
1345

대한안과학회지 2015년 제 56 권 제 9 호
J Korean Ophthalmol Soc 2015;56(9):1345-1352
ISSN 0378-6471 (Print)⋅ISSN 2092-9374 (Online)
http://dx.doi.org/10.3341/jkos.2015.56.9.1345 Original Article

당뇨황반부종 호전 후 황반부 신경절세포-내망상층 두께와 
시력과의 관계

Correlation between Macular GCIPL Thickness and Visual Acuity after 
Resolution of Diabetic Macular Edema
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Purpose: To evaluate the peripapillary retinal nerve fiber layer (pRNFL) thickness and macular ganglion cell-inner plexiform lay-
er (mGCIPL) thickness in eyes with resolved diabetic macular edema (DME).
Methods: Twenty eyes of diabetic retinopathy patients with resolved DME (DME group) after treatment, and 20 eyes of diabetic 
retinopathy patients without DME (no-DME group) were included in this study. The pRNFL thickness, mGCIPL thickness and 
central macular thickness (CMT) were measured using spectral-domain optical coherence tomography (SD-OCT). Analyses 
were performed to determine the correlation between the different thicknesses and the visual function.
Results: No significant difference in mean CMT was observed between the DME and no-DME groups. Average pRNFL thick-
ness in the DME group was thicker than in the no-DME group (p = 0.003). Average mGCIPL thickness in the DME group was 
thinner than in the no-DME group (p = 0.030). Final visual acuity was significantly correlated with average mGCIPL thickness 
and minimum mGCIPL thickness, but not pRNFL thickness and CMT in the DME group.
Conclusions: mGCIPL thickness decreased in the DME group compared with the no-DME group and was correlated with the vis-
ual acuity. These results suggested that inner retinal injury in patients with DME might lead to poor visual outcome after 
treatment.
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당뇨황반부종은 당뇨망막병증에 의한 시력손상의 흔한 

원인으로, 내측혈액망막장벽의 파괴로 체액과 혈장 성분이 

미세혈관류나 손상 받은 모세혈관으로부터 누출되어 황반

에 고임으로써 발생한다. 당뇨황반부종 환자에서 발생하는 

시력 저하는 일반적으로 황반부 두께의 증가에서 비롯된다

고 생각한다. 하지만 당뇨황반부종을 치료한 후 빛간섭단

층촬영기를 이용해 측정한 황반부 두께가 정상으로 돌아왔

음에도 시력이 호전되지 않는 경우가 종종 있다.1 이는 아

마 당뇨황반부종으로 인해 치료 전에 이미 망막내층 및 시

세포의 손상으로 망막 기능의 저하가 있었을 것으로 생각

된다. 그동안 당뇨황반부종에서 시세포를 비롯한 망막외층

의 손상과 시력과의 관련성에 대해 보고한 연구들은 있었

다.2-4 하지만 당뇨황반부종에서 망막내층의 변화에 대해서 



1346

-대한안과학회지  2015년  제 56 권  제 9 호-

보고한 연구는 거의 없었다. 

여러 동물이나 인체를 통한 연구에서, 당뇨가 있는 경우 

망막신경섬유층 소실을 보고한 바 있으며, 망막 신경 세포

의 위축이나 신경절 세포의 얇아짐이 보고되었다.5,6 하지만 

이러한 변화들이 허혈성 변화에 의한 것인지 아니면 만성

적 고혈당증에 의한 시신경 자체의 직접적 손상인지에 대

해서는 아직 논란이 되고 있다.7 망막신경절세포는 전달 받

은 시각정보를 축삭을 통해 뇌까지 전달하는 역할을 한다. 

황반부에는 50% 이상의 신경절세포 세포체가 모여 있기 때

문에, 빛간섭단층촬영기 등을 이용하여 황반부 망막두께를 

측정하여 망막신경섬유층뿐만 아니라 신경절 세포의 측정

도 가능하게 되었고, 그 객관성과 재현성은 여러 연구를 통

해 입증되었다. 빛간섭단층촬영기(CirrusTM OCT, Carl Zeiss 

Meditec, Dublin, CA, USA)는 황반부의 Ganglion Cell 

Analysis (GCA) 알고리즘을 통해서 황반부에서 신경절 세

포층과 내망상층의 복합체인 신경절세포-내망상층의 두께

만을 측정할 수 있다.8 황반부종이 있는 상태에서는 빛간섭

단층촬영을 통한 층간 구분에 어려움이 있어, 신경절세포-

내망상층의 두께가 부정확한 경우가 많지만, 황반부종 치

료 후 가라앉은 망막에서의 망막층 두께 평가는 의미 있는 

결론을 도출할 수 있는 대안책으로 생각된다.

