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청각과민증(Hyperacusis)과 고성공포증
(Phonophobia)의 정의

청각과민증의 공통적인 정의는 “보통 사람들이 별로 

불편해하지 않는 일상적인 음 자극을 견디지 못하는 증

상”이다. 청각이 과도하게 예민하여 다른 사람에겐 크지 

않은 소리가 너무 크게 들려(loudness-dependent) 불

편하게 느끼는 증상(diminished sound tolerance)을 

뜻하며, 불쾌역치(loudness discomfort level or un-
comfortable level)가 정상보다 낮다.1,2) 청각과민이 청

력이 보통사람보다 뛰어난 경우(hyperacute or super-

normal hearing), 즉, 정상보다 더 낮은 청력역치(low-
ered hearing threshold)에도 혼용되고 있으나 임상적

로 아주 드물며, 음성 골도 청력 역치(negative bone-

conduction hearing threshold)를 보이는 상반고리 관 

골벽 결손(superior semicircular canal dehiscence)

에서 관찰된다.3) 종합하면 비정상적인 청각 이득(ab-
normal auditory gain)의 발생에 의해 청각 역동범위

(dynamic range)의 상한선(불쾌역치) 또는 하한선(청

력역치)이 정상보다 하향 이동하는 현상을 포괄적으로 

지칭한다. 

청각과민증이 거의 모든 주파수 대역에서 음 자극강

도에 비해 비정상적으로 강한 청각신호가 발생하는 ‘음 

크기에 대한 과민성’을 의미하는 것과는 달리, 고성공

포증(phonophobia) 혹은 혐오증(misophonia)은 특정 

소리에 대해 불편감과 고통을 느껴 회피하는 증상이며 

변연계 반응(짜증, 고통, 공포, 회피)와 자율신경계 반

응(식은 땀, 심박항진)을 동반한다.4)

청각과민증의 발생기전 
- 비정상적 청각 이득

(Abnormal Auditory Gain) 이론 -

복합적인(multifactorial) 병인과 가설들을 통합하여 

설명할 수 있는 기전은 “비정상적 청각 이득(abnormal 

auditory gain)”이다, 즉, 입력되는 음신호 강도에 비해 

비정상적으로 과도한 신경 흥분이 발생한다는 이론이

다(Fig. 1). 최근 정상 청력의 청각과민증 환자를 대상

으로 한 기능성 자기공명영상(fMRI) 연구 결과, 하구(in-
ferior colliculus)-내측 슬 상체(medial geniculate 

body)-청각피질(auditory cortex)의 활성화가 청각과

민증이 있는 군이 청각과민증이 없는 이명군 또는 대조

군보다 증가되었다. 이 연구는 청각과민증의 경우 동일 

음 자극에 대해 하구(또는 그 이하 청각로)에서 의미 있

게 증가된 신경신호가 발생함을 입증하였고(Fig. 2), 
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이명환자는 단지 청각피질에서만 대조군 보다 높은 활

성화가 나타나 이명보다 청각과민증에서 비정상적인 

Decreased sound tolerance
Lowered hearing threshold

Abnormal auditory gain

FN palsy OHC
recruitment (?)

Failed neural
adaptation 

.......

Fig. 1. 청각과민증의 비정상 청각 이득(abnormal auditory 
gain) 기전. 청각과민증은 음 내성 저하(decreased sound 
tolerance)를 주로 의미하며, 때로는 비정상적으로 뛰어난 
청력, 즉, 청력 역치의 하강을 의미하기도 한다. 두 가지 증상
은 다양한 원인 질환에 의해 유발될 수 있으나 공통적으로 
청각 이득 조절 기전(auditory gain control mechanism)의 
장애로 과도한 청각 이득이 발생하는 경우 나타난다. FN : fa-
cialnerve, OHC : outer hair cell.

청각 이득의 발생이 더 뚜렷함을 보여주었다.5)

청각 이득의 조절(auditory gain control)은 청각계의 

여러 단계에서 이루어지며, 그 목적은 작은 소리와 큰 

소리 모두를 공히 듣기에 적당한 음량으로 전달하는 것

이다. 즉, 어떤 크기의 음 자극에도 청각의 민감도와 정

확성이라는 상충적 요구를 가능한 동시에 만족시키는 

것이다. 또한 과도한 음 자극으로부터 청각계를 보호하

는 역할을 한다.6) 청각이득조절 기전의 모든 단계에서 

청각과민증의 원인 질환들이 관찰된다(Table 1) : 

1) 외이/외이도의 형태-공명 주파수 특성 및 음원의 

위치 파악과 관련된 청각이득조절을 담당하며, 이구 전

색의 해소 등 외이도의 처치 후 보고되는 청각과민증이 

해당, 

2) 중이 등골근 반사-안면신경 마비와 등골근 절제 

후 발생하는 청각과민증,

Effects of sound tolerance and tinnitus on auditory activation

Inferior
colliculus

Primary auditory
cortex

Fig. 2. 이명, 청각과민증 및 대조군의 기능적 자기공명영상 활성화 정도 비교.5) 70 dB SPL의 광대역 음 자극에 대해 하구
(inferior colliculus)에서는 이명 없이 청각과민증만 있는 경우가 청각과민증이 없는 이명군 혹은 대조군 보다 더 높은 활성
화를 보였고(좌측상단), 50 dB SPL의 자극에 대해서도 유사한 결과를 보였다(좌측하단). 반면 일차 청각피질(우측)에서는 
청각과민증의 효과와 더불어 이명의 효과도 활성화 신호 강도에 영향을 주는 것으로 나타났다(* : p＜0.05, † : p＜0.01, 
‡ : p＜0.005 by Wilcoxon-Mann-Whitney test).
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3) 와우 외유모 세포의 운동성-올리브 와우 원심성 조

절(olivocochlear efferent control)과 음 자극의 지속

성 및 강도에 따라 외유모세포의 운동성이 달라지며 외

유모세포 손상 후 누가 현상 및 청각과민증 발생, 

4) 신경계의 적응(neural adaptation)-단일 청신경 

섬유에서 청각피질에 이르기까지 모두 자극음 크기와 지

속성에 따라 서로 다른 흥분도-자극강도함수(spike-

rate vs. level function)를 번갈아 사용하며 신경계의 

이러한 적응성을 교란하는 편두통, 우울증, 두부외상, 

Addison’s disease 등에서 청각과민증이 보고된다.

