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= 증례보고 =

백색토끼에서 수술 현미경에 노출 후 망막의 변화

이정규⋅김호영⋅조호균

중앙대학교 의과대학 안과학교실

목적: 수술현미경에 노출이 백색토끼의 망막에 어떠한 영향을 미치는지 알아보고자 하였다. 
대상과 방법: 백색토끼 18마리를 대상으로 수술현미경에 60분간 노출시켰으며, 노출되기 전 및 노출 후 1시간, 1일, 7일, 14일째 각각 
안저검사, 형광안저조영 및 망막전위도 검사를 반복 시행하여 결과를 비교하였다. 광학현미경과 투과 전자현미경을 이용하여 망막의 
조직병리검사를 시행하였으며 시간의 경과에 따른 망막의 변화를 관찰하였다.
결과: 수술현미경에 노출되기 전후로 안저검사 및 형광안저조영에서는 이상이 관찰되지 않았다. 망막전위도 검사에서 노출 1시간 뒤부
터 암순응 시 막대세포반응의 진폭의 감소를 관찰할 수 있었다. 노출 1일 뒤에는 막대세포반응 감소 및 최대복합반응의 a파와 b파도 
감소되었으며 이후 점차 상승하여 2주째는 노출 이전과 유사한 수준으로 회복되었다. 투과전자현미경에 의한 조직병리검사상 광수용
체 바깥분절과 망막상피세포의 이상이 관찰되었으며 2주째 노출 이전과 유사한 수준으로 회복되었다.
결론: 수술현미경에 노출 후 안저소견이 정상이라 할지라도 초기에 망막의 손상이 발생할 수 있다는 사실을 유의해야 할 것으로 생각
한다.
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빛에 의한 눈의 손상은 햇빛에 의한 일시적인 시력저하

부터 안과적 검사 및 수술에 사용되는 도상검안경, 수술현

미경이나 안내 광섬유 조명등에 의한 망막 손상까지 다양

하게 보고되고 있지만 아직 명확한 기전과 진단 기준은 확

립되지 않았다.1-4
 Noell et al5은 쥐에서 보통 광도에 오래 

노출된 후 보이는 망막 광수용체의 붕괴에 대해 실험적으

로 처음 기술하였으며, 사람에서는 McDonald and Irvine6

이 수술현미경에 의한 망막 광독성을 백내장낭외적출과 인

공수정체 후낭삽입술을 시행 받은 환자들에서 처음으로 보

고하였다. 이러한 광선에 의한 손상 정도는 광 노출의 강도, 
파장, 기간과 관찰 시점에 의해 달라지며 망막전위도를 이

용한 전기생리학적 검사나 조직학적 검사를 통하여 확인할 

수 있다.7,8
 

사람의 눈은 이런 빛에 의한 손상에 대해 많은 방어기전

이 있는데 눈 깜박임과 축동과 같은 생리적 기전 외에도 각

막과 수정체, 전방수 및 유리체 등에서 망막에 손상을 주는 

자외선과 적외선의 대부분을 반사하거나 흡수하는 것으로 

알려져 있다.9-11
 그러나 전안부 수술이나 망막 수술 중에는 

이러한 안구의 생리학적 방어 기전이 더 이상 광원에 대해 

보호작용을 할 수 없게 되며, 이 상태에서 수술현미경에 의

한 강한 광선조사는 망막 손상의 위험을 증가시킨다.
Arafat et al12은 백내장 수술 후 안저검사에서는 이상 소

견을 발견할 수 없었지만, 수술현미경 광선을 비춘 부위의 

망막 반응도가 감소한 것을 시야검사로 관찰하였다. 기존에 

여러 연구자들이 수술현미경에 노출 후 발생하는 망막 손

상에 대해 다양한 검사기구를 이용하여 진단 후 보고한 바 

있지만, 일정 조도의 수술현미경 광선에 장시간 노출 후 임

상소견과 망막의 조직학적 변화, 기능 변화를 시간흐름에 

따라 연관하여 관찰한 것은 저자들이 검토한 바로는 보고

된 바가 없다. 이에 저자들은 실제로 눈 수술에 사용되고 

있는 수술현미경 광선을 토끼 눈에 비춘 후 망막의 미세구

조 변화 및 기능의 변화를 전자현미경 및 망막전위도로 알

아보고자 하였다. 