지금까지 당뇨황반부종에서 치료 후 신경절세포층의 두

께 변화 양상에 대해 보고된 바는 없다. 또한 신경절세포-

내망상층의 두께와 최종 시력과의 관련성을 평가한 연구도 

없었다. 따라서 저자들은 빛간섭단층촬영기를 이용하여 당

뇨황반부종 치료 후에 황반부 신경절세포-내망상층과 더불

어 시신경유두주위 신경섬유층의 두께 변화를 분석하고, 

시력과의 관련성을 평가해 보고자 하였다.

대상과 방법

2013년 1월부터 2014년 2월 사이에 본원에서 당뇨황반

부종으로 진단 받고 치료 후 해부학적으로 회복된 환자 20

안을 대상으로 후향적으로 의무기록을 조사하였다. 대상군 

(diabetic macular edema [DME] 군)은 당뇨황반부종으로 

진단 받고 유리체강내 스테로이드나 항혈관내피성장인자 

주입술을 시행 받은 후 빛간섭단층촬영상 중심황반두께가 

300 μm 이하로 회복되어 주사 후 최소 6개월 이상 추적관

찰이 가능한 경우만을 대상으로 하였다. 허혈성 황반병증

이 있는 경우, 국소 또는 격자 레이저 광응고술을 시행한 

경우, 최근 6개월 이내에 범망막광응고술을 시행 받은 경우, 

과거에 유리체 절제술을 받은 병력이 있는 경우, 유리체 황

반견인이 있는 경우, 당뇨망막병증을 제외한 다른 망막 질

환, 신경학적 질환, 매체혼탁, 포도막염, 녹내장, -6.0디옵터 

이상의 병적 근시가 있는 경우는 대상에서 제외하였다. 대

조군(no-DME군)으로는 대상군과 나이와 당뇨 유병기간이 

유사한 당뇨망막병증 환자 중에 당뇨황반부종은 없는 눈을 

대상으로 하여 의무기록을 비교하였으며, 유리체강내 주사

나 안내 수술의 기록이 있는 환자들은 배제되었다. 

