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일반 질환과 난청
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ABSTRACT

Systemic diseases and hearing loss

Kyoo Sang Kim
Occupational Safety & Health Research Institute, Incheon, Korea

Hearing loss is a common health issue caused by aging, disease, noise, and genetic factors. Besides ear diseases, systemic diseases can 
be leading causes in hearing loss. This paper investigates the influence of systemic diseases on hearing loss by examining the 
relationship between hearing loss and representative kidney disease, diabetes mellitus, rheumatoid arthritis, arterial sclerosis, stroke, 
chronic obstructive pulmonary diseases, cataracts, hyperlipidemia and immune diseases such as systemic lupus erythematosus (SLE). 
In addition, hearing loss caused by aging, namely the influence of bone density and menopause in women on hearing loss, was 
reviewed.
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INTRODUCTION1)

이질환으로 환자가 호소할 수 있는 주 증상은 청력장애

(난청), 이명, 현훈, 이루, 이통, 안면신경마비이며 그외 두

통, 이폐쇄감, 이소양증 등이 있을 수 있다. 청력장애는 청

기기능의 주요한 장애이며, 청력장애의 병변부위에 따라 

임상적으로 현재 사용하고 있는 난청의 유형은 전음성난청

(conductive hearing loss), 감각신경성난청(sensori- 

neural hearing loss), 혼합성난청(mixed hearing loss), 

중추성난청(Central Auditory Processing Disorder; 

CAPD), 기능성난청(functional hearing loss)이 있다. 

난청은 연령(노화), 건강행태, 귀 질환, 두부 손상, 유전

적 요인, 약물, 메니에르병 등 여러 원인에 의해 발생한다. 

1999-2004년의 미국 국민건강영양조사(National Health 

and Nutrition Examination Survey: NHANES) 자료를 
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이용한 난청 유병율 연구에서 미국 성인의 약 16.1%(약 

2,900만명, 7.3% 양측성, 8.9% 편측성)가 어음역의 난청

(speech-frequency hearing loss, 0.5, 1, 2, 4 kHz의 

평균역치가 25 dB 이상)을 보이고, 31%(5,500만명, 12% 

편측성, 19% 양측성)는 3, 4, 6 kHz에서 25 dB 이상의 

역치를 보이는 고음역 청력손실(high-frequency hearing 

loss)을 나타내고 있었다. 나이와 난청과는 밀접한 상관관

계가 있는데, 20-29세 연령은 3.1%, 30-39세 5.4%, 

40-49세 15.0%, 50-59세 29%, 60-69세 49%로 연령 

증가에 따른 난청 유병율은 크게 증가한다. 20-29세의 

양측성 난청 기준으로 비차비(Odds Ratios, ORs)가 30

대는 3.3(95% CI, 0.9-12.0), 40대는 9.5(3.3-28.0), 

50대는 33(10-112), 60대는 101(29-344)을 보였다. 성

별로는 여성에 비해 남성이 양측성 난청 기준으로 OR이 

2.4(1.7-3.5), 고음역 난청은 5.5(4.0-7.5)이었다. 취미

와 화기 소음, 직업적 소음 노출과 고혈압, 당뇨 및 흡연

(20갑년 이상)과 관련하여 난청의 유병률은 높게 나타났

다(Agrawal et al., 2008).

이과적 질환이 아닌 일반 질환 등이 난청의 선행 원인이 

될 수 있다. 노년층에서 유병률이 높은 순환기계 질환은 

난청과 관련될 수 있다. 순환기계 질환은 저음 영역의 난
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청과 관련되며, 저음 영역의 난청은 혈관선조의 위축을 야

기시키는 미세혈행장애 질환과 관련된다. 고혈압과 수축기 

혈압은 청력 역치에 영향을 미친다는 보고가 있다. 그 외 

고지혈증과 당뇨병에서도 고음 영역의 감각신경성 난청을 

초래한다.

이 연구는 문헌 검색을 통해 여러 일반질환의 난청 발생

과 청력역치와의 관련성을 살펴보고, 일반질환에서의 청각

학적 검사상 난청과 청력역치 손실의 유형과 양상 등의 역

학적 특성, 청각학적 영향을 미치는 기전을 제시하고자 

한다.

MATERIALS AND METHODS

미국 NIH (National Institute of Health)와 NLM 

(National Library of Medicine)에서 제공되는 PubMed 

(http://www.ncbi. nlm.nih.gov/sites/entrez?db=pubmed)

에서 국외 학회지에 보고된 일반 질병과 난청 또는 청력역

치에 미치는 영향을 중심으로 검색하고, 청력에 직접적인 

영향을 미치는 이(귀)질환과 유전질환 및 감염성 질환 등

은 제외하고 만성질환 중 청력과의 관련성에 아직도 논란 

중인 대표적인 일반 질병으로서 당뇨, 신장질환, 동맥경화

증, 뇌졸중, 만성폐쇄성폐질환, 백내장, 류마티스성 관절염

과 면역 매개질환인 전신성 홍반성 루푸스의 난청과의 관

련성을 알아보고, 연령에 의한 난청, 즉 노인성 난청에서 

일반 질병 이환상태는 아니지만 골밀도와 여성에서의 폐경

이 청력역치에 미치는 영향을 알아보고자 한다. 