대상과 방법

모든 동물 실험은 안과학 및 시기능 연구에서의 동물 실

험에 대한 Association for Research in Vision and 
Ophthalmology (ARVO)의 지침에 따라 진행되었다. 외안

부 혼탁이 없는 2.0-2.5 kg의 건강한 New Zealand 백색토

끼 18마리를 대상으로 우안을 0.5% phenylephrine과 0.5% 
tropicamide (Mydrin®-P, Santen, Osaka, Japan)를 이용
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Figure 1. Fundus photographs before (A) and one day after light exposure (C). There are no abnormal findings on the posterior 
pole. Fluorescein angiophotographs before (B) and one day after light exposure (D) shows no hypo- and hyperfluorescence area and 
leakage findings.

하여 산동하였다. 토끼를 케타라(ketamine hydrochloride 50 
mg/ml, 유한양행, 서울, 대한민국)와 럼푼(xylazine hy-
drochloride 23.3 mg/ml, 바이엘코리아, 서울, 대한민국) 
혼합액으로 근육주사하여 마취하고 개검기로 토끼의 눈꺼

풀을 벌린 후 수술현미경(LEICA, Wetzlar, Germany)에 1
시간 동안 노출시켰으며, 이때 각막이 마르지 않도록 생리

식염수를 간헐적으로 각막에 점안하였다. 모든 실험동물에

게 동일한 강도의 빛 자극을 주기 위하여 빛 세기는 동일한 

정도가 되도록 조절하였으며 조도계(Im 6, Topcon, 
Tokyo, Japan)로 조도(15700 lux)를 측정하였다. 수술현

미경에 노출되기 2주 전에 안저촬영, 형광안저조영 및 망막

전위도검사를 시행하였으며 광자극을 가한 후 1시간, 24시
간, 7일, 14일에 같은 검사를 반복 시행하였다. 

안저촬영 및 형광안저조영은 망막 카메라(TRC 501X, 
Topcon)를 이용하여 안저의 후극부를 디지털 이미지로 얻

었으며, 이때 10% sodium fluorescein을 토끼 귀정맥에 1 
cc 주사하고 촬영하였다. 망막전위도는 40분간 암순응 후에 

우측 각막에 Proparacaine hydrochloride (Alcaine, Alcon®, 

Fort Worth, USA)을 점안한 후 콘텍트렌즈 전극(ERG jet, 
Universo S.A., La Chaux-De Fonds, Switzerland)을 각막

에 부착시키고 무관전극을 양쪽 귀에 접지한 후 망막전위도

(Ganzfeld stimulator, LKC Technologies Inc. Gaithersburg, 
USA)를 이용하여 측정하였다. 막대세포반응은 자극으로 

24 dB강도의 백색섬광을 사용하여 측정하였으며, 자극의 

지속시간은 5 msec 이하로 하였으며, 최대복합반응 및 진

동소파전위는 0 dB의 백색섬광을 사용하였다. 이후 10분간 

명순응 후에 단일-섬광 원뿔세포반응을 측정하였으며 주

변 조명을 30 cd/m2로 유지하면서, 0 dB의 백색섬광을 사

용하였다. 그 후 30 Hz 점멸반응을 검사하였으며 이때도 

30 cd/m2의 주변 조명을 유지하면서 0 dB의 백색섬광을 사

용하여 점멸자극을 주었다. 
조직학적 검사는 광자극 후 1시간, 24시간, 7일, 14일 후

에 무작위로 2마리씩 희생하였다. 안구를 적출하자마자 

공막에 360도 절개를 가하고, phosphate-bufferd 2.5% 
glutaraldehyde와 2% paraformaldehyde solution (pH 7.2)
에 15분간 고정하였다. 이후 Westcott scissors를 이용하
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Table 1. The changes of ERG amplitudes in rabbits before and after light exposure