모든 대상 환자들은 나이, 성별, 최종 교정시력, 굴절력, 

당뇨 유병기간, 당화혈색소, 이전에 시행한 안과적 치료력 

등을 의무기록을 통해 조사하였다. 양안이 모두 포함 가능한 

환자의 경우 단안만을 무작위로 선정하여 분석하였다. 최대 

교정시력은 Snellen 시력표를 사용하여 측정한 뒤 logarithm 

of minimum angle of resolution (logMAR) 시력으로 변환하

였다. 빛간섭단층촬영은 Spectral-Domain Optical Coherence 

Tomography (CirrusTM OCT, Carl Zeiss Meditec, Dublin, 

CA, USA)를 이용하였으며, 산동제 점안 후 어두운 방에서 

한 명의 숙련된 검사자에 의해서 시행되었다. Macular cube 

512×128 combination scan mode를 통해 황반부 6×6 mm에 

해당하는 부위를 512 A-scan을 구성하는 128개의 Horizontal 

B-scan으로 측정하는 방식으로, 스캔으로 획득한 데이터 중 

평균 황반부 두께(overall average thickness)를 분석에 이용

하였다. 중심황반두께는 중심와 위치에서 내경계막으로부

터 망막색소상피까지의 거리를 수직으로 측정하였다. 또한 

이를 통해 얻어진 데이터를 GCA 알고리즘을 통해 분석하

였다. GCA 알고리즘은 내망상층의 바깥쪽 경계선과 망막

신경섬유층의 바깥쪽 경계선을 인식하여 그 사이에 존재하

는 신경절세포층과 내망상층의 두께를 분석하는 방식으로, 

황반부를 중심으로 하는 14.13 mm2의 타원형 도넛 모양 영

역의 평균 두께와 최소 두께 및 6개 구역(상측, 상이측, 하

이측, 하측, 하비측, 상비측)의 두께를 측정할 수 있다.9 

Optic Disc Cube 200×200 스캔은 시신경 유두 중심을 기준

으로 하는 3.46 mm의 직경을 가지는 원 부분에서 유두주위 

망막신경섬유층 두께를 제공해 주며, 이들 평균 및 각 사분

면별 두께를 분석에 이용하였다. 빛간섭단층촬영은 유리체

내 주사 후 당뇨황반부종이 안정된 후 최소 3개월 이상 지

난 후 촬영한 것을 분석하였다. 측정의 정확성을 위해서 신

호강도 6 이상인 것만을 검사결과에 포함시켰고, 중심이 이

탈되어 있는 경우 및 경계부 인식에 명백한 이상을 보이는 

경우는 대상에서 제외하였다. 

통계분석은 SPSS 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)을 

이용하였고, 군 간 비교에는 Wilcoxon signed rank test, 

Pearson’s Chi-square test를, 상관 관계 분석에는 Spearman’s 

correlation test를 사용하였다. p값이 0.05 이하일 때 통계적 

의미가 있다고 하였다.
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Table 1. Clinical characteristics of eyes with DME group and no-DME group

Baseline characteristics DME (n = 20) No-DME (n = 20) p-value
Age (years)  59.32 ± 11.69  60.46 ± 13.35 0.782
Sex (M/F) 9/11 10/10
BCVA (log MAR)  0.68 ± 0.23  0.35 ± 0.17 <0.001
SE (D)  0.02 ± 1.56 -0.11 ± 1.65 0.807
Duration of DM (years) 15.45 ± 5.19 11.67 ± 8.99 0.171
HbA1C (%)  8.12 ± 1.94  7.93 ± 1.27 0.775
NPDR/PDR 12/8 10/10 0.525
Duration of DME (months)  8.25 ± 8.93 N/A
Injection (B/TA/B + TA) 16/1/3 N/A
CMT (μm) 253.17 ± 18.94 255.23 ± 18.37 0.724

Values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
DME = diabetic macular edema; M = male; F = female; BCVA = best corrected visual acuity; SE = spherical equivalent; DM = diabetes 
mellitus; NPDR = non proliferative diabetic retinopathy; PDR = proliferative diabetic retinopathy; B = bevacizumab; TA = triamcinolone 
acetonide; CMT = central macular thickness; N/A = not available.

Table 2. Comparison of pRNFL parameter between eyes with DME group and no-DME group measured by Cirrus OCT

Thickness (μm) DME (n = 20) No-DME (n = 20) p-value
Average pRNFL 101.3 ± 17.0 94.5 ± 6.6 0.003
Superior 123.2 ± 19.8 119.3 ± 11.2 0.257
Inferior 126.9 ± 26.9 122.6 ± 14.1 0.382
Temporal  88.0 ± 21.4 71.8 ± 9.9 <0.001
Nasal  67.3 ± 20.9  64.3 ± 10.0 0.378

Values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
pRNFL = peripapillary retinal nerve fiber layer; DME = diabetic macular edema; OCT = optical coherence tomography.

Table 3. Comparison of mGCIPL parameter between eyes with DME group and no-DME group measured by Cirrus OCT

Thickness (μm) DME (n = 20) No-DME (n = 20) p-value
Average GCIPL 71.4 ± 18.7 82.2 ± 10.3 0.030
Minimum GCIPL 50.0 ± 25.1 67.7 ± 18.4 0.015
Superotemporal 72.2 ± 21.3 82.7 ± 10.8 0.059
Superior 70.6 ± 23.9 80.6 ± 16.1 0.128
Superonasal 72.9 ± 18.2 80.9 ± 15.7 0.145
Inferonasal 73.0 ± 17.9 82.6 ± 15.6 0.079
Inferior 71.9 ± 24.2 83.3 ± 13.7 0.077
Inferotemporal 73.1 ± 23.1 83.2 ± 13.1 0.097

Values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
mGCIPL = macular ganglion cell-inner plexiform layer; DME = diabetic macular edema; OCT = optical coherence tomography; GCIPL = 
ganglion cell-inner plexiform layer.