RESULTS AND DISCUSSIONS

난청의 원인으로서 일반 질환

청력손실과 관련한 전신질환은 비유전적/유전적 질환으

로 구분할 수 있다. 비유전적 질환으로 RH 부적합성, 저산

소증, 신생아 황달, 풍진, 유행성 이하선염, 홍역, 인플루엔

자, Lassa fever, 라임병(Lyme disease), 후천성면역결

핍증, 뇌막염, 결핵, 육종, 부갑상선기능감퇴증, 알레르기, 

고지단백혈증(hyperlipoproteinemia), 고혈압, 매독, 갑상

선기능저하증, 뇌하수체기능저하증, 자가면역질환, 신부전, 

노화, 정신병, 암, 응혈이상증(coagulopathy), 경동맥류, 

혈관질환, 뇌졸중, 다발성 경화증이 있으며, 유전질환으로 

당뇨병, 악성외이도염, 구개파열, 녹내장, Alport증후군, 

Waardenburg증후군, 백피증(albinism), Leopard증후군, 

von Recklinghausen병, Paget병, Fibrous dysplasia, 

Crouzon병, Treacher Collins와 Franceschetti-Klein증후

군, Pierre Robin증후군, Albers-Schonberg병, Klippel-Feil

증후군, 왜소증(dwarfism), Cornelia de Lange증후군, 

Huntington's chorea, Bassen-Kornzweig증후군, Unverricht's 

epilepsy, Schilder병, Pendred증후군, Marfan증후군, 

Hurler증후군 등이 있다.

신생아 500명 중 1명이 양측성의 영구적인 감각신경성 

난청을 보인다. 언어 발달 이전의 소아 난청의 원인을 살

펴보면, 특발성이 25%, 비유전적 원인이 25%, 발생 유전

적인 원인이 50%에 이르고 있다. 발생 유전적 원인은 증

후군적(외이나 기타 다른 기관의 기형이나 의학적 문제가 

있는 경우) 원인이 30%, 비증후군적(외형적으로 외이의 

기형이나 기타 다른 의학적 문제가 없으나 중이와 내이의 

이상이 있음) 원인이 70%이며, 비증후군적 원인은 상염색

체 열성(autosomal recessive)이 75-85%, 상염색체 우

성(autosomal dominant)이 15-24%, 성 염색체 열성

(X-linked recessive)이 1-2%이고, 상염색체 열성에서 

DFNB1 (GJB2와 GJB6 유전자의 돌연변이에 의함)과 

DFNB 외 유전자가 각각 50%이다(Smith et al., 2010).

당뇨와 난청

일반적으로 시력상실과 당뇨와의 연관성은 많이 알려져 

있지만, 청력손실과 당뇨와의 연관성은 알려져 있지 않다. 

그러나 당뇨병과 난청과의 관계는 1980년대부터 제기되

어 왔으며, 당뇨질환이 내이의 신경과 혈관에 손상을 입힐 

수 있으므로 난청을 겪기 쉽고 청력에 유의한 영향을 미친

다는 보고가 다수 발표되었다. 20-69세 5,742명을 대상

으로 한 청력검사에서 당뇨병 환자가 그렇지 않은 사람보

다 2배 이상 더 난청을 가질 수 있다는 것을 보여주고 있

다. 이 연구에 참가한 당뇨병 환자의 61%가 고음역 청력

손실을 보이는 것으로 나타났다(Agrawal et al., 2008).

또한 최근에 당뇨병을 유발시킨 동물을 통해 당뇨와 난

청과의 관계를 연구한 결과, 고혈당 상태를 약 2개월 기간 

지속하면 난청이 유발되는 것을 확인하였다(Hong & Kang, 

2008). 연구 결과를 분석했을 때 당뇨병으로 인한 난청은 

당뇨병의 합병증인 말초신경병증과 같이 청신경의 손상에 

의해 난청이 나타났다.

청력 또는 난청과 관련한 당뇨의 연구는 2형 당뇨에 의

한 특발성 돌발성 난청 사례, Wolfram 또는 DIDMOAD증

후군(Diabetes Insipidus (DI), Diabetes Melitus (DM), 

Optic Atrophy (OA), neurosensory Deafness (D), 

atony of the urinary tract) 등의 증례 보고와 2형 당뇨 

가족력이 있는 소아에서의 청력, 모계 유전의 당뇨에 의한 
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전농, 그리고 2형 당뇨와 청력손실과의 관련성 연구 등의 

보고가 많다. 그리고 당뇨와 청력손실 또는 난청에 대한 대

규모 역학 연구로는 미국 국민건강영양조사 자료를 기반으

로 한 보고가 있다.

