
 84 84

연축성 발성장애(spasmodic dysphonia: SD)는 1871년

Traube가“경직형(spastic type)의 심인성 쉰목소리(psy-

chogenic hoarseness)"로 처음 보고한[1] 이후 이어지는 증례

연구들을 통해, 후두에 국한되어 나타나는 이긴장증의 한 형태

로 정의되고 있다. 불수의적인 후두근육의 수축으로 인하여 발

성이 규칙적 혹은 불규칙적으로 끊어지거나 다양한 음성의 질적

변화를 가져오게 되며, 주로 발생하는 연령은 40-50 이고 남성

보다는 여성에게 보다 빈번하게 나타난다고 한다[2]. 

SD는 그 장애의 특성에 따라 크게 2가지 유형으로 나누기도

하는데[2, 3] 내전형(adductor type)은 SD 환자 중에서 가장

빈번하게 나타나는 형태로 발성과정에서 불수의적으로 나타나는

성 의 과도한 내전에 의해 목소리가 중간중간 끊어지거나 떨림

(tremor)이 동반되어 스타카토식 음질을 보이기도 하고, 쥐어짜

는 듯한(strained-strangled) 음성의 질을 특징으로 한다. 반면

외전형(abduction type)은 성 가 불수의적으로 과도하게 외전

하여 간헐적으로 기식성(breathy voice)이 나타나거나 목소리가

산출되지 않는 부분이 있기도 하다.  여기에 이 두 가지 특성이

한 환자에게서 함께 나타나는 혼합형(mixed type)을 첨가하여

3가지 유형으로 분류하기도 한다[4].  

이 질환의 원인은 아직 뚜렷하게 밝혀지지 않고 있는데, 초기

에는 음성에 나타나는 증상 이외에는 다른 기질적인 이상소견을

보이지 않으며 정신적 긴장도가 심해짐에 따라 음성의 변화가

심해지는 것에 주목하여 주로 심리적 원인에 의한 질환(psy-

chogenic disease)으로 보았다. 그러나 최근의 연구들은 SD환자

들에게서 신경학적 이상소견[5-7]이 빈번히 관찰되기도 하며,

다른 운동장애 환자들에게서 SD가 동반되어 나타나는 경우도

있고[8] 청신경유발전위검사나 뇌자기공명 상검사 등에서 기질

적인 이상소견을 보이기도 하여[9-12] SD는 중추신경계의 이상

에 의한 질환으로 생각되고 있다. 특히 뇌의 기질적인 이상으

로 인해 SD를 보인 환자에 해서는 그 손상 역과 SD의 관계

를 추정하기도 하는데 Lee, Lee & Kim[9]은 뇌외상으로 인해

좌측 ventrolateral putaminal lesion을 보인 환자에게서 SD가

나타났다고 보고하 으며, 그 외에도 thalamo-olivary degener-

ation환자에게서 SD가 관찰되었다는 보고도 있다[10].  최근 뇌

상기술의 발달에 따라 SPECT나 PET를 이용하여 기질적인

이상 외에도 SD와 뇌의 기능적인 이상의 관련성에 한 연구

도 활발히 이루어지고 있는데 Devous 등은 하나의 국소적인 손

상 역보다는 양반구의 다병소적인(multifocal abnormalities)

상태와 관련성이 높다고 보았으며 환자들에게서 공통적으로 나

타나는 병소로써 좌측 전두엽을 주목하 다[10]. Hirano 등은

PET를 이용한 정상인과 SD환자의 비교연구에서 supplemen-

tary motor area (SMA)가 SD의 원인과 깊은 관련이 있다고

주장하 다[11].

기존의 연구들을 통해 보고된 SD와 관련이 있다고 여겨지는
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뇌의 기질적 혹은 기능적인 역들 중에서 우반구에 한 언

급은 극히 미미하다. 26명의 SD환자를 상으로 한 Devous 등

의 연구에서도 양반구의 손상이 가장 많았으나 SD환자 중, 우반

구 단독 손상을 보인 경우는 한 사례도 없었다고 하 다[11]. 본

연구에서는 이전의 연구들에서 찾아볼 수 없었던 우반구의 전두

엽의 국소적인 병변으로 인해 SD가 발생한 환자 사례에 해

보고하고자 한다.