결 과

본 연구에서 분석한 환자는 모두 40명으로 이 중 당뇨황

반부종으로 진단 받고 치료 후 중심황반두께가 300 μm 이

하로 회복된 20안(DME군)과 당뇨망막병증으로 진단 받았

으나 당뇨황반부종이 없는 20안(no-DME군)을 비교하였다. 

나이, 성별, 굴절률, 당뇨 유병기간, 당화혈색소, 증식당뇨

망막병증 비율에 대해서 DME군과 no-DME군 사이에 통계

학적으로 의미 있는 차이는 보이지 않았다(Table 1). DME

군 중 16안(80%)에서 유리체강내 베바시주맙만 주사를 받

았으며, 1안(5%)은 유리체강내 트리암시놀론만 주사를 받

았고, 3안(15%)은 베바시주맙과 트리암시놀론 주사를 병행

하였다. 약물의 선택은 환자의 망막 및 유수정체 상태에 따

라 결정하였으며, 신생 혈관이 동반된 경우는 베바시주맙

을 우선적으로 고려하였다. DME군과 no-DME군 사이에 

중심황반두께의 평균값은 의미 있는 차이를 보이지 않았다

(p=0.724). 

DME군과 no-DME군의 평균 시신경유두주위 망막신경

섬유층의 두께는 각각 101.3 ± 17.0 μm와 94.5 ± 6.6 μm로 

DME군이 no-DME군에 비해서 통계적으로 유의하게 두꺼

운 소견을 보였다(p=0.003, Table 2). 이러한 경향은 두 군

의 각 사분면별 시신경유두주위 망막신경섬유층의 두께 분
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Table 4. Comparison of mGCIPL parameter and CMT between PRP group and no-PRP group measured by Cirrus OCT

Thickness (μm)
DME (n = 20) No-DME (n = 20)

No-PRP (n = 7) PRP (n = 13) p-value No-PRP (n = 9) PRP (n = 11) p-value
Average GCIPL  74.2 ± 20.6  66.3 ± 14.5 0.384 80.8 ± 7.8  83.5 ± 12.6 0.573
Minimum GCIPL  54.7 ± 27.3  41.3 ± 18.9 0.265  62.1 ± 12.7  73.3 ± 22.0 0.185
CMT 249.4 ± 21.7 259.9 ± 10.3 0.248 261.1 ± 19.4 249.2 ± 16.0 0.152

Values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
mGCIPL = macular ganglion cell-inner plexiform layer; CMT = central macular thickness; PRP = panretinal photocoagulation; OCT = opti-
cal coherence tomography; DME = diabetic macular edema; GCIPL = ganglion cell-inner plexiform layer.

Figure 1. Scatter plot of end-point BCVA (log MAR) versus average pRNFL thickness, temporal pRNFL thickness, average GCIPL 
thickness, minimum GCIPL thickness and average CMT in DME eyes (n = 20). (A) Correlation between average pRNFL thickness 
and end-point BCVA. (B) Correlation between temporal pRNFL thickness and end-point BCVA. (C) Correlation between average 
GCIPL thickness and end-point BCVA. (D) Correlation between minimum GCIPL thickness and end-point BCVA. (E) Correlation 
between average CMT and end-point BCVA. BCVA = best corrected visual acuity; pRNFL = peripapillary retinal nerve fiber lay-
er; GCIPL = Ganglion cell-inner plexiform layer; CMT = central macular thickness; DME = diabetic macular edema.

석에서도 나타났으며, 특히 이측에서 DME군의 망막신경섬

유층의 두께가 no-DME군에 비해서 유의하게 두꺼운 것으

로 나타났다(p<0.001). Table 3은 GCA 알고리즘을 통해 분

석한 DME 군과 no-DME군에서의 황반부 신경절세포-내망

상층의 두께 차이를 보여주고 있다. 신경절 세포-내망상층 

두께의 평균값은 DME군이 71.4 ± 18.7 μm, no-DME군이 

A B

C D

E
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82.2 ± 10.3 μm로, DME군에서 더 얇았으며, 특히 두 군 간