말초 청각계의 비정상적 청각 이득

비정상적 청각이득은 말초성 난청을 보상하는 자동

적인 중추성 보상(autonomic central gain) 뿐만 아니

라, 말초 청각기 자체에서 발생하는 절대적인 음 증폭

량의 증가를 모두 의미한다. 대부분 양측성인 중추성과 

달리 일측성 청각과민증으로 나타나며, 안면신경마비

와 등골근 절제 후 나타나는 등골 운동성의 증가, 와우

성 난청의 누가 현상, 외림프 누공 및 상반고리관 골벽 

결손에서 나타나는 와우 림프운동의 촉진 등이 있다. 

누가 현상을 청각과민증과 분리된 별개의 현상으로 보

아야 한다는 견해도 있다. 즉, 와우 손상 이전의 수준으

로 음 신호량을 발생시키기 위해 다른 외유모 세포들을 

동원함으로써 음량 인지 곡선(loudness growth curve)

의 기울기가 가파르게 되긴 하지만, 불쾌역치(loudness 

discomfort level, LDL)는 정상인과 같고(Fig. 3), 와

우 손상시에만 관찰된다는 점에서 청각과민증과 다른 별

개의 현상이라고 주장하나, 이를 입증할 연구 결과가 아

직 없고 청각과민증을 보이는 대부분의 와우성 난청에서 

누가 현상이 관찰된다는 점에서 누가 현상도 청각과민증

의 발현에 기여하는 것으로 보는 것이 더 타당하다.7,8) 

중추 청각계의 비정상적 청각 이득

청각과민증과 관련된 중추 청각계의 병리기전으로서 

구심성 청각신경계 가소성 변화(neural plasticity), 신

경전달물질과 호르몬 변화, 올리브와우 원심성 조절

(olivocochlear efferent control)의 장애 등이 연구되

어 왔고, 이 모두가 청각 이득(신경신호 발생량)의 비정

상적 증가로 귀결된다. 청각 신경계의 가소성 변화 중 

신경연접부의 발아(synaptic sprouting)설은 와우손상 

후 1시간 이내에 중추 청각계에서 청각 이득의 변화가 

이미 관찰된다는 점에서 설득력이 적고, 속도의 관점에

서 볼 때 기존의 와우-중추 신경로 활동의 흐름을 보다 

신속하게 조정할 수 있는 GABA와 glutamate 및 그 

수용체 변화에 의한 신경 전달의 조절이 더 합리적 설

명이다.9-11) 중추 청각신경계의 적응(adaptation)에 관

계된 호르몬과 신경전달물질을 살펴보면 다음과 같다

(Fig. 4).12) 이명의 습관화(habituation)에는 acetyl-

Table 1. 청각 이득 조절 기전(auditory gain control mech-
anism)6)

Auditory gain control mechanisms

• Shape & location of the external ear 
-  changing frequency-specificity and sound-

 localization
• Middle ear (acoustic) reflex

- stapedial 
- muscle contraction

• Cochlear amplification and compression
- altering OHCs-motility
-  OHCs use different strategies according to high 

and low SPLs (sound pressure levels)
- medial olivocochlear efferent control

•  Neural adaptation (from cochlear never to auditory 
 cortex)
- bidirectional shift of spike-rate vs. level function

Fig. 3. 정상, 청각과민증, 누가 현상을 설명하는 음 자극-음
량증가 곡선(loudness growth curve).7) 이 그림에서 누가 
현상(recruitment)은 손상 전의 정상 음량(loudness) 수준
을 따라잡기 위해 그 음량 증가의 기울기가 정상보다 급
해질 뿐 불쾌역치값은 정상과 같다고 주장하나, 이를 입증
하는 실질적 연구 결과는 거의 없어 누가현상과 청각과민
증을 상호 배타적으로 분리할 근거는 미약하다.
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choline, dopamine, GABA, nitric oxide, serotonin 

(5-HT) 등의 신경전달물질이 관여하며, 그 중 5-HT 

(세로토닌)는 반복적 자극에 대한 신경반응의 조절을 

담당하고, 항진-억제 기전 사이의 이득 조절에 관여하

며, 음 자극의 의미를 결정하는 과정에 관여하는 것으로 

알려져 있다.13-17) 감각 자극에 대한 습관화에 5-HT가 

직접 관여하는 지는 아직 입증되지 않았으나 5-HT계

의 이상이 우울증과 같은 정서장애의 병리기전과 연관

성이 있고, 정서 장애, 편두통, 외상 후 스트레스 장애 

및 benzodiazepine 중단 등에서 심한 이명 및 청각과

민증의 빈도가 높다는 점이 5-HT의 이명/청각과민증 

발생기전을 뒷받침한다.18-20) 이명/청각과민증은 불안, 

피로, 스트레스와 관련이 있다.21,22) 부신 스트레스 호르

몬 장애를 보이는 Addison씨 병에서 발생하는 청각과

민증이 대표적이며, stress에 의해 분비된 endogenous 

dynorphin이 와우 내유모세포의 연접부에서 glutamate

의 작용을 항진시켜 외부 음 자극(청각과민증)과 내부

음(이명)에 대한 과도한 반응을 유발시키는 것으로 추

측된다. 원심성 섬유의 주 신경전달 물질인 아세틸콜린

외에 이 내재성 아편양 펩타이드도 원심성 조절에 관여

하여 와우내부에서 청각의 긴장성을 증가시키는 역할

을 할 것으로 추측되나 실제로 입증된 연구결과는 많지 

않다.23-25) 여성 호르몬 중 에스트로젠은 일반적으로 신

경 흥분성 작용과 신경보호 기능을 한다고 알려져 있으

며 5-HT와 강한 연계성을 갖는다.26) 반대로 프로게스

테론은 GABA 수용체를 통해 강한 신경 억제성 작용을 

발휘한다. 그러므로, 성호르몬들도 이명과 청각과민증

의 발생에 관련되어 있을 가능성이 크다.

