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개방각녹내장에서 맥락막분수계역, 야간 혈압하강 및 녹내장성 
시야결손의 상관관계
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Purpose: To investigate the influence of water-shed zone (WSZ) and nocturnal dip (ND) on the progression of the glaucoma-
tous visual field (V/F) defects in open-angle glaucoma (OAG) patients when the intraocular pressure (IOP) was maintained un-
der the target pressure.
Methods: We performed fluorescence angiography (FAG), 24-hour ambulatory blood pressure monitoring (24-hr ABPM), and 
V/F tests. We examined the relationships among WSZ in early-FAG, ND over 10% (dip), and the progression of the glaucoma-
tous V/F defects using chi-square, Fisher’s exact, and multivariate logistic regression tests. A p-value < 0.05 was considered 
statistically significant. 
Results: When considering the correlation between WSZ and dip, statistical significance was found in OAG (p = 0.024, odds ra-
tio (OR) = 3.308) and normal tension glaucoma (NTG) (p = 0.029, OR = 4.364) patients. In patients with dip,  glaucomatous V/F 
defects significantly progressed (OAG: p = 0.003, OR = 5.938, NTG: p = 0.005, OR = 13.929). In patients with WSZ, the glau-
comatous V/F defects progressed in all groups (OAG: p = 0.002, OR = 5.156, NTG: p = 0.024, OR = 4.750, primary open angle 
glaucoma (POAG): p = 0.021, OR = 8.750). In the patients with WSZ involving optic nerve head, the glaucomatous V/F defects 
had progressed in OAG (p = 0.004, OR = 5.958) and NTG (p = 0.009, OR = 8.333) groups. Based on binary logistic regression 
analysis, dip (p = 0.010, OR = 6.227) significantly affected V/F progression only in OAG patients. 
Conclusions: In the OAG and NTG groups, ND over 10% influenced the progression of the glaucomatous V/F defects. The pa-
tients with WSZ tended to have ND over 10% in OAG and NTG groups and glaucomatous V/F defects progressed in all patients. 
Therefore, performing early FAG and 24-hr ambulatory blood pressure monitoring may be helpful for glaucoma patients with 
progressing glaucomatous V/F defects even when the IOP was maintained under the target pressure.
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녹내장의 병인은 아직 명확하게 밝혀져 있지 않으나, 안압 

상승이 녹내장의 중요한 위험인자로 알려졌다.1 그러나 안압

이 정상 범위이면서도 녹내장성 시신경 손상과 시야결손을 

보이는 정상 안압녹내장(normal tension glaucoma, NTG)과1-3 
안압을 목표안압 이하로 유지하였음에도 불구하고 녹내장

성 시신경 손상과 시야결손이 진행한다는 사실은4,5 녹내장

의 발생과 진행에 안압 이외의 다른 위험 인자가 있음을 알 

수 있다.



1031

-서홍융 외 : 맥락막분수계역의 영향-

정상안압녹내장은 아시아, 특히 일본과 한국에서 높은 

유병률을 보이는 녹내장으로 한국의 유병률은 2.7%이며 개

방각녹내장(open angle glaucoma, OAG)의 77%을 차지한

다.6 원발성 개방각녹내장(primary open angle glaucoma, 
POAG)은 주로 상승된 안압이 점진적으로 시신경 손상을 

야기하는데 반해,7-9 정상안압녹내장에서는 안압 이외의 비

안압성 인자들에 더 많이 영향을 받는 것으로 알려졌고,10-16 
특히 녹내장성 시신경 손상보다 먼저 나타나는 안혈류량의 

감소가 정상안압녹내장의 발생과 진행에 관여할 것으로 생

각한다.17 안혈류량이 감소하면 안관류압(ocular perfusion 
pressure)이 줄어들고 혈관의 자동조절기능(vascular autor-
egulation)의 이상을 보이는 혈관성 자율조절장애(vascular 
dysregulation)가 나타나 녹내장성 시신경 손상 및 시야결손

