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당뇨망막병증의 전방수내 사이토카인 분석

Analysis of Aqueous Humor Cytokines in Diabetic Retinopathy
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Department of Ophthalmology, Myongji Hospital, Kwandong University College of Medicine, Goyang, Korea

Purpose: To investigate the relationship between the concentration of aqueous humor cytokines and the severity of diabetic 
retinopathy.
Methods: Thirty-six subjects were included in the control, non-proliferative diabetic retinopathy (NPDR), and proliferative dia-
betic retinopathy (PDR) groups, each group has 12 patients. Aqueous levels of cytokines (interleukin (IL)-1α, IL-1β, IL-2, IL-4, 
IL-6, IL-8, IL-10, vascular endothelial growth factor (VEGF), monocyte chemoattractant protein (MCP)-1, interferon (IFN)-γ, tu-
mor necrosis factor (TNF)-α) were investigated according to the severity of diabetic retinopathy.
Results: When the control group was compared with the PDR and NPDR groups, aqueous levels of IL-6 were significantly higher 
in PDR patients than in those of both the control and NPDR groups (p = 0.016 and p = 0.003, respectively). The aqueous levels 
of VEGF were significantly higher in the eyes of PDR patients than in those of the control group (p = 0.003). There were no stat-
istically significant differences between the 3 groups with regard to other cytokines.
Conclusions: Aqueous levels of IL-6 and VEGF were higher in the eyes of PDR patients than in those of healthy controls.
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당뇨망막병증은 지속적인 고혈당이 망막의 미세혈관계

에 손상을 주어 당뇨병 환자에서 실명을 초래하는 가장 중

요한 질환1이다. 특히 당뇨망막병증의 병리기전에 관한 여

러 연구에서 당뇨망막병증환자의 유리체 또는 전방에서 다

양한 사이토카인이 발견되고, 특정 사이토카인의 농도가 

증가되어 있는 결과들이 있다.2-4 당뇨망막병증의 진행과 관

련하여 혈관내피세포성장인자(vascular endothelial growth 

factor, VEGF)는 중요한 역할을 하는 성장인자로 가장 많이 

알려졌으며, 증식당뇨망막병증과 당뇨황반부종이 있는 눈

에서 그 농도가 증가된 것을 볼 수 있는데,5 VEGF는 혈관

의 투과성을 증가시켜 혈관 내피세포의 이동과 분화를 유

발하고 생존을 촉진시키면서 노쇠를 예방하는 과정을 통하

여 혈관 형성 과정을 유발한다.6 당뇨망막병증과 관련하여 

혈관형성 또는 염증성 사이토카인 등의 역할에 대한 연구

들이 보고되고 있지만, 대부분의 경우는 증식당뇨망막병증

이나 당뇨황반부종의 환자를 대상으로 시행한 경우가 많

다.1,7 따라서 본 연구에서는 당뇨망막병증이 없는 정상대조

군, 비증식당뇨망막병증군, 증식당뇨망막병증군에서 각각 

전방수내 여러 종류의 사이토카인 농도를 측정하여 당뇨망

막병증의 유무와 중증도에 따른 여러 인자들 간의 차이를 

분석해보고자 하였다.
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Table 1. Subject and subgroup demographics

Control NPDR PDR Total       p-value
Number of subjects 12 12 12 36              -
Mean age (years) 50.3 ± 4.6 55.4 ± 9.6 49.2 ± 5.8 57.2 ± 12.6      0.51*

Gender distribution (M:F) 5:7 8:4 7:5 20:16           0.45†

OD:OS 7:5 6:6 5:7 18:18           0.72†

Values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
OD = oculus dexter; OS = oculus sinister; NPDR = nonproliferative diabetic retinopathy; PDR = proliferative diabetic retinopathy.
*One-way ANOVA; †Chi-Square test.