Pre-photic damage
(mean ± SD)

1 hr
(mean ± SD)

1 day
(mean ± SD)

1 wk
(mean ± SD)

2  wk
(mean ± SD)

Scotopic response   61.70 ± 40.66  33.88 ± 23.96*  29.03 ± 22.20*  43.32 ± 26.66  58.52 ± 8.40
Maximal combined a wave -78.25 ± 51.22 -55.14 ± 25.95 -32.60 ± 21.50* -41.84 ± 22.53 -56.95 ± 18.02
Maximal combined b wave 115.88 ± 54.23  92.40 ± 57.92  76.44 ± 40.24*  93.34 ± 59.54  93.25 ± 8.61
Oscillatory potential -71.76 ± 30.70 -73.72 ± 38.61 -60.76 ± 47.27 -59.51 ± 24.54 -55.75 ± 18.95
Photopic a wave -31.18 ± 27.38 -28.77 ± 21.88 -28.74 ± 21.68 -26.82 ± 19.32 -23.10 ± 9.19
Photopic b wave  90.87 ± 44.39  66.88 ± 19.78  72.67 ± 38.85  71.89 ± 49.22  74.38 ± 81.20
30-Hz flicker  57.90 ± 22.53  63.69 ± 34.11  62.63 ± 19.91  52.55 ± 23.55  52.27 ± 43.88
*Statistically significant on paired t-test (p < 0.05).

여 각막을 제거한 후 15 blade를 이용하여 전낭을 수정체낭

원형절개 하듯이 절개한 후 수정체를 집게로 제거한 후 후

낭에 절개를 가해 고정액이 유리체강 내로 들어갈 수 있도

록 하였다. 24시간 고정 후 망막 후극부를 조직표본으로 만

들었다. 고정된 조직은 탈수과정을 거쳐 paraffin으로 포매 

후 조직을 절단하고, Hematoxylin-Eosin 염색을 하여 광

학현미경하에서 관찰하였다. 전자현미경 표본은 망막의 후

극부를 면도칼을 이용하여 1×2 mm의 크기로 조직을 자른 

후 0.3% glutaraldehyde 용액에 고정시키고, osmium te-
troxided을 사용 후 고정한 epoxy resin에 포매하였다. 포
매된 조직을 ultrathin section을 하여 uranyl acetate와 lead 
citrate로 이중전자 염색하여 투과전자현미경(ISI-LEM 2000 

model, Akashi, Japan)으로 관찰하였다.
통계는 SPSS soft ware (Chicago, IL, USA)를 이용하였

으며 수술현미경으로 광자극을 가하기 전과 가한 후의 각 

시간에 따른 망막전위도의 진폭을 paired t-test를 이용하

여 비교하였다.

결 과

수술현미경에 노출 전후로 안저검사 및 형광안저조영상 

이상 소견 및 변화는 관찰되지 않았다(Fig. 1). 망막전위도 

검사에서 수술현미경에 노출 후 1시간 뒤 암순응 시 막대세

포반응의 진폭이 61.7 μV에서 33.88 μV로 통계적으로 의

미 있게 감소하여(p<0.05) 1일 후 29.03 μV까지 지속되었

으며(p<0.05), 1주일 후 43.32 μV, 2주 후에는 58.52 μV
로 점차 수술현미경에 노출되기 이전으로 회복되는 양상을 

보였다. 최대복합반응은 a파와 b파 모두 각각 -78.25 μV, 
115.88 μV에서 수술현미경 노출 1시간 후 -55.14 μV, 
92.40 μV, 1일 후 -32.60 μV, 76.44 μV로 지속적으로 감