의 진행을 야기한다.17 손발 저림 및 차가움, 어지러움, 기립

성 저혈압, 편두통 등의 증상이 안혈류량이 감소된 녹내장 

환자에서 동반될 수 있고 이를 원발성혈관성자율조절장애

(primary vascular dysregulation, PVD)라고 한다.18 당뇨병, 
고혈압, 저혈압, 편두통, 말초 혈액 순환장애 등이 있는 환

자에서 녹내장의 발생과 진행이 많은 것도 혈관성 자율조

절장애가 원인으로 생각한다.19-24 
24시간 활동혈압검사(24 hours ambulatory blood pressure 

monitoring, 24 hrs ABPM)는 일상 생활 중의 수축기 혈압

(systolic blood pressure, SBP), 이완기 혈압(diastolic blood 
pressure, DBP), 심박수(heart rate, HR), 평균동맥압(mean 
arterial pressure, MAP) 및 야간 혈압하강(nocturnal dip, 
ND)을 살펴볼 수 있다. 24 hrs ABPM에 이상 소견을 보이

는 경우는 전신적인 요인으로는 심혈관계 질환, 혈압약제, 
교감 신경 장애 등이 있고25,26 국소적인 요인으로는 동맥경

화, 모세혈관 장애, 혈관 경련, 자율 신경 장애 등이 있

다.27-31 24 hrs ABPM을 이용한 연구들에서 녹내장 환자와 

허혈성 시신경병증 환자는 정상인보다 낮은 평균 혈압과 

평균 동맥압을 보이고 10-15% 이상의 야간혈압하강이 나

타나 녹내장성 시야결손의 진행을 야기하였다.32-40 본 저자

들의 이전 연구에서도 목표안압 이하로 안압을 유지함에도 

불구하고 야간 혈압하강이 10% 이상인 개방각녹내장 및 

정상안압녹내장 환자군에서 녹내장성 시야결손이 진행되

었고, 고혈압 치료를 받는 환자에서는 10% 이상의 ND을 

보이는 환자가 더 많았으며, 10% 이상의 야간 혈압하강 녹

내장성 시야결손의 진행과도 관련이 있었다.41

맥락막 순환의 동맥계는 주로 안동맥에서 분지된 2개 내

지 3개의 후모양체동맥과 이들에서 분지된 10개 내지 20개
의 단후모양동맥으로 이루어지며, 일부는 2개의 장후모양

동맥과 전모양동맥 및 대홍체동맥륜에서 나오는 회귀분지 

등으로 이루어져 있다.42 후모양체동맥에 의한 시신경 유두

(optic nerve head; ONH)의 혈액공급 형태는 이러한 혈관들

의 수나 모양에 따라 결정되며, 개인마다 차이를 보이고43,44 
맥락막 순환에서 맥락막분수계역(watershed zone)은 혈관 

분포 영역 사이의 경계 구역을 의미하며, 후모양체동맥과 

이들의 분지가 생리학적으로 서로 문합하지 않는 종동맥

(end artery)이기 때문에 나타나게 된다.42-45 시신경유두 주

위 맥락막과 단후모양체동맥의 공급을 받는 시신경 앞부분

에서는 혈관분포가 적기 때문에 맥락막분수계역이 나타나

게 되며, 안관류압이 감소할 경우 허혈성 손상이 발생하기 

쉬운 영역이다.45 Hayreh는 정상안압녹내장과 허혈성 시신

경 병증에서 시신경유두 주위 맥락막이 다른 부위보다 혈

류공급이 감소되기 때문에 맥락막분수계역이 나타나고, 맥
락막분수계역이 녹내장성 시신경 손상과 관련이 있다고 하

였다.42,43,46 
이에 저자들은 목표안압 이하로 안압을 유지하는 개방각

녹내장 환자에서 초기 형광안저촬영을 통해 맥락막분수계

역을 관찰하고, 10% 이상의 야간 혈압하강 및 녹내장성 시

야결손의 진행 사이의 상관관계에 대해 알아보고자 하였다.