증 례

환자는 58세 남자로 오른손잡이이며 고졸학력의 회사원이었

다. 평소 혈압이나 당뇨, 혹은 심장기능의 이상은 없었다고 하며

담배를 하루 평균 한갑 반 정도 피워왔으나 비교적 건강한 상태

를 유지해왔다고 하 다. 2002년 3월경부터 양손과 발 끝에 저

린 느낌이 있어 한의원에 치료를 받으러 다녔는데, 2002년 7월

11일 한의원에서 돌아오던 중, 버스를 타려고 할 때 갑자기 왼쪽

팔에 힘이 빠지며 앞으로 넘어져 의식을 잃었고 구급차 안에서

의식을 회복한 일이 있다고 한다. 당시 인근병원으로 옮겨져 검

사를 받은 결과 우측 전두엽 부위의 뇌경색으로 진단을 받았고

이에 한 약을 복용해왔으며 그 이후 별다른 이상은 없었다고

한다.  

2002년 9월 3일 갑자기 발음이 어둔해지면서 목소리가 이상

해지고 딸꾹질이 계속되는 증상이 발생하 으며 9월 6일 증상이

더욱 심해지자 서울 아산병원 응급실로 내원하 다. 당시 환자

는의식은 명료한 상태 고 사람이나 장소, 시간에 한 지남력

은 모두 정상이었다. 신경학적 검사 상 뇌신경검사에서는 마비

말장애와 발성장애를 제외하고는 다른 이상소견은 보이지 않았

다. 좌우의 근력은 정상이었으나 오른쪽 손의 dexterity가 약간

떨어져 있었고 객관적인 감각 이상은 없었으나 왼손에 pares-

thesia를 호소하 다. 심부건반사는 양쪽이 칭적이었다.

2002년 9월 7일 실시한 뇌 MRI검사결과 T2-강조 상에서

우측 precentral gyrus부위에 고신호병변이 관찰되었다(Fig. 1).

MRA 검사에서는 좌측 척추동맥에 약간의 협착을 보 을 뿐

특별한 이상소견은 관찰되지 않았다. 이비인후과 검사에서 성

의 기질적인 이상소견은 보이지 않았으며 환자의 음성평가에서

연축성 발성장애의 내전형(adduction type)으로 진단을 받았다.

환자의 음성은 쥐어짜는 듯한 소리(strained-strangled voice)

의 특성을 보 으며 경한 정도의 마비말장애를 보 으나 말명료

도(speech intelligibility)에는 큰 향을 미치지 않았다. 말의 산

출에서 전체적인 말속도는 연축성 발성장애로 인하여 다소 저하

된 상태 으며 중간에 간헐적으로 잠깐 동안의 부적절한 쉼

Fig. 1. Axial view of T2-weighted MRI image. High signal intensities are found in the left frontal area, particularly the precentral gyrus.
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(pause)과 떨림을 보 다. 모음 연장과제(prolonged vowel)에서

최 발성지속시간(maximum phonation time)은 12-16초로 다

소 저하된 상태 고, 중간에 불수의적인 laryngospasm에 의한

리드미컬한 떨림과 간헐적인 목소리의 끊김을 보이기도 하 다.

Rapid alternative motion (RAM) 속도는 저하되어 있었고

laryngospasm으로 인한 음성의 변화가 발생하는 부분에서 규칙

성이 심하게 붕괴되는 것이 관찰되었다. 이상과 같이 지각적인

음성평가에서도 연축성 발성장애에 부합하는 특성을 보 다.

고 찰

SD의 원인에 한 논의 중 심리적인 요인이 완전히 무시되고

있는 것은 아니다. 또한 전혀 원인을 알 수 없는 경우도 있어서

SD를 그 원인 별로 신경학적인 요인에 의한 것, 심리적인 원인

이 뚜렷하며 신경학적인 이상소견은 보이지 않는 경우, 그리고

특발성(idiopathic)으로 나누기도 한다[13]. 본 환자의 경우는 증

세가 나타나기 전후로 뚜렷한 사회-심리학적인 문제나 변화 등

은 없었고, 갑자기 발생한 우반구의 허혈성 병변과 함께 증상이

나타났다는 점에서 신경학적 요인에 의한 연축성 발성장애의 사

례로 결론을 내릴 수 있다.  