소하는 양상을 보인 후 다시 상승하여 2주 후에는 -46.95 
μV, 93.25 μV로 수술현미경에 노출되기 이전 수준으로 회

복되었다(Table 1). 진동소파전위, 단일-섬광 원뿔세포반

응과 30 Hz 점멸반응은 1일 후까지 감소 양상을 보인 후 

증가하였으나 통계적으로 의미 있지는 않았다.
조직학적 검사상 H&E 염색에서는 수술현미경에 노출 후 

2주간 관찰기간 중 조직 소견상 특이 소견이 보이지 않았

다. 투과전자현미경상 수술현미경에 노출되기 전에는 광수

용체와 망막색소상피층이 잘 유지되어 있었으나(Fig. 2A), 
노출 후 1시간 뒤에는 광수용체 안쪽분절내 사립체의 부종

이 관찰되었고 바깥분절이 다수 파괴된 양상을 보이며 탈

락이 뚜렷하였다. 망막색소상피는 편평화 되면서 미세융모

가 소실되고 망막색소상피 세포질내 사립체가 부풀려져 있

는 모습을 보였으며, 일부 탈락한 바깥분절이 망막색소상피

에 탐식되는 모습을 관찰할 수 있었다(Fig. 2B). 노출 후 1
일째에는 광수용체 바깥분절의 조밀함이 소실되었고 배열

이 불규칙적이었으며 망막색소상피내 공포가 증가하고 망

막색소상피 내측 표면의 미세융모 소실이 증가하는 양상을 

보였으나 맥락막측과 인접한 브루크막에는 이상소견이 관

찰되지 않았다(Fig. 2C). 또한 망막색소상피의 돌기가 손상

된 광수용체 바깥분절을 탐식하는 소견을 관찰할 수 있었

다(Fig. 2D). 1주일 뒤 관찰한 결과 수술현미경에 노출되기 

이전처럼 광수용체 안쪽분절 및 바깥분절의 간격이 조밀해

지면서 균일한 구조를 보였으며, 망막색소상피내의 포함체

는 그 크기가 수 um까지 커져 있음을 관찰할 수 있었다

(Fig. 2E).

고 찰

수술현미경에 의한 망막의 손상은 수 차례 동물실험에 

의해 증명이 되었으며 실제 환자들에서 발생한 경우도 다

양하게 보고되고 있다.13-15
 백내장 수술 후 약 7-28%에서 

광독성 망막증이 발생한다고 보고되었으며 이는 고강도의 

동축 빛이 망막위에 맺을 때 발생하는 광화학 손상에 의한

다고 한다.16,17
 Kwarg et al16은 수술시간이 광독성과 가장 

밀접한 관련이 있다고 하였는데, 백내장 수술 후 발견되는 

망막 손상은 일반적으로 황반부의 아래쪽에 생기며, 형광안

저촬영상 불규칙한 과형광 소견 등이 보고된 바 있다.18
 반
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A B C

D E

Figure 2. Electron microscopic findings of the rabbit retina. A. Before light exposure, the photoreceptor inner segment (PRis) and 
outer segment (PRos) are compact. An external limiting membrane is well visible. The connecting points of the PRis and Pros are 
located almost on the same level. The retinal pigment epithelium (RPE) microvilli surround the PRos in good condition (A). One 
hour after light exposure, the PRis exhibit enlargement and mitochondrial swelling. The connecting points of the PRis and PRos are 
not on the same level in contrast to figure A. There are marked mitochondrial swelling of the PRis, shedding of the PRos, scarcity 
of the RPE microvilli, disconnection between the RPE microvilli and PRos, RPE flattening. A phagocytosed PRos is visible (B). 
One day after light exposure, the PRis shows many cytoplasmic vacuoles. The change in PRos and RPE microvilli are more prom-
inent compared to those of figure B (C). One day after light exposure, the RPE microvilli surround the PRos. The scarcity of the 
RPE microvilli is still visible. There are several lipofuscin in the cytoplasm of the RPE (D). One week after light exposure, the RPE 
contains many cytoplasmic phagocytosed PRos. The architecture of the PRis and PRos is well preserved. The RPE microvilli sur-
round the PRos as shown in pre-light exposure figure (E). Original magnification: (A, B, C, E) × 2000; (D) × 8200. PRis = pho-
toreceptor inner segment; Pros = photoreceptor outer segment; RPE = retinal pigment epithelium.