대상과 방법

2008년 1월부터 2012년 8월까지 본원에서 개방각녹내장

을 진단받고 경과 관찰 중인 녹내장 환자의 의무 기록을 후

향적으로 조사하여 이 중 추적 관찰 기간이 2년 이상이면

서 목표안압 이하로 안압을 유지하고, 최소 4회 이상 시야 

검사를 실시하였으며, 24 hrs ABPM과 초진 시 형광 안저 

검사(fluorescence angiography, FAG)를 시행한 환자 36명
(68안)을 대상으로 하였다.

정상안압녹내장은 안압이 <21 mmHg이면서 전방각경검

사상 전방각이 개방된 상태이고 특징적인 시신경 유두의 

형태적 변화, 망막신경다발층의 결손과 녹내장성 시야결손

을 보이는 환자로 정의하였으며 원발성개방각녹내장 환자

는 안압이 ≥22 mmHg이면서 마찬가지로 전방각경검사상 

전방각이 개방된 상태이고 특징적인 시신경 유두의 형태적 

변화, 망막신경다발층의 결손과 녹내장성 시야결손을 보이

는 환자로 정의하였다.47

대상 환자 중 개방각녹내장 이외의 형태의 녹내장을 진

단 받은 환자, 수정체 및 각막 혼탁 같은 시력이나 시야에 

영향을 끼칠 수 있는 상태의 환자, 시력저하를 일으키는 안

과 질환을 이미 진단 받았거나 경과 관찰 중 진단받은 환

자, 녹내장 수술 및 백내장 수술, 유리체 절제술 등 눈 수술

의 병력이 있거나 경과 관찰 중 수술을 시행한 환자, 경과 

관찰 기간 동안 안압 측정 시간이 제대로 기록되어 있지 않

은 환자, 시야 검사 및 FAG 촬영 과정에서 협조가 이루어
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Figure 1. The pattern of watershed zone in fluorescence angiography. (A) 65-year-old female NTG patient shows that watershed 
zone is not including the optic nerve head. (B) 72-year-old female POAG patient shows that watershed zone including the optic nerve 
head. NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open-angle glaucoma. 

지지 않은 환자, FAG 검사상 결과가 부정확한 환자, 시야

검사 결과 신뢰도가 떨어지는 환자, 정기적으로 외래를 방

문하지 못한 환자는 대상에서 제외하였다.
안압 검사는 낮 시간에 한 명의 동일 검사자가 골드만 압

평 안압계를 이용하여 3회 측정한 안압의 평균치를 사용하

였고, 환자의 안압은 항녹내장 점안제만으로 치료하였으며, 
정상안압녹내장에서는 기저안압(Baseline)에 비해 20% 이
상 감소된 경우로, 원발개방각녹내장에서는 30% 이상 감소

된 안압을 목표안압으로 정의하였다.47,48  
시야검사는 자동시야검사(Humphrey field analyzer, 24-2 

Swedish Interactive Thresholding Algorithm (SITA) stand-
ard program, Carl-Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA)를 이용

하여 적어도 2년 이상 경과 관찰한 환자 중 최소 6개월 간

격으로 4회 이상 시행하였다. 시야결손의 진행은 6개월 전

후의 시야검사에서 the Advanced Glaucoma Intervention 
Study (AGIS) method를 이용하여 AGIS score상 적어도 2 
unit 이상의 감소가 있거나 mean deviation (MD)이 2 dB 이
상의 감소가 있는 경우로 정의하였다.49,50 또한 거짓양성반

응(false positive response)이 20%, 거짓음성반응(false neg-
ative response)이 33%를 넘거나 주시 실패(fixation loss)가 

20% 이상일 때에는 검사의 신뢰도가 낮다고 판단하여 결

과분석에서 제외하였다.51

24 hrs ABPM은 전자혈압계인 24시간 활동혈압측정기

(TONOPORT V. GM Medical System, Germany)를 이용하

여 비우세완(non-dominant arm)에서 측정하였다. 주간 혈압

(오전 7시-오후 10시)은 30분 간격으로, 야간 혈압(오후 10
시-오전 7시)은 1시간 간격으로 측정하였다. SBP, DBP, HR
를 측정하여 최고치, 최저치, 평균치를 조사하였고, MAP 

및 ND는 아래의 공식으로 구할 수 있다.52 

  

 

      

    
 