SD와 뇌피질 혹은 피질하 구조, 기능과의 관련성에 한

논의는 뇌손상 후 SD를 보 던 몇몇 사례들을 통해서 이루어져

왔는데 이들을 종합해보면 좌 뇌반구의 전두엽과 피질하 구조

의 상위운동신경(upper motor neuron)과의 관련성[14], 양반구

의 다병소적 손상 중 전두엽의 middle, superior gyri와 cingu-

late 그리고 측두엽의 inferior, middle gyri[11]와 이에 관련된

피질하 역과 더불어 우측 측두엽, 두정엽의 후방부와의 높은

관련성[15], 시상[10], 기저핵[13], ventrolateral putamen[9], 그

리고 보조운동 역(supplementary motor area)[12, 16]과의 관

련성이 제기되어왔다. 그러나 이와 같은 보고의 부분은 좌반

구의 손상에 국한되어 있거나 양반구의 손상에 의한 것이며 우

반구 단독적인 손상에 의해서 SD를 보 던 사례는 찾아볼 수

없다[11].

본 사례의 경우 2002년 7월 발생한 뇌경색으로 우 뇌반구의

전두엽에 손상이 있었으나 당시에는 이와 관련된 별다른 증상이

나타나지 않았다. 그러나 2개월 후인 2002년 9월 다시 발생한

우 뇌반구 전두엽의 허혈성 뇌병변과 함께 SD를 보 는데 이

때, 성 의 기질적인 문제나 기타 다른 신경학적인 질환은 찾아

볼 수 없었으므로 우반구의 precentral gyrus를 중심으로 한 전

두엽 손상이 SD를 초래했다고 결론지을 수 있다.  

우선 우반구 손상이라는 점에 하여 고찰해보면, 손잡이 평

가에서 환자는 식사나 씨를 쓰는 일은 물론 기타 도구의 사용

이나 공 던지기와 같이 힘을 필요로 하는 일 등을 모두 오른손

으로 한다고 보고하 다. 그럼에도 불구하고 극히 드문 일이기

는 하나 우반구가 우성 반구(dominant hemisphere)일 가능성

에 한 가정이 제기될 수 있다. 오른손잡이임에도 우 뇌반구

에 언어산출을 담당하고 있는 사례는 이미 보고되었고 기능적

뇌 상촬 을 통해서도 확인된 바 있다[17]. 따라서 crossed

aphasia처럼 우 뇌반구 병변으로 SD가 발생했을 가능성을 배

제할 수 없다. 또 다른 가정은 고전적인 말산출에 한 모델에서

제시한 바와는 달리 말 산출에 있어서 우반구가 보다 적극적으

로 관여하고 있을 가능성이다. 우반구가 운율(prosody)의 산출

이나 이해에 관여한다는 것은 이미 잘 알려진 사실이며 그 외에

도 음성의 실행에 있어서 우반구의 역할이나[18], 좌반구의 손상

이후 말운동 조정기능이 우반구로 이동한 사례[19], 우반구의 말

산출에 관한 연구[20]를 통해 좌 뇌반구가 말산출을 전담한다

는 입장에 한 다른 견해들이 나오고 있다. 

말의 산출에 관련된 고전적인 개념은 좌측 전두엽과 측두엽에

서 말운동프로그래밍이 된 후, mesial frontal cortex의 cingu-

late에서 음성의 개시가 일어나도록 하고 premotor, motor cor-

tex에서 운동 프로그래밍을 실행시킬 수 있도록 조정하는 역할

을 하며 최종적으로 primary laryngeal motor cortex 를 통해

말소리가 산출된다는 것이다[14]. SD가 발생하는 것은 주로

primary lanryngeal motor cortex이전 단계에 손상이 있을 경

우인데, 본 사례의 경우는 primary motor cortex의 손상이었다

는 점 또한 특이한 경우라고 하겠다. Primary laryngeal motor

cortex가 손상된 환자들에게서 SD가 나타나지 않는 이유는

bilateral supranuclear projection으로 인하여 한쪽의 손상만으

로는 SD가 나타나는 필요조건은 될지 모르나 충분조건은 되지

못하기 때문이라고 하 으나 그렇다고 전혀 발생할 가능성이 없

는 것은 아니다[15].

본 연구에서는 뇌의 국소적인 손상에 의해서는 드물게 나타

나는 연축성 발성장애 사례에 해 보고하면서 SD와 뇌손상

역, 즉 우반구 전두엽 손상과의 관련성에 한 고찰을 통해 정

상적인 발성의 메커니즘에 관련된 뇌의 기능에 해 살펴보았

다. 한 사례를 토 로 SD의 원인을 규명하는 것은 불가능한 일

이나 SD의 신경학적인 원인에 한 앞으로의 연구에 활력이 되

기를 기 한다.
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