당뇨와 청력과의 관련성 연구는 대규모 조사를 통한 역

학적 연구와 임상의학적 진단에 의한 당뇨 환자의 청각학

적 검사를 통해 그 영향을 알아본 환자-대조군 연구가 주

를 이룬다. 청각학적 검사로는 순음청력검사, 어음검사 등

의 주관적인 검사와 청성뇌간반응(Auditory Brainstem 

Response: ABR), 청성중간반응(Auditory Middle Latency 

Resonse: AMLR), 청성후기반응(Auditory Late latency 

Response: ALR, P300), 변조이음향방사(Distortion 

Product Otoacoustic Emissions: DPOAEs), 일과성음 유

발이음향방사(Transient Evoked Otoacoustic Emissions: 

TEOAEs) 등의 객관적 검사 등을 통해 대조군과 비교를 

하고 있다. 그리고 당뇨와 난청과 관련한 또 한 분야의 연

구로는 인간의 와우의 조직병리학적인 연구가 있다. 

당뇨 환자는 정상인에 비해 전음역에 있어서 유의하게 

청력역치가 높게 나타났다. Frisina et al.(2006)의 연구

에서는 저음역에서 차이가 더 크게 나타났으며, Díaz de 

León-Morales et al.(2005)의 연구에서는 8 kHz에서 

유의한 차이를 보였으며, Ren et al.(2009)의 연구에서는 

4, 8 kHz에서 청력역치 증가가 뚜렷하였으며, Sakuta et 

al.(2007)의 연구에서는 당뇨 환자는 2, 3, 4, 6, 8 kHz

에서 정상보다 3 dB 더 높은 청력역치를 보였으며, 1, 4, 8 

kHz에서는 정상에 비해 유의한 차이를 나타내었다. 혈당 

수치는 특히 고음역에서의 역치 차이를 더 뚜렷하게 보여주

었다(Panchu, 2008). 어음청취역치검사(Speech Reception 

Threshold test: SRT)에서도 당뇨 환자군의 청력역치는 

정상군보다 높게 나타났다(Frisina, 2006). 객관적인 청각

학적 검사에서 당뇨 환자는 청성뇌간반응 V파와 I-V파간 

잠복기(inter-peak latency)가 지연되는 현상을 보이고

(Ren et al., 2009), 일과성음 유발이음향방사에서 더 작은 

신경전달속도(Nerve Conduction Velocity: NCV)와 변조

이음향방사의 2, 3, 4 kHz에서 낮은 평균 DPOAE 진폭을 

보인다(Di Nardo et al., 1998; Ren et al., 2009). 1형 

당뇨 환자의 28.3%에서 적어도 한쪽 귀에서 이음향방사

검사에서 반응을 보이지 않고, 환자의 10%는 양귀에서 반

응이 없었다. 진폭은 대조군에 비해 유의하게 낮게 나타났

다(7.1±4.4 /10.9±9.3 dB SPL)(Ottavianii et al., 

2002). 또한 당뇨 환자라도 말초신경병증 동반 여부에 따

라 차이가 있었다(Di Nardo et al., 1998). 즉, 말초신경

병증을 동반한 당뇨 환자의 경우에 청각학적 검사 결과 그 

영향은 크게 나타났다.

동물실험을 통한 조직병리학적인 와우 연구에서 당뇨 

동물모델은 모세관의 기저막의 비후, 외유모세포와 내유모

세포의 손실, 나선신경절 세포(spiral ganglion cells)의 

위축, 중간세포(intermediate cells)의 부종 변화, 혈관조

(stria vascularis)의 가장자리 세포(marginal cells)의 

위축을 보인다. 또한 당뇨의 합병증으로 감각신경성 난청

을 유발하였다. 인간은 동물과 달리 당뇨의 병인이 다르고 

또한 당뇨동물모델의 당뇨 유발 기전(약물과 용량에 따른 

정맥주입으로 인위적 당뇨 유발)의 문제 등이 가로 놓여있

다. 그러나 당뇨 환자 사례에서도 와우의 혈관내벽의 두께

변화, 특히 혈관조와 유모세포의 조직병리학적 소견을 보

고하고, 1형 당뇨 환자군과 정상군에서의 혈관조와 기저막

의 혈관내벽의 두께와 외유모세포의 손실, 혈관조의 위축, 

나선인대의 손실에 있어서 유의한 차이를 보였다. 다만 나

선신경절 세포수의 차이는 관찰되지 않았다(Fukushima 

et al., 2005).

청력손실의 원인으로서 당뇨는 혈관병증(diabetic angi-

opathy)과 신경병증(diabetic neuropathy)으로서 청력손

실에 영향을 미치며, 이에 대해 동물실험 및 인간에 대한 

해부/임상병리학적 연구와 인간의 청력연구 보고가 있으

며, 또 당뇨의 청력손실의 유전학적 영향에 관한 일부 보

고가 있다.

당뇨의 청력장애로서 와우의 청각에 미치는 신체대사체

계에서 생화학적 경로로는 혈당 증가로 인한 non-enzy-

matic glycation, activation of polyol pathway, gen-

eration of Reactive Oxygen Species (ROS)가 작용한

다(Frisina et al., 2006).

신장질환과 난청

신장질환과 내이질환의 연관성은 널리 알려져 있다. 크

게 분류하면 첫째, Alport 증후군과 같은 선천성 질환으로 

인해 신장과 내이의 질환이 동반되어 발생한 난청, 둘째, 

신장과 내이에 동시에 독성을 가지는 약물에 의한 난청, 

셋째, 신이식후 발생한 난청, 마지막으로 혈액투석이나 복

막투석을 받고 있는 만성 신부전증 환자에서 보이는 난청

으로 나눌 수 있다(Hutchinson & Klodd, 1982).