× 

ND는 주간 혈압의 평균치에 대한 야간 혈압의 평균치의 

감소 비율로 구하며,53-55 야간 혈압하강이 10% 미만인 경우

를 non-dip, 10% 이상인 경우를 dip로 정의하였다.56,57

형광안저촬영은 초진 시 FF 450 plus IR (Carl Zeiss 
Meditec, Germany)을 이용하여 한 명의 숙련된 촬영자에 

의해 시행되었다. 촬영 결과는 2명의 안과 전문의에 의해 

형광조영 초기 맥락막 순환기와 초기 동맥기에 나타나는 

저형광대를 관찰해 맥락막분수계역의 유무를 판정하였다

(Fig. 1).
위의 검사 내용을 근거로 목표안압 이하로 안압을 유지

하는 개방각녹내장환자를 대상으로 dip의 유무, 맥락막분

수계역의 유무가 녹내장성 시야결손 진행에 미치는 영향을 

Fisher’s exact test 및 Binary logistic regression test를 통해 

분석하였다(SPSS ver.12.0, SPSS Inc. Chicago, USA). 

결 과

개방각녹내장 환자 36명(68안) 중 정상안압녹내장 환자

는 23명(43안)이고 원발개방각녹내장 환자는 13명(25안)이
었다. 개방각녹내장 환자군의 평균 연령은 62.07세이고 정

상안압녹내장 환자군의 평균 연령는 58.35세이며 원발개방

각녹내장 환자군의 평균 연령 68.48세이었다(Table 1).
목표안압을 유지하기 위해 항녹내장 약물을 단일 또는 

A B
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Table 1. Clinical and demographic data of the patients with OAG

OAG NTG POAG p-value 

M:F (eye) 22:46 11:32 11:14 0.194*

Mean age (years)  62.07 ± 11.32  58.35 ± 12.44 69.48 ± 9.72 0.351†

Mean baseline IOP (mm Hg) 19.64 ± 3.68 17.57 ± 3.14 23.78 ± 4.56 0.062†

Mean IOP (mm Hg) 13.04 ± 2.64 12.89 ± 2.18 14.64 ± 3.73 0.072†

Mean Δ IOP decrease (mm Hg)  6.64 ± 2.98  4.68 ± 1.59  9.14 ± 3.74 0.068†

Mean Δ IOP decrease (%) 33.60 ± 3.46 26.64 ± 2.57 42.65 ± 3.41 0.057†

Mean deviation of visual field (dB) -5.85 ± 4.84 -5.59 ± 4.21 -6.82 ± 6.33 0.083†

Pattern standard deviation of visual field (dB) -3.89 ± 3.05 -3.73 ± 3.25 -4.29 ± 2.96 0.682†

Mean deviation change of visual field (dB) -3.24 ± 2.86 -3.26 ± 0.45 -3.42 ± 2.64 0.068†

Mean AGIS score change (point) -3.25 ± 2.13 -3.15 ± 3.16 -3.49 ± 1.56 0.105†

Mean nocturnal dip of SBP (%) 7.31 ± 9.16 7.26 ± 9.81 7.44 ± 8.8 0.947†

Mean nocturnal dip of DBP (%) 8.84 ± 8.72 9.20 ± 8.67  8.63 ± 8.94 0.817†

Incidence of watershed zone (%)   39.71 (27 eyes)   46.51 (20 eyes)   28.00 (7 eyes) 0.135*

Incidence of watershed zone with ONH involvement (%)   25.00 (17 eyes)   27.90 (12 eyes)   20.00 (5 eyes) 0.179*

Values are presented as mean ± SD.
OAG = open angle glaucoma; IOP = intraocular pressure; AGIS = advanced glaucoma intervention study; SBP = systolic blood pressure; 
DBP = diastolic blood pressure; ONH = optic nerve head; NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open-angle glaucoma.
*Fisher’s exact test, statistical significance: p < 0.05; †Student t-test, statistical significance: p < 0.05.