대상과 방법

2010년 11월부터 2011년 2월까지 본원 안과외래에 내원

한 환자 36명을 대상으로 하였다. 
연구 대상 환자 중 이전에 안구내 수술력, 안구내 염증, 

광응고망막레이저술을 받은 과거력, 다른 안과 질환이 있

는 경우는 연구에서 제외하였다. 
대상 환자의 나이, 성별을 조사하여 당뇨망막병증이 없

는 정상안에서 백내장 수술이 예정되어 있던 대조군 12명 

12안을 1군이라 하였다. 당뇨망막병증 환자들은 모두 수정

체 안이었고, 이전에 베바시주맙 주입술을 받은 적이 없는 

환자를 대상으로 하였으며 당뇨망막병증의 정도에 따라 각

각 비증식당뇨망막병증 환자 12명 12안을 2군, 증식당뇨망

막병증 환자 12명 12안을 3군으로 구분하였다. 당뇨망막병증

의 중증도는 modified Early Treatment Diabetic Retinopathy 
Study (ETDRS) 중증도 분류를 이용하였고, 당뇨망막병증 

환자들은 모두 수정체안이었으며, 이전에 베바시주맙 주입

술을 받은 적이 없는 환자였으며, 유리체강내 베바시주맙 

주입술을 시행 받으며 전방수 검체 채취가 이루어졌다. 이
때 비증식당뇨망막병증은 당뇨황반부종은 동반되지 않은 

심한 비증식 또는 아주 심한 비증식당뇨망막병증인 경우로 

유리체강내 베바시주맙주입술을 시행하였다.
전방수 검체 채취는 수술실에서 무균적인 방법으로 시행

하였다. 프로파라케인(proparacaine, Alcaine®, Alcon)으로 

점안 마취 후 5% 포비돈 요오다인(povidone iodine)으로 눈 

표면을 소독한 뒤 눈꺼풀 주위와 눈썹을 문질러 소독하였

다. 소독된 개검기를 눈꺼풀 사이에 끼우고 30 Gauge 바늘

이 달린 1 mL 주사기를 이용하여 전방천자를 시행하여 전

방수를 0.1 mL 채취하였다. 당뇨 환자군의 경우 베바시주

맙(0.05 mL/1.25 mg) 유리체강내 주입술 이전에, 대조군의 

경우 백내장 수술 직전에 시행하였다.
전방수 검체는 즉시 무균 튜브에 옮긴 후 -76℃에 급속 냉

각하여 보관하였다. 전방수 검체는 multiplex biochip array 
system (EVIDENCE Investigator Biochip Array Technology; 
Randox Laboratories Ltd., Crumlin, UK)을 이용하였다. 
Interleukin (IL)-1α, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, 

vascular endothelial growth factor (VEGF), tumor necrosis 
factor (TNF)-α, interferon (IFN)-γ, monocyte chemo-
attractant protein (MCP)-1의 11개 사이토카인의 농도를 측

정하였다. 검체의 사이토카인 농도는 농도 계산 곡선에 따

라서 계산되었다. Interassay imprecision (CV)은 IL-1α는 

5.0-10.7%, IL-1β 7.0-13.1%, IL-2 7.2-10.0%, IL-4 
6.4-10.0%, IL-6 8.7-15.4%, IL-8 8.7-10.1%, IL-10 6.1-9.4%, 
EGF 4.0-7.4%, IFN-γ 9.1-13.4%, MCP-1 5.6-14.7%, TNF-α 
8.1-13.0%, VEGF 6.0-13.4%이었다.

각 인자들의 결과값은 SPSS 17.0 for Windows (SPSS, 
Inc., Chicago, IL)를 이용하여 세 그룹 간 분석을 위해 

Kruskal-wallis test를 시행하였다. Kruskal-wallis test에서 

p-value 0.05 미만인 경우 세 그룹에서 각각 두 그룹 간 분

석을 위해 Dunn procedure를 시행하였다. p-value가 0.05 미
만인 경우 통계적으로 유의한 것으로 간주하였다.

결 과

대상 환자는 총 36명, 36안으로 1군 12명, 2군 12명, 3군 12
명이었다. 1군의 12명 중 5명, 2군의 12명 중 8명, 3군의 12명 

중 7명이 남자였고, 성별은 세 군 간에 차이가 없었다(p=0.45). 
평균 나이는 1군 50.3 ± 4.6세, 2군 55.4 ± 9.6세, 3군 49.2 ± 
5.8세로 세 군 간에 차이가 없었다(p=0.51) (Table 1).

전방수의 사이토카인 분석 결과는 Table 2와 같다.
IL-6의 전방 농도의 중간값은 1, 2군보다 증식당뇨망막병증

인 3군에서 통계적으로 유의하게 높게 나타났으며(p=0.016, 
p=0.003) (Fig. 1), VEGF는 정상대조안인 1군보다 증식당

뇨망막병증인 3군에서 통계적으로 유의하게 높게 나타났다

(p=0.003) (Fig. 2). 그 외의 사이토카인은 각 그룹 간에 통

계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다. 