이중 혈액투석을 받는 만성 신부전증 환자의 청력손실

에 대하여 가장 많은 연구가 진행되어 왔으나 그 원인은 

아직 확실히 규명된 바가 없다. 혈액투석 환자에서의 청력

손실의 빈도는 청력의 측정과 난청 지표가 다르지만 혈액

투석을 받는 만성 신부전증 환자의 40%, 소아의 말기

(end-stage) 신장 환자의 47%, 장기투석 환자의 60%로 
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연구 보고에 따라 차이가 많다(Thodi et al., 2006). 전정

기능장애보다 난청장애가 많으며, 감각신경성 난청, 양측

성의 대칭형 청력손실, 고음역(4-8 kHz)의 역치손실 특

성을 보이며, 만성신부전증의 진행과 더불어 청력손실의 

정도도 커진다.

만성 신장질환과 신장이식 환자에 대한 장기추적조사에

서 청각기능에 대한 연구에서 stage 3/4의 만성신장질환

(C군), stage 5의 B군(신장이식 전단계, B1; 신장이식 1

년후, B2), 성-연령을 짝짓기한 건강대조군(A군)의 청력은 

유의한 차이가 있으며, 각 군의 주파수별 감각신경성 난청 

발생률과 각 군의 난청 정도에 따른 유병률은 신장질환의 

정도에 따라 증가하고 있다. 순음청력검사에서만이 아니라 

객관적 검사인 청성뇌간반응에서는 만성 신장질환 환자에

서 I, III, V파와 I-III, I-V파 간 잠복기가 길게 나타나 

감각신경성 난청 소견을 보인다(Bains et al., 2007).

혈액투석을 받는 만성 신부전증 환자의 청력손실 원인

으로 이독성 약물의 복용, 전해질의 불균형, 요독성 독소, 

신장과 와우조직의 면역학적 유사성, 빈혈, 장기간의 투석 

등이 제기되어 왔다. 혈액투석이 청력에 미치는 효과에 대

해서는 연구자마다 청력의 호전, 악화 등 다양한 이견을 

보이고 있다. 혈액투석이 청력을 악화시키는 기전으로는 

내림프액과 외림프액의 용량과 압력의 변화에 따른 삼투압 

불균형, 투석시에 나타나는 저혈압과 그에 따른 저산소증, 

빠른 초여과(ultrafiltration)시에 나타나는 급성 신경염, 

조기 동맥경화증 등이 제기되어 왔으나 정립되어 인정된 

이론은 아직 없는 실정이다. 

류마티스성 관절염

류마티스성 관절염 환자에서 청력이 저하된다는 연구보

고도 많다. 류마티스성 관절염의 초기에는 전음성 난청의 

소견을 보이다가, 병이 진행됨에 따라 감각신경성 또는 혼

합성 난청을 보인다(Ferrara et al., 1988). 류마티스성 

관절염 환자에서 발견되는 감각신경성 난청의 빈도는 

24%에서 60%로 다양하게 보고되고 있는데, 그 기전은 

관절염을 일으키는 면역학적 이상과 동일할 것으로 생각되

나 아직 명확히 규명되고 있지는 않다. 전음성 난청은 침

추골과 침등골 관절이 인체의 다른 관절들과 동일한 기전

에 의하여 침범되어, 중이의 음향전달 기전이 느슨해져서, 

또는 이소골의 경도(stiffness)가 증가하여 생긴다는 대립

된 견해가 있다. 이러한 청력감소가 류마티스성 관절염의 

활동성(activity)과 중증도(severity)와 연관성이 있는지

에 대해서도 각기 다른 연구 결과가 제시되고 있다.

지금까지의 연구 결과를 보면 류마티스성 관절염 환자

에서 청력감소의 유형과 유병률은 보고자에 따라서 큰 차

이를 보이고 있어, 류마티스성 관절염이 청력에 미치는 영

향에 대해서 어떤 정설도, 일치된 견해도 없다고 할 수 있다

(Ferrara et al., 1988). 더욱이 최근 Halligan et al.(2006)

의 연구에서는, 류마티스성 관절염 환자들이 주관적으로 난

청을 호소하는 경향이 있기는 하지만, 객관적인 청력검사

에서 정상 대조군과 의미 있는 차이를 보이지는 않았다고 

한다.

기존의 이질환자를 제외하고 류마티스성 관절염 환자와 

짝짓기한 대조군 연구에서 순음청력검사상 청력손실의 차

이는 보이지 않았지만 류마티스성 관절염에서는 중이검사

상 otoadmittance 이상이 42%에서 보였지만 대조군에서

는 7%가 나타나 기도전도상 이소골 관절 이완(laxity)의 

증가를 암시하였으며(Rosenberg et al., 1978), 류마티스

성 관절염 환자의 중이검사상 정적 탄성(static com-

pliance)은 0.52±0.9(우측)/0.47±0.8(좌측) mL로 성-

연령 짝짓기한 대조군의 0.94±0.3/0.93±0.4 mL에 비해 

유의하게 낮게 나타났다(Oztürk et al., 2004).