내측 올리브와우 원심성 조절(Medial olivocochlear 

efferent control)

최근 연구가 활발한 내측 올리브와우 다발(medial 

olivocochlear bundle)을 통한 원심성 청각 조절은 외

유모세포의 운동성을 변화시켜 와우의 청각 이득을 조

절함으로써 환경 소음의 억제 및 선택적 청각인지를 가

능하게 하는 기본 생리 기전으로 주목 받고 있다. 내측 

올리브와우(medial olivocochlear, MOC) 섬유는 양측

의 상올리브핵에서 기시하여 전정신경을 통해 와우 외

유모세포에 분포하며, 외측 올리브와우(LOC) 섬유는 주

로 동측 상올리브핵에서 기원하여 내유모세포에 분포

한다. 내측 올리브 와우(medial olivocochlear, MOC)

의 원심성 청각조절은 주변 소음을 억제하고(unmask-
ing effect), 목표음 반응을 항진시키며(aid in selective 

attention), 음향 외상으로부터 보호하는 기능을 수행

한다. 즉, 조용한 환경에서는 와우 증폭기의 이득을 감

소시키는 억제성 조절을 하다가 소음 환경이 되면 지속

적 소음에 대한 반응을 줄이고 간헐적 음 자극에 더 민

감하게 반응하도록 한다(Fig. 5).27) 내측 올리브와우 원

심성 조절기능이 손상되면 지속적인 음 자극에 대한 억

제성 조절이 사라지게 되므로 이명-청각과민증이 발생

할 가능성이 크다. 실제로 올리브와우 섬유를 침범하는 

다발성 경화증에서 동측의 불쾌역치가 감소한 증례 보

고가 있었으나, 올리브와우 원심성 섬유를 포함하는 전

정신경의 절제 후에도 이명/청각과민증의 빈도가 의미 

있게 증가하지 않는다는 점이 반론으로 제시되고 있

다.28-30)

내측 올리브와우 원심성 조절기능을 검사하는 방법

으로 반대쪽 귀에 잡음 차폐를 가해 이음향방사(DP-
OAE 또는 TEOAE) 발생이 억제되는 정도를 측정하는 

“이음향방사 억제(contralateral DPOAE(TEOAE) 

suppression) 검사”가 최근 이용되고 있다. 반대쪽 귀

에 잡음을 가함으로써 반대쪽 내측 올리브와우 반사를 

작동시켜 동측 와우 외유모세포의 증폭량(활동량≈이

음향방사량)이 억제되는 정도를 측정한다. 최대 억제량

Fig. 4. Stress, endocrine and auditory system들의 상호작
용에 의한 이명/청각과민증의 병리기전12)Rep. H : repro-
ductive hormones, Stress, H : cortisol, catecholamines 
and opioids, Fluid&E. H : aldosterone and vasopressin).

Noise

Stress

Tinnitus/Hyperacusis

Rep. H

Limbic
system

Auditory
system

Fluid&E. H

Stress. H

Reticular
system

Endocrine
system
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적 연결이 활성화되는 증상으로서, 고성공포증의 치료

가 더 어렵다고 하였다.37) 그러나, 청각계와 변연계사

이에는 기본적으로 상부경로와 하부경로(high and low 

routes)의 연결이 존재한다. 상부경로는 일차 청각피질

(AI)에 전달된 청각정보를 연합피질(association cor-
tex)을 경유하여 변연계로 전달하며(cortical-thalamic 

tract), 하부경로는 시상의 내측 슬 상체(medial genic-
ulate body)에서 청각피질을 거치지 않고 바로 변연계

로 연결된다(thalamo-thalamic tract). 하부경로는 

피질 인지과정의 억제성 조절을 거치지 않으므로 무해

한 음 자극에 대해서도 강한 정서적 반응을 보이게 된

다(Fig. 7). 피질억제 기전이 미성숙한 소아나 심한 이

명환자는 이 하부경로가 특히 활성화 된 것으로 추측되

며 청각과민증과 고성공포증의 정서적 반응의 발생경

로로 추측된다.38) 고성공포증의 경우 특정한 소리에 대

은 DPOAE peak에 해당되는 인근 주파수 영역에서 관

찰되며 사람에서 최대 7.3 dB정도로 알려져 있다.31,32) 

이명환자에서 이음향방사의 원심성 억제량이 대조군과 

차이가 있다는 보고들이 있고 Williams 증후군에 동반

된 청각과민증에서 대조군 보다 오히려 억제가 더 뚜렷

하다는 연구 결과가 보고된 바 있다.33-35) 내측 올리브

와우 원심성 조절기능은 청각 기능성 자기공명영상 기법

으로도 측정할 수 있다. 소음환경에서 특정 목표음을 인

지하는 청각과제를 수행할 때 뇌간의 상올리브핵과 노르

에피네프린 핵(locus ceruleus)이 활성화된다(Fig. 6).36)

 

고성공포증(Phonophobia)의 발생기전

Jastreboff는 청각과민증과 달리 고성공포증은 청각

계의 신호증강은 없으며 단지 청각계-변연계의 비정상

Fig. 5. 내측 올리브와우 섬유(MOC)의 청각역동범위 조절(Modulation of firing-rate vs. level function for a single auditory 
nerve fiber by MOC activation)27) 조용한 환경(A and B)에서 주어지는 자극음(tone-burst)에 대한 역동범위(dynamic 
range)는 MOC가 활성화되면 우측 편향된다(자극효과의 억제). 반면에 소음환경(C and D)에서 자극음(tone-burst)에 대한 
역동범위는 MOC에 의해 조용한 환경에서의 반응 수준으로 회복된다(unmasking effect).
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해서만 불편을 느낀다고 하나, 대개 그 자극음(칠판 긁

는 소리, 유리 부딪히는 소리 … 등)들은 고주파수의 소

음이며, 정상인과 청각과민증 환자 모두 불쾌 역치

(loudness discomfort level, LDL)가 고주파에서 낮은 

점, 그리고 두 증상을 동시에 호소하는 경우가 많은 점 

등을 감안할 때 이 두 증상은 상호 관련성이 높다. 즉, 

발병이전에 존재하던 비활동성의 청각계-변연계의 하

부 연결로가 청각과민증에 의해 활성화된 것으로 추측

할 수 있다. 청각계 여러 부위와 변연계의 편도 핵(amyg-
dala) 사이의 해부학적/기능적 연관성은 이미 널리 알려

져 있으며 이 편도핵은 공포 조건화(fear conditioning) 

형성의 핵심 중추이다. 결론적으로, 고성공포증(phono-
phobia)은 청각과민증에 동반하여 발생하는 “음 자극

에 대한 공포 조건화”의 결과로 생각된다.39,40)

원 인 질 환

각과민증의 원인 또는 기저 질환을 찾지 못하는 경우

가 가장 흔하다(Table 2). 