Table 2. Anti-glaucoma eyedrops to obtain target intraocular pressure

Groups Anti-glaucoma eyedrops Eyes

NTG
PG 21
PG + CAI + β-blocker 12
PG + CAI + β-blocker + α-agonist 10

POAG
CAI + β-blocker + α-agonist 12
 PG + CAI + β-blocker + α-agonist 13

NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open-angle glaucoma; PG = prostaglandin; CAI = carbonic anhydrase inhibitor; β-blocker 
= beta-adrenergic blocker; α-agonist = alpha-adrenergic agonist.

Table 3. The relationship between watershed zone and nocturnal dip in OAG

p-value* Odds ratio

OAG
Watershed zone 0.024 3.308
ONH involvement with watershed zone 0.633 1.600

NTG
Watershed zone 0.029 4.364
ONH involvement with watershed zone 1.000 1.444

POAG
Watershed zone 0.568 1.667
ONH involvement with watershed zone 1.000 1.500

OAG = open-angle glaucoma; NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open-angle glaucoma; ONH = optic nerve head.
*Fisher's exact test, statistical significance: p < 0.05.

병용 사용하였다(Table 2). 치료 후 안압은 기저 안압에 비

해 정상안압녹내장 환자군은 26.64%, 원발개방각녹내장 환

자군은 42.65%로 기대했던 목표안압 이하의 수준으로 유

지되었다(Table 1). 
시야검사 결과에서 정상안압녹내장환자 43안 중 14안

(32.6%), 원발개방각녹내장환자 25안 중 9안(36%)에서 녹

내장성 시야결손의 진행이 나타났다. 시야검사상 녹내장성 

진행이 나타난 환자들 중 정상안압녹내장환자는 평균 -3.15 
unit의 AGIS score 감소 및 -3.26 dB의 MD 변화를 보였고 

원발개방각녹내장환자는 AGIS score -3.49 unit 및 MD -3.42 

dB의 변화를 보였다. 그 외 24 hrs ABPM 결과 및 맥락막분

수계역은 각 군 간 의미 있는 차이는 없었다(Table 1).
맥락막분수계역은 68안 중 27안(39.7%)에서 발견하였으

며 이 중 17안(25%)에서 시신경유두를 침범하였다. 정상안

압녹내장환자 43안 중에서는 20안(46.51%)에서 맥락막분

수계역이 관찰되었으며 이 중 12안(27.90%)에서 시신경 유

두를 침범하였다. 원발개방각녹내장환자에서는 25안 중 7안
(28%)에서 맥락막분수계역이 관찰되었으며 이 중 5안(20%)
에서 시신경 유두 침범이 나타났다(Table 1).

맥락막분수계역의 유무와 dip 유무와의 상관관계에서도 
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Table 4. The risk factors of glaucomatous visual field progression in OAG

Fisher's exact test* Binary logistic regression test†

p-value Odds ratio p-value Odds ratio
OAG Sex 0.931  0.1058 0.982  0.985

Age over 60-year-old 0.189 0.966 0.060  3.672
Nocturnal dip over 10% 0.003 5.938 0.010  6.227
Watershed zone 0.002 5.156 0.210  2.841
Watershed zone with ONH involvement 0.004 5.958 0.430  2.034

NTG Sex 0.827 1.246 0.954  1.065
Age over 60-year-old 0.579 0.984 0.418  2.007
Nocturnal dip over 10% 0.005 13.929 0.060 11.335
Watershed zone 0.024 4.750 0.836  1.246
Watershed zone with ONH involvement 0.009 8.333 0.209  3.947

POAG Sex 0.757 0.713 0.189  0.152
Age over 60-year-old 0.198 0.900 0.999  7.629
Nocturnal dip over 10% 0.226 3.333 0.081 13.605
Watershed zone 0.021 8.750 0.999  2.630
Watershed zone with ONH involvement 1.000 1.500 0.999  0.000

OAG = open-angle glaucoma; ONH = optic nerve head; NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open-angle glaucoma.
*Fisher's exact test, statistical, significance: p < 0.05, confidence interval (CI) was calculated at 95 percentile; †Binary logistic regression test, 
significance: p < 0.05, confidence interval (CI) was calculated at 95 percentile.