그리고 류마티스성 관절염 환자에서 보이는 난청이 류

마티스성 결절(Goodwill et al., 1972) 또는 질환의 활동

성(disease activity)과 rheumatoid factor의 양성 여부와 

연관이 있다는 보고가 있다(Magaro et al., 1990). 또한 

류마티스성 관절염의 이환기간이 오래됨(I군 1-5년, II군 

6-10년, III군 11-15년, IV군 16년 이상)에 따라 청력

감소가 심해지는 양상을 보이는 연구도 있다(Oztürk et al., 

2004). 반면에 난청과 환자의 나이, 관절염의 지속기간, 

rheumatoid factor, ESR 등의 요인들 사이에 상관관계가 

없다는 보고도 있었다.

면역 매개질환 - 전신성 홍반성 루푸스(SLE) 

면역 매개질환(류마티스성질환과 비류마티스성질환)은 

양측성, 비대칭적 청력손실과 와우병변의 진행성 감각신경

성 난청으로서 전정장애를 동반하는 경우가 많다. 류마티

스성 질환으로는 전신성 경화증, 혼합 한성 글로불린혈증

(mixed cryoglobulinemia), 전신성 홍반성 루푸스(Systemic 

Lupus Erythematosus, SLE), Behcat's disease, Giant 

cell arteritis, Wegner's granulomatosis, Cogan's syn-

drome, Panarteritis nodosa, Relapsing polychondritis, 

Takayassu's arteritis, 비류마티스성 질환으로는 궤양성 

대장염, Vogt-Koyanagi-Harada's syndrome, Pyoderma 

gangrenosum, 자가면역 내이질환(autoimmune inner 

ear disease) 등이 있다(Berrettini et al., 1998).

대표적인 면역 매개질환으로 전신성 홍반성 루푸스는 
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병적인 자가항체와 면역복합체에 의해서 조직 및 세포가 

손상을 받는 원인불명의 질환이다. SLE의 병인으로 유전, 

호르몬, 환경(감염, 자외선, 약물 등) 요인이 작용한다. 

SLE 병인에 ANA (Anti-Nuclear Antibodies), like 

dsDNA, ssDNA, Sm, RNP, Ro, La와 Ku 등과 리보솜, 

fibrilarine과 RNA polymerase 항체와 LA (Lupus 

Anticoagulant) 등이 SLE 환자에서 보이는 anti-phos-

pholipid syndrome의 항체들로서 혈액응고를 유발하고 

혈전 합병증의 위험을 높인다. 그리고 혈중 면역복합체는 

내부장기와 피부 등에 침착하여 혈관염을 일으키고 조직에 

손상을 입힌다. 최근에 이러한 병리적, 면역학적 반응이 내

이에 영향을 미침을 보고하였으며, 자가면역질환의 증상으

로서 감각신경성 난청 관련이 다수 보고되고 있다. SLE 

환자의 청력역치는 대조군에 비해 500, 2,000, 4,000 Hz를 

제외하고 유의하게 높았으며, ABR 잠복기도 지연되어 관

찰되었다. 질환 이환기간과도 각 주파수별 청력역치와 양

의 상관관계를 보였으며, 이는 젊은 환자군에서 연령을 보

정한 후에도 청력은 SLE와 관련을 보였다(Maciaszczyk 

et al., 2011).

동맥경화증

동맥경화증은 여러 장기에 혈액 공급의 장애를 가져오

는데, 내이에도 혈액순환 감소로 청력손실을 야기할 수 있

다. 경동맥의 내막-중막(intima-media) 두께가 45-81

세의 연구대상 집단에서 흡연, 허리둘레, 당뇨, 소음 노출, 

연령 및 성을 보정한 후에도 청력장애와 관련이 있음을 보

고하고 있고(John et al., 2007), 54세 이상의 Blue 

Mountains Eye 연구집단 1,511명에 대한 청력검사상 청

력역치가 망막의 미세혈관 이상과 관련성을 보여주고 있다

(Liew et al., 2007). 망막의 미세혈관손상 지표로서 망막

병증이 특히 고연령 여성에서 저음역의 청력장애와 관련 

있다고 결론을 내리고 있다. 

그러나 소음 노출군과 비소음군으로 나누고 더불어 경

동맥 경화증(Carotid Artherosclerosis, CA)과 망막 경

화증(Retinal Artherolsclerosis, RA)을 구분하여 청력의 

영향을 살펴 본 연구에서는 소음 비노출군에서 동맥경화증

은 뚜렷한 영향을 보이지 않는 반면에 소음 노출군에서 

CA(+)군은 500, 1,000 Hz의 청력 영향을 보여주고 

RA(+)군은 CA(+)군보다 낮은 125, 250, 500 Hz에서 

유의한 영향을 미쳤다(Yoshioka et al., 2010). 이 연구 

결과는 동맥경화증이 청력에 대한 영향이 제한적이지만 중

고령 남성에게 특히 소음에 의한 청력영향을 더 악화시키

는 유의한 영향을 미쳐, 소음 노출 남성에 대한 동맥경화

증에 주의를 환기하고 있다.