면 동물 실험에서는 각기 다른 광원과 노출 시간의 다양함, 
그리고 동물의 종에 따라 가역적인 손상에서부터 광범위한 

영구적 망막손상까지 다양한 임상소견과 조직학적 결과가 

보고되고 있다.13,14,19-21
 

본 연구에서는 수술 현미경에 노출 후 안저 검사 및 형광

안저촬영에서는 이상소견이 발견되지 않았으나 망막전위도 

검사에서 노출 1시간 뒤부터 암순응 시 막대세포반응의 진

폭의 감소를 관찰할 수 있었다. 노출 1일 뒤에는 막대세포

반응 감소와 함께 최대복합반응의 a파와 b파 모두 감소되

는 양상을 보였으며 반면에 진동소파전위에서는 의미 있는 

변화가 관찰되지 않았는데 이로 미루어 망막층 중 광수용

체가 수술현미경에 노출 시 주로 손상 받는 것으로 보이며 

PRisPRisPRis
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상대적으로 망막내층은 특별한 영향을 받지 않는 것으로 

생각한다. 조직학적 검사도 이런 망막 전위도의 변화와 일

치하는 소견을 보여주었는데 H&E 염색으로 관찰한 광학현

미경에서는 수술현미경에 노출 후 특별한 구조적 변화를 

관찰할 수 없었지만, 투과전자현미경상 노출 후 1시간째부

터 광수용체 안쪽분절의 부종과 더불어 바깥분절이 파괴되

고 판들 간의 간격이 넓어져 있는 변화를 볼 수 있었다. 이
런 결과는 빛에 의한 망막 손상 시 광수용체 바깥분절이 일

차 병변 장소라는 기존의 보고와 일치하는데,22-24
 망막 전

위도 및 투과전자현미경 소견은 시간경과에 따라 수술 현

미경 노출 후 1주일째부터 점차 회복되어 2주일째에는 거

의 정상과 유사해지는 동일한 양상을 보였다. 
수술현미경의 빛에 의해 망막이 손상 받을 때 망막색소

상피에 일어나는 변화에 대해서는 광수용체보다 먼저 손상

을 받는다는 보고에서부터 동시에 손상을 받거나 심지어는 

광수용체만 영향을 받고 망막색소상피는 손상 받지 않는다

는 보고까지 다양한 결과가 보고되고 있다.25-27
 본 연구에

서는 광수용체 안쪽 및 바깥분절의 손상과 더불어 망막상

피세포의 편평화와 미세융모의 소실, 세포내 사립체의 부종

과 구형의 포함체 등의 소견을 관찰할 수 있었다. 구형의 

포함체는 2주간 관찰 시 광수용체의 변화가 손상전의 구조

로 회복되고 있음에도 그 크기가 더욱 증가하였는데, 아마

도 광수용체의 바깥분절의 불포화 지방산이 손상 받으면서 

망막색소상피에 의한 탐식이 일어난 것이 주된 원인이라 

생각하며 이 포함체가 세포의 구조 및 기능에 어떠한 영향

을 주는지에 대해서는 아직 밝혀지지 않았다.13 기존 연구

에서는 낮은 강도의 빛에 노출된 토끼에서 망막상피세포의 

구조변화가 보이지 않음에도 불구하고 정맥으로 형광물질

을 투여 후 유리체로 누출되는 것을 보고하였는데 비록 세

포 간 간격변화 등의 이상 소견은 관찰되지 않더라도 망막

색소상피의 이상이 혈액망막장벽의 손상 또한 일으킬 수 

있을 것으로 생각한다.28

빛에 의한 망막의 손상기전은 기계적 손상, 열손상, 그리

고 광화학 손상 등으로 나누는데 기계적 손상은 YAG레이

저와 같은 강한 에너지로 단시간 조사로 인하여 발생하며, 
열손상은 빛 에너지가 세포온도를 10도 이상 상승시킬 때 

나타나고 광화학 손상은 주로 특정 파장의 광선이 시세포 

로돕신과의 반응으로 발생한 활성산소에 의한 시세포 및 

망막색소상피의 자멸사에 의하여 야기된다고 한다.29
 본 실