개방각녹내장 환자군과, 정상안압녹내장 환자군에서 통계

학적으로 유의한 상관관계를 보였으며(OAG: p=0.024, 
NTG: p=0.029), 각각의 OR은 OAG 환자군에서 OR=3.308, 
정상안압녹내장 환자군에서 OR=4.364로 나타났다. 하지만 

맥락막분수계역을 보이는 환자들 중 시신경유두침범여부

와 dip 사이에는 관련성을 찾을 수 없었다(Table 3).
녹내장성 시야결손의 진행에 대한 성별 및 60세 이상의 

고령은 모든 군에서 상관관계를 찾을 수 없었다. dip의 유

무에 따른 녹내장성 시야결손의 진행 사이의 상관 분석에

서는, 개방각녹내장환자군과 정상안압녹내장환자군에서 통계

학적으로 유의한 상관관계를 보였고(OAG: p=0.003, NTG: 
p=0.005), 각각의 odds ratio (OR)는 개방각녹내장환자군에

서 OR=5.938, 정상안압녹내장 환자군에서 OR=13.929로 

나타났다(Table 4).
맥락막분수계역의 유무와 녹내장성 시야결손의 진행과

의 상관 분석은 모든 군에서 유의한 상관관계를 보였다

(OAG: p=0.002, NTG: p=0.023, POAG: p=0.021). 각각의 

OR은 개방각녹내장환자군에서 OR=5.156, 정상안압녹내장 

환자군에서 OR=4.750, 원발개방각녹내장 환자군은 OR=8.750
로 나타났다(Table 4). 그리고 맥락막분수계역의 시신경유

두 침범 유무와 녹내장성 시야결손 진행의 유무와의 상관 

분석에서는 개방각녹내장 환자군과 정상안압녹내장 환자

군에서 통계학적으로 유의한 상관관계를 보였고(OAG: 
p=0.004, NTG: p=0.009), 각각의 odds ratio (OR)는 개방각

녹내장환자군에서 OR=5.958, 정상안압녹내장 환자군에서 

OR=8.333으로 나타났다(Table 4).
녹내장성 시야결손에 대한 Binary logistic regression test

에선 10% 이상의 야간 혈압하강이 가장 큰 위험요인으로 

나타났지만 개방각녹내장환자군에서만 통계적으로 유의성

을 나타내었다(p=0.010, OR=6.227) (Table 4). 

고 찰

녹내장 환자의 시신경 및 시야결손의 녹내장성 변화에는 

안압 상승으로 인한 기계적 요인과 안혈류량의 감소로 인

한 허혈성 요인이 중요하다.1 목표안압 이하로 안압이 일정

하게 유지됨에도 불구하고 시신경의 녹내장성 변화와 녹내

장성 시야결손이 진행되는 것은5 안압 이외의 다른 여러 요

인들이 녹내장의 발생 및 진행에 영향을 주고 있음을 알 수 

있다. 개방각녹내장환자, 특히 정상안압녹내장에서 안혈류

량의 감소가 녹내장의 발생과 진행에 영향을 주고 있어, 안
관류압의 개선을 통해 녹내장의 발생과 진행을 억제할 수 

있을 것으로 생각한다.57

시신경유두의 안관류압은 평균동맥압과 연관되어 있고, 
안압의 변화와는 관계없이 혈압의 감소만으로도 평균동맥

압이 감소하여 안관류압이 부족해질 수 있다.58-61 안관류압

과 안혈류량을 살펴보는 다른 검사에 비해 비교적 간단하

게 시행 가능한 24 hrs ABPM은 녹내장 환자들의 야간 혈

압하강, 평균동맥압를 알 수 있고, 평균동맥압과 야간 혈압

하강의 감소가 심한 녹내장 환자들은 시신경유두 및 시야

의 녹내장성 진행과 연관이 있다.32,40 저자들이 보고한 이전 

연구에서 목표안압 이하로 안압을 유지함에도 불구하고 야

간 혈압하강이 10% 이상인 개방각녹내장 및 정상안압녹내

장 환자군에서 녹내장성 시야결손이 진행되고, 특히 고혈
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압 치료를 받는 환자에서 10% 이상의 야간혈압하강이 많