고지혈증

와우 외유모세포는 감각신경성 난청의 주요 병리학적 

부위로서 외유모세포의 세포형질막의 경화, 지질 성분, 유

동성은 와우 정상 전기운동기능과 와우 증폭의 중요한 역

할을 한다. 이에 지혈증(dyslipidemia)은 외유모세포의 기능

에 민감한 영향을 미칠 수 있다. 고지혈증(hyperlipidemia)

은 조기 노인성 난청의 진행과 고음역 역치손실과 관련이 

있는 것으로 보고하고 있다. 메니에르병(Meniere's disease), 

죽상경화증, 과다점도(hyperviscosity), 지방증(lipidosis), 

노화, 고혈압, 저산소증 등도 이와 같은 기전과 관련이 있

을 것으로 보고 있다.

소아에서는 이와 관련한 적절한 연구가 드물었다. 소아

에서 고지혈증과 감각신경성 난청 보고는 사례로서 지질강

하제 치료로써 청력의 가역적 효과를 보고하였다(Strome 

et al., 1988). 그러나 5-18세의 소아청소년에 대한 연구

에서는 고지혈 연구대상 집단에서 감각신경성 난청자와 주

파수별 청력이상자가 많았지만 5-9세군을 제외하고 통계

적인 차이를 보이지 않았으며, 성, 연령 등을 보정한 다중

로지스틱 회귀분석에서도 유의하지 않았다(Anbari et al., 

2010).

고지혈증은 미소순환계의 장애로 내이질환을 야기할 가

능성이 있으나 감각신경성 난청과의 관련은 뚜렷하지 않다. 

60-80세 남녀 연구대상 집단에서 여성의 순음청력역치

와 LDL (Low-Density Lipoprotein)/HDL (High-Density 

Lipoprotein)비의 역상관관계를 제외하고 고지혈증과 청력

손실의 유의한 관련이 없으며(Lee et al., 1998), LDL과 

HDL은 그렇지 못하였지만, 중성지방의 증가는 청감각의 

감소를 예측하는 지표로 의미가 있음을 보고하고 있다

(Evans et al., 2006). 반면에 콜레스테롤과 중성지방은 

고지혈군과 대조군 사이의 청력에 유의한 차이를 보이지 

않았지만, HDL 수치가 높은 남성군에서 2, 4 kHz의 청력

이 더 좋음을 보고하였다(Suzuki et al., 2000). 허혈성 

심장질환 또는 고지혈군과 대조군의 청력영향에 대한 연구 

결과 통계적으로 차이가 없음을 보고하고(Jones & Davis, 

1999), 오히려 고지혈군에서 6 kHz의 청력이 대조군에 

비해 더 좋은 역치를 보이기도 하였다(Jones & Davis, 

2001). 고지혈증과 감각신경성 난청의 관련에서 연령, 성, 

소음 및 사회적 지위 등이 교란변수로 작용한다.

이에 85 dBA 이상 소음 노출자의 소음성 난청(4 kHz

의 notch를 반영하는 2, 3, 4 kHz의 평균역치가 25 dB 

HL 이상자)에서 고지혈증의 관련을 보기 위한 환자-대조
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군 연구 결과를 보면, 정상 중성지방 레벨을 보이는 집단

에서 보다 고중성지방혈증(hypertriglyceridemia)의 소음 

노출군에서 소음성 난청의 위험이 더 크게 나타났다. 반면에 

고콜레스테롤혈증(hypercholesterolemia)은 소음성 난청

에 유의하지 않았다(Chang et al., 2007).

뇌졸중

난청과 뇌졸중(stroke)과의 관련 연구는 그리 많지 않

다. 그러나 최근에는 돌발적인 감각신경성 난청이 뇌졸중

의 조기 지표일 수 있다고 지적한다. 뇌졸중 환자의 5년간 

돌발성 감각신경성 난청 발생의 위험이 다른 요인을 보정

하고서도 1.64배(95% CI, 1.31-2.07)를 보고하고 있으

며(Lin et al., 2008), 중등도-심도 난청자의 이전 뇌졸중 

보고의 비차비는 2.04(95% CI, 1.20-3.49)를 보였다

(Gopinath et al., 2009). 그러나 이 연구에서는 중등도-

심도 난청자의 5년 추적기간 동안 뇌졸중의 발생 위험 예측

은 유의하지 않았다(비차비 1.14; 95% CI, 0.59-2.23). 

즉, 뇌졸중과 중도-심도 난청 사이의 단면적인 강한 상관

관계를 보이지만, 코호트에서 연령에 의한 난청(노인성 난

청, age-related hearing loss)은 뇌졸중의 발생 위험을 

높이지 않았다. 

이 두 연구 보고의 차이는 연령에 의한 난청과 돌발성 

난청의 근원적인 병리기전의 차이에 따른다고 볼 수 있다. 