험에서의 실험조건은 기계적 손상이나 열손상을 일으키기

는 힘들며, 특히 수술 현미경 노출 후 1시간 뒤보다 1일 뒤

에 망막 전위도상 진폭의 감소 폭이 더 크고 조직학적으로

도 광수용체의 파괴가 더 심한 것으로 나타났는데 이는 광

수용체가 손상 받는 기전에 광화학반응에 의한 세포자멸사

가 중요하게 작용하였음을 나타낸다. 아마도 수술현미경의 

빛에 의해 광수용체에서 산화 효소가 활성화되어 산소유리

기를 생성하고 바깥분절의 불포화지방산에 연쇄적 손상을 

일으키는 것으로 생각된다. 덧붙여서 광화학반응이 망막 손

상의 중요 기전이라면 많은 조사량을 한 번에 받지 않더라

도 반복적으로 빛에 노출 시 의미 있는 망막의 손상을 가져

올 가능성이 있으므로 주의를 기울여야 한다.
빛에 의한 망막의 손상은 최초 보고 시에는 비가역적이

라 생각되었으나 최근에는 손상 받은 정도에 따라 영구적 

손상이 남거나 또는 완전한 회복도 가능하다고 알려져 있

다.5 본 연구에서는 2주간 관찰 결과 광수용체의 조직학적 

변화가 거의 정상으로 회복되면서 망막전위도도 정상화되

는 소견을 보여 주었다. Abe et al30은 빛에 의해 손상 받은 

광수용체의 회복에 망막색소상피가 매우 중요하고 그 과정

에 신경성장인자들이 관여한다고 하였는데 본 연구를 통해 

망막이 회복되는 기전을 정확히 알 수는 없지만 망막색소

상피의 부분적 변화에도 불구하고 완전한 파괴가 일어나지 

않은 것이 빠른 회복에 영향을 미쳤을 것으로 생각한다. 실
제로 망막이 빛에 의해 손상을 받은 경우에 회복에 얼마만

큼의 시간이 걸리는가에 대해서는 체계적인 연구가 이루어

진 바가 없는데 아마도 다양한 조건에서 실험이 이루어지

면서 망막 손상 정도를 정량화하기 어려운 탓으로 생각한

다. 본 연구에서는 수술현미경의 빛을 조도계로 측정한 결

과 15700 lux였는데 이를 열량 단위로 환산하면 555 nm 
(5.40×1014 Hz)의 단파장으로 가정해서 60분 노출 시 대

략적으로 8.3 J/cm2에 해당한다. 이는 일반적으로 사람에서 

망막의 손상을 발생시킬 위험이 있다고 보고된 빛의 양인 

100-150 J/cm2보다 훨씬 낮은 에너지에 해당한다.31
 비록 

미국규격협회에서 제안한 안전기준인 2.92 J/cm2보다는 높

지만 이 기준은 레이저 빛을 규제하기 위한 것으로 다파장

의 백색광인 수술현미경의 빛에 적용하기는 힘들며, 실제 

눈에 빛이 들어가는 과정에서 굴절지수 변화 및 생체보호

기전으로 인해 공기에서 측정한 값보다 낮아진다고 볼 때 

기존에 보고된 에너지보다 훨씬 적은 양의 수술현미경 빛

에 노출되어도 망막에 이상을 초래할 수 있다고 추측할 수 

있다. 기존 문헌에서 안저검사상 확인할 수 있을 정도의 망

막 손상을 야기하는 빛의 양으로는 헬륨레이저에 30 J/cm2

만큼 노출된 것이 제일 낮았으며 수술현미경을 이용한 연

구에서는 60분 노출 시 300 J/cm2
 이상의 빛에 노출될 수 

있다는 보고는 있으나 실제로 수술과정에서 나오는 빛의 

에너지를 측정한 후 망막손상의 정도와 연관해서 비교한 

결과는 없다.32,33
 저자들은 본 실험에서 적외선이나 자외선 

필터를 따로 사용하지는 않았는데, 대부분의 자외선이 생리

적 방어 기전에 의해 각막과 수정체에서 흡수된다는 점을 
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고려할 때 아마도 가시광선과 적외선이 본 실험에서 발생

