차청력이소실되는병이다. 초기에는현훈이나변동성의

난청만있는경우도있으며양측성으로진행되는경우도많

다. 메니에르병의어떠한내과적치료도객관적으로평가하

였을때그치료율이 70~80%를넘지못하지만비침습적인

치료방법을병행함으로써보고된기존의치료율을보다높

일수있다. 또한양측성인경우도동시에발현하지않는것

이통례이므로충분한관찰기간이필요하고치료방법의선

택에도 신중을 기하여야 한다. 즉 Tumarkin 발작이나 충분

한 기간 동안 보존적인 치료에도 반응이 없고 계속 재발을

하는 경우가 아니라면 파괴적이고 비가역적인 치료보다는

우선적으로보존적치료를시도하여환자가자연회복에이

를수있는기회를주어야한다. 
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Peer Reviewers Commentary

본 논문은 발작성 어지럼과 함께 청력 소실, 이명, 이충만감의 증상을 일으키는 메니에르병에 대한 고찰이다. 이 글에는
메니에르병의 병태 생리 및 발병 원인, 임상 양상 및 진단 기준, 치료 등이 항목 별로 나누어 기술되어 있다. 현재까지 메
니에르병의 병태 생리 및 발병 원인이 명확히 규명되고 있지는 않았으나, 필자들은 많은 양의 문헌을 참고하여 여러가지
가설들과 현상들에 대하여 상세한 기술을 하고 있다. 치료에 있어서도 보존적 치료와 비파괴적 요법, 파괴적 요법에 대하
여적응과장단점을제시하였다.
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