안면신경마비 중 Ramsay Hunt syndrome의 31~ 

46%에서 낮은 어음 불쾌 역치를 보여 Bell’s palsy의 

29% 보다 빈도가 높다. Ramsay Hunt syndrome에서 

등골근 마비의 정도가 더 심하거나 난청의 동반이 그 

원인으로 생각된다.41) 등골근 절제 후 반대쪽 귀에 비

해 어음 불쾌 역치가 평균 7.7 dB 감소하나 순음에 대

해서는 차이가 없는 것으로 알려져 있다.42,43) 

Me´nie´re 병에서 청각과민증의 원인을 누가현상과 분

리시키기고자 난청 발현 이전단계에서만 청각과민증을 

호소한다는 억지스런 주장도 있으나, Me´nie´re 병의 거

의 100%에서 ABLB(alternate binaural loudness bal-
ance) 검사상 누가 현상을 보인다는 점을 고려할 때 굳

이 누가현상과 청각과민증을 배타적으로 분리하여 생

각할 필요가 없다. 누가 현상, 내림프압 변화에 따른 

등골 운동성 변화, 여성 호르몬에 의한 중추성 변화 등을 

Me´nie´re 병에서 나타나는 청각과민증의 기전으로 포

함할 수 있다.44,45) 

장기적으로 소음에 노출되는 경우 4 kHz에서 역동범

위가 최소값을 보이고 불쾌역치는 전 주파수 영역에서 

감소하며 그 기전은 누가 현상 및 중추성 이득 조절의 

장애로 추측된다.46) 공장 소음에 지속적으로 노출된 근

로자에서 불쾌역치가 오히려 상승했다는 보고도 있으며 

이는 외유모세포의 청각 훈련(auditory training) 효과

로 추측된다.47) 

원인불명의 외림프 누공은 62.5%의 높은 빈도로 청

각과민증을 유발하며 수술후 상당수에서 증상이 사라진

다. 상반고리 관 골벽결손의 경우에도 8명중 7명의 높은 

빈도로 청각과민증을 호소하고 수술 후 그 7명 중 5명의 

증상이 사라지는 높은 완치율을 보였으므로 청각과민증

의 치료 성공률이 가장 높은 질환군 이다(Table 3).3,48) 

편두통환자는 70% 이상에서 대개 양측성의 청각과

민증을 호소하며 시각과민증(광 과민증)도 동반하므로 

중추성 기전을 대표하는 질환이다. 뇌간의 청반(norad-
renergic locus ceruleus), 중뇌의 serotoninergic 

raphe nuclei의 호르몬들이 편두통과 청각과민증의 발

생에 관여할 것으로 추측된다.49,50) 

우울증과 동반한 청각과민증은 5-HT 결핍과 관련이 

있고 imipramine 투여로 우울증과 청각과민증에 모두 

효과를 보인다는 보고가 이를 뒷받침한다.51) 

Fig. 6. Subcortical response to target stimuli (p＜0.001).36) 
소음 환경에서 간헐적인 목표음을 인지하는 oddball 방식
의 음 자극에 대해 뇌간의 상올리브핵(soc)과 청반(locus 
ceruleus)에서 목표음 인지에 상응하는 활성화가 뚜렷하
게 관찰되었다. 선택적 청각 인지과정 및 과제수행과 관련
된 긴장도 유지를 위해 뇌간의 올리브와우 원심성 조절계
와 노르에피네프린 분비계가 작동함을 알 수 있다.
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Williams 증후군은 특징적인 안면기형, 심혈관계 이

상, 지능발육 지체 등을 주 증상으로 하는 드문 유전성 

질환으로 거의 95%에서 청각과민증을 호소하며 지능 

저하와 대조되는 뛰어난 음악적 재능을 보인다.52) 여기

서도 5-HT 이상의 중추성 기전이 제시되었으나 고주파 

영역의 와우성 난청이 흔히 동반되고 동측 등골근 반사

Fig. 7. Auditory-limbic connections.38) 청각계-변연계의 연결로에는 상부경로와 하부경로(high & low routes)가 있다. 상
부경로는 청각정보가 일차 청각피질(AI)에 도달한 후 연합피질(association cortex)을 경유하여 변연계로 전달되며, 하부
경로는 시상의 내측 슬 상체(medial geniculate body, MGB)에서 청각피질을 거치지 않고 바로 변연계로 연결된다. 하
부경로는 피질 인지과정의 억제성 조절을 거치지 않으므로 해롭지 않은 음 자극에 대해서도 강한(비논리적인) 정서적 반
응을 보이게 된다. 이 하부경로가 소아나 심한 불편을 호소하는 이명환자에서 활성화되는 것으로 추측되며 청각과민증과 
고성공포증의 정서적 반응의 발생경로로 추측된다.

Endoorine Autonomic

Nucleus basalis

Thalamus

Arousal
and plasticity

Cortex

Assoclation
cortioes

Ventral
MGB

ICX
DC

ICC

Dorsal
medial
MGB

Polymodal
association

cortex

Behaviolal

AL

AAF

ABL ACE

Amygdala

Other cortical
areas

Table 2. 기전에 따라 분류한 청각과민증의 원인질환(modified from Katzenell 2001)44) 

♦  Peripheral (unilateral) : increased amplification by 
altering stapes-mobility and/or OHC-recruitment

♦  Central (bilateral) : systemic change or compensating 
peripheral dysfunction by altering neural transmission

• Nonfunctional stapedial muscle
(Bell’s palsy, Ramsay Hunt syndrome, Stapedectomy)

• Ménière’s disease
• Superior semicircular dehiscence
• Perilymphatic fistula
• Noise-induced hearing loss
• Tinnitus

♦ Idiopathic : most common

• Migraine
• Depression
• Benzodiazepine withdrawal
• Minor head injury
• Williams’ syndrome
• Learning disabilities and stuttering
• Autism and pervasive developmental disorders
• Tinnitus
• Spinal problems
• Addison’s disease
• Lyme disease
• Neurosyphilis
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가 소실된 경우도 많아 Williams 증후군의 청각과민증 

기전으로는 누가 현상, 안면신경 이상 등을 모두 고려

해야 한다.53,54) 또한 반대쪽 차폐를 이용한 이음향방사 

억제효과가 Williams 증후군에서 대조군 보다 더 크다

는 최근 연구는 내측 올리브와우 원심성 조절 기전 이

상을 시사한다.35) 