한 망막 손상에 주된 작용을 했을 것으로 생각한다. 
기존의 동물실험들이 서로 다른 종을 이용하여 다양한 

실험실 조건하에서 이루어짐에 따라 실제로 임상에 적용하

기 어려운 문제가 있었는데, Sliney34는 빛의 종류와 노출 

정도를 같은 조건으로 고정하면 동물의 종간 변이에도 불

구하고 유사한 망막의 조직학적 변화를 관찰할 수 있다고 

하였다. 이에 저자들은 흰색 토끼를 이용하여 최대한 임상

에서 이루어지는 안과 수술과 유사한 모델을 만들고자 하

였으며 그 결과 안저소견이나 형광안저촬영에서는 변화가 

없었지만 망막전위도 및 조직학적 소견의 변화를 관찰할 

수 있었다. 실제로 토끼를 흔히 이루어지는 안과 수술조건

과 맞추어 일정한 조도하의 수술현미경에 노출 후 임상소

견과 기능적, 조직학적 변화를 일정 기간 추적하면서 상세

히 비교 관찰한 것은 본 연구가 최초라고 생각한다. 이 결

과를 직접 임상에 적용하기는 어렵지만 환자가 증상을 호

소하거나 안저의 변화가 보이지 않더라도 수술현미경에 의

한 수술 후 많은 경미한 망막의 손상이 진단되지 않은 채 

발생할 수 있다고 추정 할 수 있으며 이러한 경우 망막전위

도검사가 실제 망막의 손상 정도를 반영할 수 있는 유용한 

진단기구라 할 수 있다. 본 연구에서는 사람에서 시행하지 

않은 한계점이 있으며 추적관찰 기간이 2주로 짧아서 장기

적인 변화를 관찰하지 못했으므로 앞으로 이에 대한 추가

적인 연구가 필요하다고 생각한다.
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=ABSTRACT=

Retinal Changes in White Rabbits after Exposure to the 
Light of an Operating Microscope 

Jeong Kyu Lee, MD, PhD, Ho Young Kim, MD, Ho Kyun Cho, MD, PhD

Department of Ophthalmology, Chung-Ang University College of Medicine, Seoul, Korea

Purpose: This study was performed to investigate the potential damage to white rabbit retinas caused by an operating mi-
croscope light. 
Methods: A total of 18 white rabbits were exposed to the light of an operating microscope for 60 minutes. Fundus examina-
tion, fluorescein angiography (FAG), and electroretinogram (ERG) were performed before exposure and 1 hr, 1 day, 7 
days and 14 days afterward to allow for serial comparisons. Light and electron microscopic examinations were performed 
to evaluate the changes in the rabbit retinas over time. 
Results: Signs of retinal damage upon fundus examination and FAG were not found before or after exposure to the light of 
an operating microscopy. ERG, however, showed significant reduction in the dark-adapted rod response 1 hour after light 
exposure, and significant decline in the amplitude of the maximal combined response a- and b-wave 1 day after light ex-
posure in the rabbit retinas. ERG findings returned to the pre-exposure level after 2 weeks. Ultrastructural injury to the pho-
toreceptor outer segments and the retinal pigmented epithelium, observed using transmission electron microscopy, recov-
ered to the pre-exposure state after 2 weeks. 
Conclusions: The risk of retinal damage should be considered as an early result of exposure to the light of an operating mi-
croscope, even in normal retinal findings. 
J Korean Ophthalmol Soc 2011;52(5):603-609
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