이 나타났고, 녹내장성 시야결손의 진행과도 관련이 있었

다고 보고하였다.41 따라서 목표안압 이하로 안압을 유지시

켜 시신경유두에 가해지는 기계적 손상을 억제하더라도 야

간 혈압하강과 평균동맥압의 감소로 인한 안관류압의 하강

만으로도 시신경유두와 시야의 녹내장성 변화와 진행을 야

기할 수 있다.32,40,41 

맥락막분수계역은 망막의 종동맥들의 분포 영역 사이의 

경계구역으로 형광 조영 초기 맥락막 순환기와 초기 동맥

기에 저형광대로 관찰되는데, 망막 질환, 허혈성 안질환, 녹
내장 등에서 빈번하게 발생한다.44 혈관성 자율조절장애가 

생길 수 있는 모든 경우에서 안관류압이 감소하여 맥락막

분수계역이 생길 위험이 높다.42,56 이러한 맥락막분수계역

의 위치와 범위는 혈관의 분포와 위치에 따라 개인마다 차

이가 있다. Hayreh42-45 맥락막분수계역의 위치에 대하여 

60%에서 시신경유두의 이측에 존재하였고, 16%의 환자에

서 시신경유두 전체를 포함하였으며, 10%의 환자에서 시신

경유두의 비측에 존재한다고 보고하였다. 이번 연구에서는 

68안 중 27안(39.7%)에서 맥락막분수계역을 발견하였으며 
이 중 17안(25%)에서 시신경유두를 침범하였다.62 이 중 13
안(76.5%)은 시신경 유두에서 이측부위에 존재하였다. 정
상안압녹내장환자 43안 중에서는 20안(46.5%)에서 맥락막