고 찰

당뇨망막병증의 발생과 진행에서 일어나는 두 가지 주요

현상은 안내 혈관신생과 당뇨황반부종이다. 먼저 혈관폐색

으로 기인하는 망막 저산소증에 의하여 혈관형성인자들이 
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Table 2. Comparison of cytokines in the 3 groups

Mean ±  standard deviation (pg/mL) Median (interquatile range) (pg/mL)
p-value*

Control NPDR PDR Control NPDR PDR
IL-1α 0.46 ± 0.43 0.46 ± 0.41 0.2 ± 0.38 0.68 

(0.00-0.73)
0.71 

(0.00-0.80)
0.00 

(0.00-0.70)
0.413

IL-1β 0.74 ± 1.07 0.46 ± 1.04 0.96 ± 1.00 0.50 
(0.00-1.03)

0.00 
(0.00-0.74)

1.03 
(0.00-1.69)

0.198

IL-2 4.36 ± 1.53 2.86 ± 2.56 2.04 ± 2.49 4.40 
(4.20-5.23)

4.30 
(0.00-5.08)

1.00 
(0.00-4.40)

0.157

IL-4 3.36 ± 2.86 2.26 ± 1.37 1.29 ± 1.63 2.95 
(2.86-3.49)

2.95 
(0.71-3.06)

0.00 
(0.00-2.87)

0.084

IL-8 29.65 ± 42.78 19.21 ± 17.72 19.45 ± 13.69 10.60 
(4.25-29.68)

13.30 
(7.29-29.00)

16.45 
(7.44-26.10)

0.787

IL-10 0.39 ± 0.49 0.45 ± 0.48 0.36 ± 0.44 0.00 
(0.00-0.93)

0.41 
(0.00-0.92)

0.00 
(0.00-0.84)

0.861

INF-γ 3.91 ± 6.00 1.61 ± 1.15 2.56 ± 2.60 2.05 
(1.59-2.48)

1.57 
(0.38-2.62)

1.81 
(1.16-3.31)

0.47

TNF-α 0.33 ± 0.77 0.63 ± 0.92 0.37 ± 0.68 0.00 
(0.00-0.00)

0.00 
(0.00-1.83)

0.00 
(0.00-0.94)

0.614

MCP-1 585.53 ± 327.98 455.75 ± 258.20 669.64 ± 371.90 494.00 
(343.28-723.88)

387.55 
(332.10-492.83)

544.75 
(435.93-672.95)

0.094

IL-6  68.89 ± 207.00 14.66 ± 19.84 34.69 ± 20.23 12.60 
(4.15-14.68)

5.92 
(4.06-12.29)

27.30 
(15.75-57.90)

0.002

VEGF 22.56 ± 24.77 44.15 ± 43.93 96.48 ± 102.80 12.20 
(8.74-35.71)

19.30 
(13.58-88.74)

61.42 
(33.07-98.44)

0.005

NPDR = nonproliferative diabetic retinopathy; PDR = proliferative diabetic retinopathy; IL = interleukin; INF-γ = interferon-gamma; 
TNF-α = tumor necrosis factor-alpha; MCP-1 = monocyte chemoattractant protein-1; VEGF = vascular endothelial growth factor.
*Kruskal-Wallis test.

Figure 1. Median aqueous levels of Interleukin-6 (IL-6) in 
each of the 3 groups are compared using Kruskal-wallis test 
and Dunn procedure. The levels of IL-6 in PDR group are sig-
nificantly higher than the control and NPDR group (p-value =  
0.016, 0.003). NPDR = nonproliferative diabetic retinop-
athy; PDR = proliferative diabetic retinopathy.

Figure 2. Median aqueous levels of vascular endothelial 
growth factor (VEGF) in each of the 3 groups are compared 
using Kruskal-wallis test and Dunn procedure. The levels of 
VEGF in PDR group are significantly higher than the control 
group (p-value = 0.003). NPDR = nonproliferative diabetic 
retinopathy; PDR = proliferative diabetic retinopathy.