척추마취 후 발생하는 청각과민증은 뇌척수액압변동

에 따른 와우내 압력 변화로 생각되며 소아의 척추이분

증(spina bifida)에서도 보고된다.55,56)

전신적 대사 이상과 관련된 예로서 Addison씨 병과 

범뇌하수체저하증의 청각과민증은 carbohydrate-

active steroid 치료에 반응하나 deoxycorticosterone 

acetate에는 효과가 없다. 동반되는 청각계 신경전도 

장애는 전신적 대사이상(부신피질호르몬 결핍)에서 비

롯된다. 갑상선 항진증에서도 청각과민증과 이명이 함

께 보고되고 있다.57,58) 

진드기 매개 세균성 질환으로 말초 및 중추신경을 침

범하는 Lyme 병은 항생제 치료 후에도 청각과민증이 

남아 있을 수 있다. 이 경우 carbamazepine 투여로 불

쾌역치를 20 dB 회복하였고, 빛과 진동에 대한 과민성

도 호전되었다는 증례가 있다.59)

청각과민증의 빈도

아직 일관된 진단기준이 없어 빈도조사 결과가 연구

마다 큰 차이를 보인다. 대부분 주관적 증상에 대한 간

단한 설문 방식으로 조사하였으며 불쾌역치나 역동범

위를 참고하여 판정한 경우는 드물다. 전체 인구에서의 

빈도는 1.4~23%로 다양하며 지역, 성별, 연령 등에 의

한 차이가 존재한다.60-62) 폴란드 인구 10,349명에 대

한 우편 설문조사에서 “소리에 대해 남보다 더 예민한

가?”라는 비특이적 질문으로 15.2%의 빈도를 보고하였

고, 스웨덴의 한 신문사가 시행한 web-based ques-
tionnaire와 우편설문으로 1,167명 중 “Do you con-
sider yourself to be sensitive to everyday sound?”

에 긍정한 경우 9%를 청각과민증으로 보고한 것이 널

리 인용되는 것은 문제가 있다.60,62) 두 조사 방식 모두 

특이성에 문제가 있으므로 이 결과들만으로 청각과민

증을 흔한 질환으로 간주하는 것은 잘못이다. 이명에 비
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해 청각과민증을 주소로 병원을 방문하는 경우가 실제

로 훨씬 적은 이유는 아마 빈도 조사 결과가 이처럼 과

장되었거나, 이명과 달리 불쾌한 자극으로부터 스스로 

회피와 예방이 가능하기 때문이다. 

이명 환자에서 동반된 청각과민증의 빈도 역시 0.3~ 

66.4%로 다양하게 보고되고 있다.63-67) 국내에서 조사

된 설문에 의거한 두 빈도 조사 역시 각각 5.4%(10/186

명)과 37.8%(57/151)로 커다란 차이를 보인다.68-69) 정

상 소아(5~12세) 506명을 대상으로 한 설문조사에서 

20가지 대표 소리 중 10개 이상에 대해 불편을 느끼는 

경우를 기준으로 엄격하게 판정하였을 때, 청각과민증 

빈도는 3.2%였다. 이렇게 판정한 청각과민증 소아의 

15%는 이명을 함께 호소하였다. 이 연구에서 불쾌역치

가 90 dB(하위 5 퍼센타일) 미만인 소아의 42%만이 소

리로 인한 불편과 고통을 느낀다고 답한 것으로 보아 

설문조사와 불쾌역치검사의 일치도가 그다지 높지 않

음을 알 수 있다. 같은 연구에서 고성공포증은 “Are you 

afraid of sounds?”라는 간단한 질문만으로 판정하여 

9%의 비교적 높은 빈도를 얻은 것으로 추측된다.70) 소

아 인구중 Williams 증후군의 95%, 척추이분증의 

50%(이상은 설문에 의거), 자폐아의 18~63%(불쾌역치

＜80 dB)에서 청각과민증을 호소하는 것으로 알려져 

있다.56,71-73)

청각과민증과 이명의 연관성

청각이득이 비정상적으로 감소하거나(난청) 증가하는

(청각과민증) 경우 모두에서 이명이 발생할 수 있다(Fig. 

8). 일반인보다 이명환자에서 더 높은 빈도를 보이고, 

청각과민증 환자 중 86%가 이명을 호소하므로 두 증상

의 병발 가능성이 크며, 이명 발생 이전에 청각과민증

을 먼저 호소하는 경우가 상당수 존재한다는 점에서 이

명과 청각과민증은 동일한 기전을 표현하는 증상들일 

것으로 생각해왔다. 또한, 청각과민증은 이명의 전 단계

(pre-tinnitus stage)이며, 청각과민증과의 상호작용

으로 이명을 더 고통스럽게 느낀다는 연구 보고들이 있

다.63,74-76) 두 증상 모두 신경 자발활동의 증가 및 형태 

변화의 결과이며, 자발적 신경활동을 변화시키는 공통

의 원인이 이명과 청각과민증을 함께 유발한다. 자발적

인 신경활동에 대한 이득이 비정상적으로 증가하는 경우

(이명)와 외부 음 자극에 의해 유발된 신경 활동에 대한 

이득이 증가하는 경우(청각과민증) 모두를 동일 기전에 

의해 나타나는 현상으로 보는 것이다.76,77) 그러나, 근거

가 된 빈도 조사의 특이성이 낮고, 이명발생에 앞서 청

각과민증을 호소하는 경우보다는 그렇지 않은 경우가 

오히려 더 많으며, 앞서 살펴본 fMRI 연구에서 청각계

의 비정상적 신호증가는 단순한 이명군보다 청각과민증

군에서 더 뚜렷하다. 그러므로, 원인 질환을 불문하고 

청각과민증을 이명의 전단계로 정의하는 것은 아직 근

거가 부족하다. 말초청각기의 증폭량 증가에 의한 일측

성 청각과민증보다는 말초 장애에 대한 중추성 보상이 

발생하는(중추 청각계의 이득이 증가하는) 경우에 이명

과의 연관성이 더욱 클 것으로 추측된다. 청각과민증을 

가진 환자가 이명에 의한 고통을 더욱 심하게 느끼는 것

은 사실이나, 기존에 보고된 이명의 크기는 대개 10 dBSL 

이하로 속삭이는 목소리 크기에 지나지 않으며, 본원을 

방문한 이명환자 166명의 tinnitus loudness-match-
ing 결과도 평균 5 dB SL(최대 25 dBSL)로 이명의 크

기와 그 괴로운 정도 사이에 연관성은 없었다.78,79) 그러

므로, 청각과민증을 동반한 이명이 더 고통스러운 이유

는 이명을 더욱 크게 느끼기 때문(청각과민증)이 아니라 

소리로 인한 정서적 반응이 쉽게 유발되는 조건화가 형

성되었기 때문으로 생각된다. 청각과민증을 동반한 이

명환자는 귀마개 등으로 음 차폐를 하거나 보청기 착용

을 거부하고 소음 발생기에 적응이 어려워 이명 치료에 

장애가 되므로 이명과 동반된 청각과민증의 경우 청각

Fig. 8. Relationship between tinnitus, hearing loss and hy-
peracusis. 청각 이득이 비정상적으로 감소하거나(난청) 증
가하는(청각과민증) 경우 모두에서 이명이 발생할 수 있다.