분수계역이 관찰되었으며 이 중 12안(60%)에서 시신경 유

두를 침범하였다.63 이는 Xu et al64의 연구와 비교할 때 맥

락막분수계역의 관찰 비율과 시신경유두침범의 비율 모두 

낮았다. 
Singh and Dass65,66는 개방각녹내장 환자에서 안관류압의 

감소가 발생할 경우 맥락막분수계역이 상대적으로 허혈성 

손상에 취약하여 녹내장성 시신경 변화를 유발할 수 있다

고 보고하였다. 하지만 녹내장이 없는 정상인의 대부분에

서 시신경유두를 포함하는 맥락막분수계역이 나타나며 녹

내장 환자와 정상인 사이에 맥락막분수계역의 형태는 큰 

차이가 없다는 보고도 있다.65,66 맥락막분수계역의 형태나 

위치는 단후모양체동맥의 위치를 반영할 뿐이고, 안혈류량

을 나타내는 것은 아니며, 맥락막분수계역의 형태 및 위치

와 시신경유두의 녹내장성 손상 사이에 연관성은 없었다는 

연구 결과도 있지만67-69 반대로 맥락막분수계역을 보이는 

환자에서 시신경유두를 더 많이 포함할수록 시야검사상 시

야결손이 더 크다는 연구도 있다.70

본 연구에서는 개방각녹내장 및 정상안압녹내장 환자군

에서 맥락막분수계역과 dip 사이에서는 유의한 상관관계를 

보였다. 해부학적 형태를 반영하는 맥락막분수계역과 전신

적인 자율신경반응을 나타내는 야간혈압저하 사이는 개별

적인 것으로 보이지만 각각 녹내장환자에서 위험요인이며 

본 연구에서 통계적으로 유의한 상관관계를 보였다는 것은 

녹내장 환자에서 해부학적인 차이와 생리적인 요인의 결합

이 녹내장의 발생에 관여한다는 측면에서 의미가 있다고 

생각한다.
모든 군에서 맥락막분수계역과 녹내장성 시야결손의 진

행 사이에 유의한 상관관계가 있었다. 이는 해부학적으로 

허혈성 손상에 취약한 맥락막분수계역을 보이는 환자에서 

야간 혈압하강과 같은 전신 혈압저하가 있을 경우 녹내장

성 시야결손을 진행시켰을 것이라 생각한다. 추가적으로 

시행한 맥락막분수계역의 시신경유두에 대한 침범 여부와 

dip의 유무 및 녹내장성 시야결손의 진행 유무 사이의 상관 

분석에서는, 통계학적으로 유의성을 찾을 수 없었다. 맥락

막분수계역을 보이는 환자에서 시신경유두를 침범한 형태

를 보일 때 안관류압이 저하된 환경에서 시신경에 직접적

인 손상의 가능성이 더 클 것으로 생각하나 이번 연구에서

는 대상 환자 수가 부족하여 통계적으로 의미있는 차이를 

보이지 못하였다고 생각하며, 좀 더 많은 환자를 대상으로 

조사하면 통계적으로 유의성을 찾을 수 있을 것으로 생각

한다. 또 안관류압에 영향을 줄 수 있는 다른 요인들에 대

한 분석은 추가적인 연구가 필요하다.
이항로지스틱회귀분석을 통해 녹내장성 시야결손의 진

행에 대한 성별, 60세 이상의 고령, 야간혈압저하, 맥락막분

수계역의 존재 및 시신경유두에 침범여부의 영향은 야간혈

압저하가 가장 큰 위험요인으로 나타났으며 그 외 60세 이

상의 고령, 맥락막분수계역 등이 위험요인으로 생각하였다

(Table 4).
따라서 목표안압 이하로 안압이 유지됨에도 불구하고 녹

내장성 시야결손이 진행되는 개방각녹내장 환자에서 24 
hrs ABPM을 통해 야간혈압저하를 평가하고 초기 형광안

저촬영을 통해 맥락막분수계역의 유무만을 평가하기보다 

시신경유두에 대한 침범까지 평가하는 것이 녹내장의 진행

을 예측하는 데 도움이 되리라 생각한다. 목표안압 이하로 

안압을 조절한 상태에서 여러 가지 전신적 및 국소적인 허

혈성 위험 인자들을 확인하고 이들을 가능한 방법을 사용

하여 치료할 때에 녹내장으로 인한 실명의 위험을 최대한 

예방할 수 있을 것으로 생각한다.
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= 국문초록 = 

개방각녹내장에서 맥락막분수계역, 야간 혈압하강 및 녹내장성 
시야결손의 상관관계

목적: 맥락막분수계역(water-shed zone, WSZ)과 야간 혈압하강(nocturnal dip, ND)이 녹내장성 시야결손 진행에 미치는 영향에 대해 

알아보고자 하였다.

대상과 방법: 목표안압 이하로 안압이 유지되는 OAG환자를 대상으로 형광안저촬영, 24시간활동혈압검사 및 시야검사를 시행하여 WSZ, 

10% 이상의 ND (dip) 및 녹내장성 시야결손 진행과의 관계를 분석하였다.

결과: WSZ과 dip의 상관관계는 OAG군(p=0.024) 및 NTG군(p=0.029)에서 유의하였다. dip와 시야결손 진행과의 상관관계는 OAG군

(p=0.003)과 NTG군(p=0.005)에서 의미를 보였다. WSZ과 시야결손 진행의 관계는 모든 군에서 유의하였다(OAG: p=0.002, NTG: 

p=0.023, POAG: p=0.021). WSZ의 시신경유두 침범과 시야결손의 진행 사시에는 OAG군(p=0.004)과 NTG군(p=0.009)에서 유의했

다. 시야결손의 진행에 대한 이항로지스틱회귀분석에선 OAG군에서 dip (p=0.010, OR=6.227)만이 통계적으로 유의한 위험요인으로 

나타났다.

결론: OAG군 및 NTG군에서 WSZ는 dip와 상관관계를 보였고 dip는 녹내장성 시야결손의 진행에 영향을 주었다. WSZ는 모든 군에서 

시야결손 진행에 영향을 주었고 시신경유두 침범여부가 중요하였다. 목표안압 이하로 안압이 유지됨에도 불구하고 녹내장성 시야결

손 진행을 보이는 OAG환자에서 WSZ와 시신경유두의 침범여부, dip를 확인하는 것이 도움이 될 것으로 생각한다.

<대한안과학회지 2014;55(7):1030-1038>
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