유발되어 안내의 신생혈관이 발달한다.8-10 그리고 염증과정 

역시 당뇨망막병증의 발생기전 중의 하나로서 염증성 사이

토카인은 안조직의 백혈구 침윤에 의한 망막조직손상을 유

발한다.11,12 본 연구는 전방수 내에서 interleukin (IL)-1α, 
IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, vascular endothelial 
growth factor (VEGF), tumor necrosis factor (TNF)-α, inter-
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feron (IFN)-γ, monocyte chemoattractant protein (MCP)-1 
등 11가지의 사이토카인을 측정하였는데, 이 중 VEGF는 

당뇨망막병증의 신생혈관형성에 중요한 역할을 하는 인자

로서 많이 알려졌고13 이외에 Interleukin은 면역체계의 조

절에 중요한 역할을 하는 것으로, 특히 IL-1β,14 IL-6,1,15,16 
IL-81,17,18과 tumor necrosis factor (TNF)-α,14 monocyte che-
moattractant protein (MCP)-11,17 등은 염증성 사이토카인으

로서 당뇨병이 없는 눈에 비교하여 당뇨망막병증이 있는 

눈에서 증가되어 있음이 보고된 바 있다.
아직까지 여러 사이토카인의 혈관형성인자와 염증유발

인자로서 각각 역할이 완전히 구분되지는 않으나 이번 연

구에서는 당뇨망막병증의 중증도에 따라서 혈관형성 및 염

증성 사이토카인의 측정치를 비교하고자 하였다.
IL-1은 2가지 전 염증 형태인 IL-1α, IL-1β로 이루어져 

있으며, 국소적인 그리고 전신적인 염증과 관련 있는 주요 

사이토카인으로 감염 및 염증의 숙주 반응에 주요한 역할

을 한다.19 IL-1α는 조직 괴사나 손상이 있을 때 염증 반응

의 초기 매개체이다. 건선, type 2 당뇨, 암 같은 질환에서 

IL-1α를 목표로 하여 임상적인 연구에서 주목 받고 있다.20

IL-1α의 결과에서 봤을 때 각 군 간에 통계적으로 유의한 

차이는 나타나지 않았으나, 1군과 2군에 비해 3군에서 그 

수치가 더 낮게 나타났다. 앞서 언급한 대로 IL-1α의 조직

괴사 손상 시 초기 매개체로의 역할을 생각해본다면 손상 

초기에는 그 농도가 높았다가 손상이 이미 있는 상태에서

는 그 수치가 낮게 나타나서 본 연구와 같은 결과를 나타낼 

수 있지 않을까 생각한다. 
IL-1β는 신생혈관생성과 관련된 전 염증 인자로 혈관의 

투과성을 증가시키고, 고혈당 환경에서 NF-κB를 활성화시

켜 망막 모세혈관세포의 자연사를 촉진시킨다.21 
IL-1β의 결과에서는 각 그룹 간의 수치에서 통계적으로 

유의한 차이를 보이지는 않았지만, 1군, 2군에 비해 3군에

서 그 수치가 높게 나타난 것을 확인할 수 있었다. Kowluru 
and Odenbach21는 고혈당 환경에서 IL-1β의 수치가 높게 

나타났다고 발표하였는데, 본 연구에서도 1군과 2군에 비

해 3군에서 그 수치가 더 높게 나타났는데, 통계적으로 유

의하진 않았지만, 그러한 경향을 간접적으로 나타낸 것으

로 보여진다.
IL-2의 농도의 중간값은 세 군 사이에 통계적으로 유의

한 차이를 보이진 않았으나 정상대조군에 비해 증식당뇨망

막 환자군에서 낮은 수치를 보였다. Johnsen-Soriano et al22

의 실험연구에서는 당뇨 쥐의 망막에서 Th1 cell의 작용으

로 이와 연관된 사이토카인인 IL-2, IFN-γ가 대조군에 비해 

증가하는 양상을 보였는데 본 연구에서는 이와는 다른 결

과를 나타냈다. 이 실험연구는 당뇨를 유발한 쥐에서 안구

를 적출하여 분리한 망막 분쇄물 내의 사이토카인을 측정