혈관장애, 감염, 자가면역질환 등은 돌발성 난청의 발생에 

기여하고, 연령에 의한 난청은 유모세포, 와우뉴런, 혈관선

조의 결손 또는 고령 그 자체나 유전적 위험요인, 소음이

나 독성물질 노출에 영향을 받는다. 돌발성 난청과 달리 

연령에 의한 난청의 원인으로 작용하는 기저원인으로서 혈

관 폐색은 명확히 확증하기 어렵다. 그러나 청력손실의 뇌

졸중 관련을 보기에는 대상자 수가 적고, 두 연구 사이의 

연령-성의 분포가 달라 모순된 결과를 보일 수 있다. 

만성폐쇄성폐질환

만성폐쇄성폐질환(Chronic Obstructive Pulmonary 

Diseases, COPD)의 청능 관련 연구는 내이의 전도기전과 

관련하여 와우의 산소 공급에 의존하기 때문에 국소 부위의 

산소의 큰 감소는 청력 민감도의 손실을 가져오고, 또 산소

공급의 감소는 와우의 활동전위에 뚜렷한 영향을 미친다. 

그리고 이는 저산소증에서 변조이음향방사와 청성유발전

위(AEP: Auditory Evoked Potential)의 진폭의 감소를 

수반한다. 동물실험에서 아주 낮은 동맥혈 산소분압에서 

이와 같은 결과를 보여주고 있다. 그럼에도 인간에서 저산

소증의 청각계의 영향 연구는 많지 않았으나 지속성 폐동

맥고혈압 영유아에서 난청의 위험을 높이고(Hendricks- 

Muñoz & Walton, 1988), 저산소증의 지속적인 노출은 

와우 기능을 점차적으로 감소시키며(Hansen, 1988), 성

인의 경동맥질환은 뇌간청감반응을 지연시킨다(Mills & 

Ryals, 1985). McFarland(1937)는 고소적응으로 장애

가 최소화하지만 5,300 m 고도 탐험자 10명에 대한 8개 

주파수역 역치에서 1.5-6.5 dB 역치변동을 보고하고 있

다. El-Kady et al.(2006)은 보다 실제적으로 만성폐쇄

성폐질환자의 청각을 살펴 보았는데, 산소분압과 여러 청

각검사(순음청력검사 평균청력역치, SP, AP, ABR I-V파

간 잠복기, OAE RA) 결과간의 통계적 유의성을 보여주고 

있다.

일반적으로 만성폐쇄성폐질환 환자에서 임상적으로 중

대한 난청은 흔하지 않는데, 청각학적 검사상 비교적 작은 

변화를 보여주고 있다. 급성 저산소증하에서 청감각의 저

하는 내이의 전기화학적 전위의 신진대사 민감도에 기인하는 

것으로 판단된다. 70 mmHg 이하의 산소분압에서 16.24 

dB 이상의 청력역치를 보여주는데(El-Kady et al., 2006), 

이는 임상적으로 비정상의 청력은 아니지만 대부분의 정상 

청력과 비교하여 매우 위험한 임계치(critical level)로 판

단된다.

백내장

Waardenburg 증후군 II형, Wolfram 증후군, Stickler 

증후군, proximal myoclonic dystrophy 등의 유전적 질환과 

선천성 풍진(congenital rubella), Vogt-Koyanagi- Harada 

증후군 같은 후천적 질환은 난청과 백내장을 동반한다. 또

한 직접적인 강한 두부외상과 기아(starvation) 등도 난청

과 백내장을 동반하기도 한다. 그러나 난청과 백내장은 연

령이 주요 위험요인으로서 노령 인구집단에서 높은 유병률

을 보인다. 

Klein et al.(2001)은 시력과 청력의 일상생활에서 삶

의 질에 미치는 중요성에 비추어 이 두 질환의 위험을 알

아보고 예방가능한지 일반 성인 인구집단에서 백내장과 난

청 사이의 관련성을 보기 위한 Beaver Dam 연구를 보고

하였다. 연구 결과 어느 한쪽 귀의 난청과 어떠한 유형의 

백내장의 동반 발생 인구집단은 43-84세의 Beaver Dam

시 성인 인구집단의 27.8%에 이르고 연령 증가가 더불어 

증가함을 보고하였다. 위험요인으로서 생활양식이 관련이 

있으며, 성별로 흡연과 과도한 음주 등이 영향을 미침을 

보고하고 있다.
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골밀도와 폐경

난청은 노령 인구집단의 4번째로 흔한 만성적인 건강장

애로서 65세 이상 인구의 30%, 75세 이상의 50%에 이른

다. 난청으로 인한 직접적인 사망은 미미하지만 삶의 질에 

미치는 영향은 지대하다. 난청과 관련하여 우울 또는 사회

적 고립 등은 2배 이상 영향을 미치며, 이는 기억력 손실

과 인지장애와 관련된다. 연령 관련 청감각의 감소의 내재

적 원인은 다원인적이나 몇몇 위험에 대해서만 연구가 이

루어졌다.

이 중 와우를 감싸고 있는 측두골 추체부의 광물질 소실

(demineralization)은 고령자의 난청에 기여하는 생물학

적 요인으로서 골밀도의 손실과 관련된다. 두개골의 골

(bone) 병리와 난청은 골과 와우 이경화증(otosclerosis)

의 Paget병(Paget's disease)을 통해 최초로 조사되었다. 