Auditory gain

Tinnitus

Hearing
loss

Hyper-
acusis
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과민증을 먼저 치료하는 것이 합리적이다.76)

임상증상 및 평가

문진과 신체검사

음 자극에 의해 이통, 어지럼증, 불안, 긴장, 놀람 반응 

(startle response), 공황장애 등을 느낄 수 있다. 불편

한 음자극은 문닫는 소리, 전화벨 소리, 물소리, 요리하

는 소리, 대화음성등으로 다양하며 가장 흔한 것은 교통

소음, 진공청소기, 부엌용품 및 작업장 소음, 드릴 소리, 

접시 부딪치는 소리, 어린이들 고함 소리 등이다.69,74) 

청각과민증이 전신질환의 주 증상이 되거나 유일한 증

상인 경우는 드물지만 기저에 전신질환이 있을 가능성

을 염두에 두어야 한다. 병력청취에서 청각과민증의 발

현 시점과 불쾌한 음 자극의 종류, 자극 노출 기간, 양/일

측성, 이과학적 질환 및 수술, 소음 노출력, 두부외상, 난

청, 어지럼증, 안면신경질환등을 확인한다. 이명, 두통, 

광 과민증, 신경학적 증상(특히 감각저하와 근육 경련

은 Addison씨 병과 관련), 우울증의 동반과 투약중인 

약물을 조사한다. 신체검사는 (신경)이과학적 검사를 

기본으로 안면신경 등 뇌신경 검사, 근 반사, 혈압, 체

온, 체중 변화, 감각 및 운동신경 마비, 피부 및 점막 변

색, 모발변화, 속상수축(fasciculation) 여부 등을 포함

한다. 전신질환과의 관련성이 의심되면 신경과, 정신과 

및 내분비 내과와의 협진이 필요하고 CBC, electro-
lytes, 갑상선 및 코티졸 호르몬 검사, 그리고 때로 중

추신경계의 영상학적 검사가 필요하다.44) 

설  문

청각과민증의 설문 항목은 타당성(validity)과 신뢰

도(reliability)는 물론이고, 복수의 구체적 질문으로 구

성하여 특이성(specificity)을 반드시 갖추어야 한다. 

설문의 신뢰도가 확인된 3종의 설문이 발표되어 있다. 

우선, 주의집중/사회적/ 정서적 인자의 14항목(합계 52

점)으로 구성되어 그 중 28점 이상을 청각과민증으로 판

정하는 Khalfa 등의 설문이 있고(Fig. 9), 인지반응/행

동/정서 인자로 구성된 27항목의 Nelting 등의 설문이 

있다.80,81) 끝으로, 일상적 환경 음이 주는 고통 /남에게 

크지 않은 소리를 더 크게 느끼는 정도 /남이 듣지 못하

는 작은 소리를 듣는 능력의 세 항목을 평가하는 Tyler 

등의 “Hyperacusis Intake Questionnaire”가 있다

(Fig. 10).82) 이러한 설문조사들은 그 진단적 유효성에 비

해 치료효과 판정에는 (불쾌역치 검사보다) 민감도가 

떨어지는 단점이 있다.

청각학적 검사

순음 및 어음 청력역치검사, 불쾌역치(loudness dis-
comfort level , LDL)검사, 등골근 반사 역치(acoustic 

reflex threshold, ART)검사를 시행하며, 양이 교대성 

음 크기 평형(alternate binaural loudness balance 

test, ABLB) 검사는 양쪽 귀의 loudness growth를 비

교하는 누가 현상 검사로 포함시킬 수 있다. 청각과민

Fig. 9. Hyperacusis Questionnaire.80) 주의집중/사회적/정서
적 인자의 14항목(합계 52점)으로 구성되어 그 중 28점 이
상인 경우를 청각과민증으로 판정한다.

청각과민증 설문(Hyperacusis Questionnaire)(Khalfa, 2002)

각 항목에 아니다(0), 약간그렇다(1), 그렇다(2), 많이그렇다(3)로 답

하세요

01.  주변 소음을 줄이기 위해 귀마개나 헤드폰을 착용하신 적이 있

으십니까?

02. 주변 소음들에 항상 신경이 쓰이고 무시하기가 어렵습니까?

03. 주변 소음이 있으면 책 읽기가 어려우십니까?

04. 소음이나 주변 소리 때문에 일에 집중하기 어려우십니까?

05. 소음이 있는 곳에서는 상대방의 말을 듣기가 어려우십니까?

06.  당신을 괴롭히는 소음이나 어떤 소리에 대해 상대방으로부터 너

무 신경 쓰지 말라는 말을 들은적이 있으십니까?

07.  길거리 소음으로 인해 특별히 더 예민해지거나 불편함을 느끼

십니까?

08.  소음이 따르는 사회적 활동(예를 들어 노래방, 술집, 콘서트, 불꽃

놀이, 극장 등)을 할 때 소리 때문에 불편함을 느끼십니까?

09.  누가 초대해서 외출하게 될 때 그 장소(노래방, 극장, 연주회)에서 

겪게 될 소음이 우선 걱정되십니까?

10.  소음으로 인한 불편함 때문에 누군가의 초대를 거절하거나 외출

하지 않은 적이 있으십니까?

11.  같은 소리라도 조용한 방에서 듣을 때가 소음이 약간 있는 장소

에서 듣을 때보다 휠씬 더 짜증납니까?

12.  스트레스나 피곤하여 소음 상황 속에서 일에 집중 하는 능력이 

더 떨어집니까?