하였고, 환자를 대상으로 한 본 연구에서는 전방수 채취를 

통해 안구내 사이토카인의 농도를 예측하는 방법을 사용하

여 두 연구에서는 방법적으로 차이가 있었다.
IL-4는 항염증 반응 및 혈관생성을 억제하는 요인으로 

작용한다고 생각되어 왔다. Xie et al23의 연구에서 IL-4와 

Melatonin은 인간의 망막색소상피에서 고혈당 상태와 IL-1
β에 의해 유발된 VEGF을 비롯한 몇 가지 사이토카인의 발

현을 억제하는 것으로 나타났다. 본 연구에서는 IL-4 수치

가 1군에 비해 3군에서 낮게 나타났다. 이전의 실험 연구를 

바탕으로 증식당뇨망막병증 환자에서 VEGF의 증가로 항

염증 반응 및 혈관 생성을 억제하는 IL-4수치가 높을 것으

로 생각되었으나, 본 연구 결과에서는 오히려 그 수치가 낮

게 나타났다. 이 같은 결과는 VEGF의 발현을 억제하는 사

이토카인이 VEGF의 농도에 반응하여 증가하는 것은 아닌 

것으로 추론해 볼 수 있다.
IL-6는 VEGF의 발현을 유도함으로써 간접적으로 혈관

의 투과성과 신생혈관형성의 증가를 유발한다. 생체 외 실

험상에서는 직접적으로 혈관내피세포의 형태를 변화시키

고, 액틴 필라멘트를 재배열시켜 혈관내피세포의 투과도를 

증가시킨다.24

본 연구에서는 IL-6의 수치가 1군, 2군보다 3군에서 그 

수치가 통계적으로 유의하게 높게 나타났으며, 이는 안내염

증이 초기당뇨망막병증에는 뚜렷하지 않으나 증식당뇨망막

병증에서 관련되어 있는 것 같다고 결론을 내린 Gustavsson 
et al25과 유사한 결과이다. 

IL-8는 호중구, T 세포의 화학주구성 물질로 알려졌다.17 
Petrovic et al26의 연구에서 대조군 환자보다 증식당뇨망막

병증 환자군의 유리체내의 IL-8의 농도가 높게 나타났으나 

본 연구에서는 IL-8의 수치가 각 그룹 간에 유의한 차이를 

보이진 않았다. 이전 연구에서 증식당뇨망막병증에서의 증

가된 IL-8 수치가 주로 큰 혈관의 gliotic 폐색의 범위가 넓

을수록 증가였으며 증식당뇨망막병증 자체의 심한 정도와

는 관련이 없다고 하였는데, 이는 IL-8이 망막동맥폐쇄증환

자의 전방수에서 증가하였다는 보고와도 연관이 있다고 하

겠으며 이러한 임상적 차이가 본 연구 결과의 차이에 영향

을 주었을 수도 있으리라 짐작된다.
IL-10는 항염증 사이토카인으로 대식구를 비활성화시키

는 역할을 하고,27,28 IL-10의 항암작용은 종양의 성장에 관련

된 신생혈관생성을 억제시키는 작용과 관련이 있으며,29,30 
최근에는 이러한 신생혈관 억제 효과가 VEGF의 발현 감소

와 관련이 있을 것으로 발표되었다.31 이번 연구 결과에서

는 각 그룹 간의 유의한 차이를 보이지 않았다. 당뇨 망막

병증이 심할수록 염증반응이 심하여 그 반대의 역할을 하
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는 IL-10이 증가될 것으로 예상했으나 그렇지 않았고, 이로 

미뤄볼 때 염증과 관련된 사이토카인이 증가한다고 해서 

항염증 사이토카인이 그것에 반응하여 증가하는 것은 아닐 

것으로 추측할 수 있는데, Hernández et al32의 연구에 의하

면 당뇨 환자군과 대조군 간에 유리체내 IL-10 농도가 유의

한 차이를 보이진 않아 이번 연구 결과와 유사한 결과를 보

여주었다.
VEGF는 증식당뇨망막병증, 당뇨망막부종과 관련된 중요

한 사이토카인의 하나로서 Selim et al33의 연구에서는 VEGF
는 당뇨황반부종의 유무와는 상관관계가 없었고 당뇨 망막

병증이 진행할수록 VEGF는 증가하는 결과를 나타냈다. 본 

결과에서도 3군으로 갈수록 그 수치가 높게 나타났으며, 1
군보다 3군에서 통계적으로 유의하게 높게 나타냈다. 