감각신경성 난청과 관련한 와우와 이막(otic capsule)의 

광물질 소실은 난청의 중증도와 관련이 있다. Paget병의 

골과 와우 이경화증은 골다공증(ostoporosis)과는 원인질

환이 다르지만 청력과 골다공증이 관련된다고 시사하고 있

다(Huizing & De Groot, 1987; Petasnick, 1969). 난청

과 골밀도의 또 다른 기전으로 폐경 후 에스트로젠 복용, 

비타민 D 등에 의해 간접적으로 중재될 수 있다. 남성과 

여성의 난청 비율의 차이에서 관찰되는 생식 호르몬의 감

소에 따른 난청 발병 사이의 생태학적인 일시적 관련에 기반

하여 청력손실의 호르몬 기전을 시사하고 있다. 낮은 비타민 

D 식이섭취와 25-hydroxycholecalciferol (25(OH)D) 

수준은 인간과 동물연구에서 청력손실과 관련이 있다. 

60-85세 여성 인구집단에서 요골과 대퇴골 경부의 골밀

도와 청력손실의 관련을 살펴본 연구 결과, 연령, 50세 이

전 난청 가족력, 2회 이상의 nonestrogen 현 복용력, 

nonthiazide 처방 약물치료 등이 청력손실의 비차비를 증

가시키고, 이 요인을 고려한 후에는 대퇴골 경부의 골밀도

가 0.689 g/cm2 이하에서 1.9배 난청 비차비(95% CI: 

1.30-2.50)를 보여주고 있다(Clark et al., 1995).

남녀의 청력은 출생 시부터 다른데, 남자 신생아보다 여

자 신생아에서 유의하게 일과성음 유발이음향방사가 더 강

하다. 성인에서 연령 관련 고음역의 역치손실이 남성에서

는 30세 이후 시작되는데, 여성에서는 50세 이후까지도 

뚜렷하지 않다. 여성의 연령 관련 난청은 대부분 폐경 변

화와 일치하여 나타난다. 남녀의 고음역 청력 차이는 

60-70대 연령대에 정점에 이르고 그 뒤 안정적으로 3-6 

kHz에서 차이가 줄어든다. 50대 이후 연령대에서 남녀 연

령을 짝지은 개인별 역치 차이가 고음역에서 20 dB로 매

우 큰 반면에 저음역에서는 5 dB에 미치지 못한다. 이와 

같은 남녀의 청력역치의 부조화는 직업적/레저 소음 노출 

양태와 관련되지만 완전하게 알려지지 않고 있다. 즉, 소음 

노출은 청력의 성차를 일부 설명하지만 비소음 노출 연구

집단에서의 성차조차도 명백하지 못하다. 이와 관련한 남

녀의 청력역치 성차는 여성의 성 호르몬이 청각계에 미치

는 보호효과에 기인하는 것으로 생각하고 있다(Kilicdag 

et al., 2004). Hederstierna et al.(2010)은 청각기능에 

영향을 미치는 내분비 효과를 보기 위하여 폐경 과도기에 

에스트로젠의 갑작스러운 감소가 여성에서 연령에 의한 난

청에 기폭제로 가능한지 조사하였다. 폐경전후기 여성에서 

고음역의 청력손실은 비교적 빠르게 진행하며, 3-8 kHz

에서 1 dB/년 정도씩 감퇴하나, 0.125-1.5 kHz의 저음

역에서는 겨우 0.5 dB/년의 포착하기 힘들 정도로 작용한

다. 건강한 중년기의 여성에서 폐경 과도기는 단지 연령 

단독으로 보다는 청력 감퇴를 가속화한다.

CONCLUSIONS

난청은 연령(노화), 건강행태, 귀 질환, 두부 손상, 유전

적 요인, 약물, 메니에르병 등 여러 원인에 의해 발생한다. 

난청은 고혈압, 관절염 등과 더불어 가장 발병률이 높은 

노인 만성질환 중 하나이며, 연령 증가에 따라 난청의 발

생비율이 증가하는 경향을 보인다. 이과적 질환만이 아닌 

감염성 질환, 심혈관계 질환, 신장질환, 면역 매개 질환, 내

분비/대사 이상 질환 등 일반 전신성 질환이나 다른 신체 

부위의 장기 질환도 난청의 선행 원인이 될 수 있다. 소아

에서는 청각장애를 수반하는 유전적 질환이 있을 수 있으

며, 특히 노년층에서 순환기계 질환은 난청을 동반하기도 

한다. 그리고 일반질환의 현병력은 소음 노출 여부에 따라 

더 큰 청각학적 영향을 미치기도 한다. 당뇨, 신장질환, 류

마티스성 관절염, 전신성 홍반성 루푸스, 고지혈증, 동맥경

화증 등 일반 질환이 청각에 미치는 영향은 와우와 청신

경, 중추신경계의 다양한 조직병리학적, 생리적, 생화학적, 

면역학적 변화에 기인한다. 따라서 이와 같은 일반질환에

서의 난청 또는 청력역치의 손실에 대한 주의와 감시, 그

리고 중재 관리가 필요하다.

중심단어 : 난청, 일반 질환, 청력역치.
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