13.  다른 시간보다 저녁에 일과가 끝날 무렵에 소음이 일에 대한 집

중력을 더 떨어뜨립니까?

14. 소음이나 특정한 소리 때문에 스트레스나 짜증이 나십니까?

합계                   점
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증 환자들은 자극자체를 과장하는 경향이 있으므로 불

쾌역치검사보다 ABLB검사의 정량적인 측정이 더 유용

한 검사라는 주장도 있다.58) 등골근 반사역치는 청각과

민증에서 대체로 감소되어 있으나 반사 자체가 소실되

는 질환도 청각과민증을 유발하므로 특이성이 낮고, 등

골근 반사역치와 불쾌역치는 서로 부합하지 않는다고 

알려져 있다.58,83,84) 청각과민증에 대한 특이성이 있는 

검사로서 불쾌역치검사가 가장 중요하다. 순음, 어음 또

는 잡음을 이용하여 최대로 인내할 수 있는 역치를 검

사한다. 고주파수의 자극음일수록 그 불쾌역치는 낮아

지며 청력, 연령, 성별, 피로도 및 스트레스 등의 영향

을 받는다. 정상인(18~25세)의 불쾌역치는 0.5~8 khz

에서 평균 86~98 dBHL(고음역일수록 낮음)로 알려져 

있다.84) 기존 연구들에서 90~100 dB(주파수에 따라 

70~90 dB)의 불쾌역치를 청각과민증의 진단기준으로 

적용하고 있으나, 연령, 성별, 이명 및 난청의 동반 여부, 

정신질환, 신경학적 질환, 피로도 등을 모두 대조군과 

맞춘 연구 결과가 없어 특정값의 불쾌역치를 진단기준

으로 이용하는 것은 문제가 있다.39,74,85) 청각과민증의 

평균 불쾌역치는 62.5~73.5 dB 정도이며 거의 모든 주

파수영역에서 일관되게 감소하는 것으로 보고되는 반면

에 고성공포증은 특정 주파수에서 주로 감소하고 또 검

사간 일관성이 없다는 점이 두 증상의 차이점으로 알려

져 있다.68,69,76) 청각 역동범위(dynamic range)는 상한

선인 불쾌역치가 감소하므로 자연히 좁아지며 난청이 

있으면 하한선인 청력역치가 증가하므로 더욱 좁아진

다. 청각역동범위의 크기 자체는 청각과민증의 진단에 

전혀 특이성이 없으나 그로 인한 장애의 정도를 잘 반영

한다. 정상인의 역동범위는 평균 100 dB 이상이며 청각

과민증은 60 dB 이하, 심한 경우는 24~40 dB로 알려

져 있다.58,76) 이음향방사억제 검사(DPOAE suppression 

test)는 올리브와우 원심성 조절의 기능을 간접적으로 

평가할 수 있으므로 그 기능 장애와 관련된 청각과민증

의 기전을 조사할 수 있을 것으로 기대된다. 그러나, 난

청이 심할수록 이음향방사의 유발과 측정이 어렵고, 정

상인의 억제량이 최대 수 dB정도에 지나지 않으며, 자

극음의 주파수와 크기에 따라 결과가 달라지고, 개체간 

차이가 커 동일 피검자의 반대쪽과 비교한다고 해도 반

대쪽의 억제량이 정상이라는 것을 항상 입증하기가 어

Hyperacusis Intake Questionnaire (Tyler, 2003)

Subject ID                                              Date

Some people report that many sounds are too loud for them

however thes sounds do not appear too loud to others. This is 

called hyperacusis.

Please respond to the next 3 statements using a scale from 0-100

(0=strongly disagree ; 100=strongly agree)

01. Many everyday sounds are unbearably loud to me. (0-100)

02.  Sounds that others believe are moderately loud are to me. 

(0-100)

03.  I hear very soft sounds that others with normal hearing do not 

hear. (0-100)

04.  Which ear seems to be affected by the hyperacusis? 

 Left  Right  Both

05. How long have you had hyperacusis?  mos.  yrs.

06. What do you think caused th hyperacusis?

07.  Has it gotten worse, better, or stayed the same since it first 

started?

08.  Give some examples of some sounds that are often too loud 

for you.

09. Give some examples of sounds that you are afraid of.

1o. How often do you experience headaches? (#/month)

11. Rate the severity of these headaches from 0 to 100.

12. How often do you experience balance prolems?

 Never Sometimes Often Always

13. Rate the severity of the balance problems from 0 to 100.

14. How often do brigh lights bother you? 

 Never  Sometimes Often Always

15.  Rate the severity of how bothersome bright lights are, from 0 

to 100

16. How often do you experience smell problems?

 Never Sometimes Often Always

17. Rate the severity of these smell problems from 0 to 100.

18. Are you bothered by strong smells? If yes, please list/describe.

19.  Are you bothered by certain tastes? If yes, please list/describe.

20. Are you bothered by touch?  Yes  No

21. What makes your hyperacusis worse?

22. What makes your hyperacusis better?

Fig. 10. Hyperacusis Intake Questionnaire82) 1-3번 항목
(일상적 환경 음이 주는 고통/남에게 크지 않은 소리를 더 
크게 느끼는 정도/남이 듣지 못하는 작은 소리를 듣는 능력)

에 100점씩 각각 배정하여 합계/3의 평균점수로 평가한다.



J Clinical Otolaryngol 2011;22:3-18

14

렵다는 제한점 등으로 인해 유용성이 아직은 연구수준

에 머물러 있다.

치    료

우선, 원인질환을 찾기 위해 문진과 검사를 통해 다른 

신경장애와 동반 전신질환을 배제한다. 부신기능저하

증에 동반된 청각과민증이 부신 피질 스테로이드의 투

여 후에 호전되는 것처럼, 기저 질환이 있는 경우 이를 치

료하는 것이 증상을 완화하기 위한 핵심치료가 된다.24)

기저 질환이 없는 대부분의 청각과민증에서 환자를 

안심시키는 것이 우선이며, 불쾌한 소음환경을 피하는 

것이 고통을 경감시킬 수 있으나, 매일 지속적으로 귀

마개를 착용하는 것은 장기적으로 증상을 악화시킬 수 

있음을 이해시켜야 한다. 귀마개를 대신하여 중등도나 

강한 크기의 소리만 그 강도를 줄여주는 특수한 보청기

(Micro-Tech system, hearing aid with extreme 

compression ratio and a low compression knee 

point)가 청각과민증 환자를 위해 개발되어 도움이 될 

것으로 기대되나 아직 널리 보급되지 않고 있다.87)