TNF-α는 전염증 사이토카인으로 신생혈관생성에 중요한 

역할을 하는 면역전달물질이다.34 이로 미뤄 생각해보면 당

뇨망막병증이 진행할수록 수치가 높아질 것으로 예상되었

지만, 본 연구에서는 각 그룹 간에 통계적으로 유의한 차이

를 보이진 않았으며, 이는 Gustavsson et al25의 연구결과와 

유사하였다.
MCP-1는 단핵구와 림프구의 화학 주성을 나타낸다. MCP-1

이 증식당뇨망막병증에서 신생혈관생성 인자로서 작용하는 

결과를 발표한 여러 연구가 있었고, Hernández et al32도 증

식당뇨망막병증의 진행 정도와 MCP-1의 유리체내 농도 사

이에 유의한 연관성이 있다는 것을 발표하였지만, 본 연구 

결과에서는 MCP-1 수치가 증식당뇨망막병증에서 통계적

으로 유의한 증가를 나타내지는 않았다. 
정상대조군과 당뇨망막병증환자군의 전방수에서 염증과 

관련된 인자와 혈관 형성과 관련된 인자를 포함한 여러 사

이토카인 분석을 시행한 결과 염증과 관련된 사이토카인에

서는 세 그룹 간의 유의한 차이를 보이지는 않았으나, 신생

혈관형성과 관련된 IL-6, VEGF의 경우에서는 대조군과 증

식당뇨망막병증 그룹 간 전방 내의 농도가 통계적으로 유

의한 차이를 나타내었다. 또한, 당뇨망막병증환자를 정도에 

따라 분류하지 않고 전체 당뇨망막병증 환자군과 정상 대

조군 두 군으로 나누어 Mann-Whitney U-test를 이용하여 

분석을 하였을 때는 VEGF가 당뇨망막병증 환자군에서 통

계적으로 유의하게 높게 나타났다(p=0.004). 그 외의 사이

토카인은 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다.
이전의 비슷한 방법으로 이루어진 연구에 따르면 IL-6, 

IL-8, IL-10, MCP-1, VEGF가 당뇨망막병증 진행에 따라 

증가하는 경향을 보여주었는데,35 본 연구에서는 IL-6과 

VEGF만이 정상대조군에 비하여 증식당뇨망막병증에서 통

계적으로 유의하게 증가되고 나머지 인자들은 통계적으로 

유의한 차이가 없었다는 것은 주목할 만하다. IL-6은 VEGF

의 발현증가와 관련이 있으며 특히 증식당뇨망막병증에서 

신생혈관의 생성과 관련이 있는 것으로 알려져 있어36 이번 

연구에서는 염증과 관련된 인자보다는 혈관형성에 간접·직
접적인 역할을 하는 두 가지 인자 IL-6과 VEGF만 증가된 

결과를 보여주었으며 이러한 차이가 어디에서 기인하였는

지에 대해서는 추가적인 연구가 필요할 것으로 보인다.
특히, 이 연구에서는 모집단의 수가 적었다는 점과 후향

적으로 분석했다는 점이 그 결과에 제한점이 될 수 있으며 

앞으로 이런 점을 고려하여 대상환자의 수를 좀 더 많이 하

여 전향적인 연구계획하에 추가적인 연구가 필요할 것으로 

생각한다.
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= 국문초록 = 

당뇨망막병증의 전방수내 사이토카인 분석

목적: 당뇨망막병증 환자의 전방수내 사이토카인 분석을 통해 당뇨망막병증의 정도에 따른 전방수내 사이토카인의 농도 변화에 대해 

알아보고자 한다.

대상과 방법: 총 36명을 대상으로 각 그룹당 12명씩 정상 대조군, 비증식당뇨망막병증, 증식당뇨망막병증 세 군으로 구분하였다. 세 

군 각각에서 전방 내 Interleukin (IL)-1α, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, Vascular endothelial growth factor (VEGF), 

Monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1), Interferon-γ (INF-γ), Tumor necrosis factor-α (TNF-α)의 농도를 측정하였다.

결과: IL-6은 정상대조군과 증식당뇨망막병증군을 비교 시, 비증식당뇨망막병증군과 증식당뇨망막병증군을 비교 시 모두 증식당뇨망

막병증군에서 전방 내 농도가 통계적으로 유의하게 높게 나타났다(p=0.016, p=0.003). VEGF는 정상 대조군보다 증식당뇨망막병증에

서 전방 내 농도가 유의하게 높은 결과를 보였다(p=0.003). 그 외의 사이토카인들은 각 그룹 간에 통계적으로 유의한 차이를 보이지 

않았다.

결론: IL-6와 VEGF의 전방수내 농도는 정상 대조군에 비해서 증식당뇨망막병증에서 높은 수치를 보였다. 

<대한안과학회지 2014;55(12):1821-1827>
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