치료의 일반적 원칙은 청각 자극에 대한 탈민감화

(desensitization)이다. 널리 사용되고 있는 치료 프로

토콜 중에서 가장 유명한 것은 1993년에 도입된 이명 재

훈련 치료(tinnitus retraining therapy, TRT)이다. 이

명에 동반된 청각과민증에 대해 이명 치료의 일부로 적

용되고 있다. 우선 환자를 장애의 정도, 이환기간, 난청, 

청각과민증(불쾌역치)의 정도, 소음에 의한 증상의 악

화 등에 따라 분류한 다음, 청각계의 생리, 이명-청각과

민증의 기전 및 그로 인한 장애에 대한 설명과 상담을 

제공한다. 한쪽만 증상이 있더라도 양측에 소음발생기

를 착용해 낮은 강도에서 점차 강도를 높여간다. 환자

가 느끼는 장애의 심한 정도가 고소공포증-청각과민

증-이명의 순이므로 같은 순서로 치료하는 것이 원칙

이다. 대개 2년 내외의 치료 기간이 소요되나, 증상에 

대한 환자의 이해를 중점적으로 상담하고 작은 크기의 

음 자극으로부터 시작하므로 환자가 수용하기 쉬운 장

점이 있다. 치료 후 80% 이상의 환자에서 불쾌역치가 

감소하며, 상담과 소음발생기를 모두 적용한 군이 한 

종류의 치료만 받은 환자들보다 더 효과가 있다는 보고

들이 있으나 이 치료법의 효과에 대한 무작위 대조 연구

(randomized controlled trial)가 아직 없어 객관적 평

가를 하기는 어렵다. 이명 재훈련 치료에서 사용하는 소

음발생기(noise generator)는 이명 차폐기(masker)와 

기기의 기술적 차이는 없으나 발생되는 소리의 크기가 

다르다는 것이 차이점이다. 차폐기는 충분히 큰 소리를 

발생시켜 이명이 일시적으로 들리지 않도록 차폐하는 

것이 주작용이므로 이명의 습관화에는 도움이 되지 않

는데 비해, 소음발생기는 이명을 차폐하지 않는 약한 강

도의 자극음을 지속적으로 듣게 하여 습관화를 유도하

는 것이 목적이라고 한다.7,39,67,76,88-91)

대부분의 청각과민증 환자는 고음에 더 민감하다는 

점에 착안하여 Jack Vernon은 백색잡음 대신 고음역이 

감소된 pink noise를 이용하는 탈민감화 치료법을 제안

하였다. Pink noise가 담긴 CD로 환자는 매일 불쾌해

지기 시작하는 강도를 스스로 정해 2시간씩 듣는다. 자

극음의 세기는 매일 새로이 결정하도록 한다. 이명이 커

지거나 새로 발생하는 경우에는 일주일간 치료를 중단

한다. 이 방법 역시 탈민감화과정에 대개 2년 정도의 시

간이 소요된다. 이명재훈련치료가 환자의 청력역치보다 

조금 큰 강도로 시작하고 하루 8시간 또는 그 이상 소음

발생기를 착용하도록 하는 것과 차이가 있다.92)

이명재훈련치료에서 제시하는 이명의 신경생리학적 

모델(neurophysiologic model of tinnitus)의 기본개

념은 신경생리학보다 심리학에 근거를 두고 있다. 이런 

측면에서 이명의 심리적 장애를 치료하기 위한 인지-

행동치료(cognitive-behavioral therapy, CBT)를 이

명과 청각과민증에 연관된 불안, 스트레스의 치료로 적

용하기도 한다. 인지-행동치료의 원리는 ‘감정과 행동

은 외부 환경이 아니라 자신의 인식에 기초하므로 생각

을 바꿈으로써 감정과 행동을 변화시킨다.’는 것이다. 

즉, 상황을 바꿀 수 없는 경우라 하더라도 인식의 변화

를 통해 감정과 행동을 개선할 수 있게 된다. 인지-행

동치료도 이명재훈련치료와 유사하게 상담, 긴장완화, 

음향치료를 포함한다. 인지-행동치료와 이명재훈련치

료 모두 유사한 치료성공률을 보고하나 대조 실험의 구

성이 쉽지 않아 효과의 객관적인 입증이 부족하다는 것

도 공통점이다. 일반적으로 아직 이 분야에 대한 심리

치료사들의 관심이 적어 청각과민증에 대한 인지-행동
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치료를 담당할 심리치료사를 찾기가 어렵다는 것이 문

제점이다.93)

청각과민증의 치료 약물로 잠시 주목을 받았던 것은 

아스피린(salicylate)이다. Jastreboff 등이 소리발생

기와 상담의 재훈련치료를 시도하였으나 실패한 소음

성난청 관련 청각과민증 환자에게 고용량(325 mg×6 

tablets, daily po tid)의 아스피린을 투여하여 증상을 

호전시킨 증례를 보고한 적이 있다. 아스피린은 외유모

세포의 운동성을 억제하며 고용량 투여시 일시적인 난

청과 이명이 발생한다고 알려져 있다. 이 증례에서 아스

피린 복용 후 DPOAE값이 저하된 것을 보고하였으므

로 외유모세포의 과운동성과 관련된 청각과민증의 경

우, 특히 DPOAE가 비정상적인 상승을 보이는 경우에 

아스피린 투여를 고려할 수 있다고 제안하였다.94) 그러

나, 최근의 동물 실험 연구에서 salicylate를 와우에 직

접 투여하면 외유모세포의 운동성이 억제되고, 와우의 

활동 전압이 감소한지만, 전신적 투여 시에는 억제성 연

접 후 전류(inhibitory post-synaptic current)를 감소

시키고 청각피질의 청각반응을 증가시킨다고 하였다. 

또한, 장기적인 투여는 GABAa-수용체 결합부를 감소

시켜 GABA의 작용을 억제하므로 중추 청각계의 이득

을 증가시킨다고 하였다. 그러므로 아스피린의 전신적 

투여는 난청, 이명, 청각과민증을 오히려 발생 또는 심

화시킬 수 있어 투여 대상의 선택에 주의가 필요하다.95)

중심 단어：청각과민증·청각이득·이명.

논문 중 일부는 2009년 경희 이명세미나에 저자가 발표한 원

고에서 발췌함.
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