의 신경절 세포-내망상층 두께의 최소값의 차이는 더욱 극

명하였다(p=0.015, Table 3). 여섯 개의 측정 구역별로 분석

하였을 때, 모든 영역에서 DME군이 no-DME에 비해 얇게 

측정되었으나, 그 차이가 통계적으로 유의하지는 않았다

(p>0.05). 두 군 사이의 망막외층 두께를 비교하기 위해 중

심황반두께와 신경절 세포-내망상층 두께의 차이를 두 군

에서 비교하였으나, 유의한 차이를 보이지 않았다. DME군

에서 이전에 범망막광응고술을 받았던 경우는 13안(65%)

이었다. DME군과 no-DME군에서 이전에 범망막광응고술

을 받았던 눈들과 받지 않았던 눈들을 비교하였을 때, 중심

황반두께 및 황반부 신경절세포-내망상층 두께의 평균값과 

최소값은 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 4). Fig. 1은 

최종 시력과 시신경유두주위 망막신경섬유층 두께의 평균

값, 이측 시신경유두주위 망막신경섬유층의 두께, 황반부 

신경절세포-내망상층 두께의 평균값, 황반부 신경절세포-

내망상층 두께의 최소값, 중심황반두께의 평균값 사이에서

의 단순선형 상관관계를 보여주고 있다. DME군에서 최종 

시력은 신경절세포-내망상층 두께의 평균값과 최소값 사이

에 상당한 상관관계가 있는 반면에, 시신경유두주위 망막신

경섬유층의 두께나 중심황반두께와는 상관관계가 없었다. 

고 찰

당뇨황반부종은 당뇨환자에서 시력저하를 일으키는 가

장 중요한 원인으로, 효과적인 치료를 위한 많은 노력들이 

있어 왔다. 일반적으로 당뇨황반부종 환자의 시력 저하는 

황반부의 두께 증가와 연관이 있을 것으로 여겨진다. 그러

나 효과가 증명된 여러 가지 방법을 이용하여 당뇨황반부

종을 치료한 후 황반부의 두께가 정상으로 호전되었더라도 

시력의 호전과 항상 일치하는 것은 아니다.10 이는 아마도 

당뇨황반부종이 단순한 망막두께의 증가뿐만 아니라 망막

내층이나 시세포층의 손상으로 망막 기능의 저하를 초래하

였기 때문이라고 생각된다. 당뇨황반부종의 시작은 뮐러세

포 내 부종으로부터 시작되고, 부종이 지속되면 뮐러세포

와 주위 신경세포들의 괴사가 일어나 세포외 공간으로 부

종이 진행되어 낭포황반부종과 장액망막박리 형태로 진행

하므로, 부종이 오래될수록 세포의 비가역적인 변화가 많

아지게 된다.11 황반부 시세포층의 손상은 시력 예후와 밀

접하게 연관된 인자로, 비록 당뇨황반부종이 성공적으로 

치료되었다 하더라도 황반부 시세포층이 손상된 경우 시력

의 호전은 제한적인 것으로 알려졌다.4,12 이처럼, 망막외층

의 이상과 시력과의 상관관계는 이전에 여러 차례 보고되

었지만, 망막내층과 시력과의 상관관계에 대한 연구는 아

직 부족한 상태이다.13 Pelosini et al14은 빛간섭단층촬영기

를 통해 두 개의 망막 망상층 사이 조직의 양과 시력과의 

상관관계에 대해 조사하여, 망막조직의 손상 정도가 치료 

전 시력의 예후 지표가 될 수 있다고 보고하였다. 망막신경

절세포는 망막층의 내측에 분포해 있으며, 각각 세포의 축

삭이 망막신경섬유층을 지나 시신경을 이루고 가쪽 무릎체 

및 대뇌 시피질까지 연결되어 있다. 특히 이러한 망막신경

절세포들은 특히 황반부에 집중되어 분포하는데, 신경절세

포의 축삭이 형성하는 망막신경섬유층과 신경절세포의 세

포돌기로 이루어진 내망상층까지 합하여 황반부 신경절세

포-내망상층이라고 한다. 시신경유두주위 망막신경섬유층

과 더불어 황반부 신경절세포-내망상층 또한 최근 정밀한 

해상력과 측정시간이 짧아진 스펙트럼영역 빛간섭단층촬

영기가 널리 이용되면서 정량적 측정이 가능해졌다. 이를 

이용하여 Sung et al15은 황반부 신경절세포-내망상층의 두

께는 녹내장으로 인한 망막의 구조적 변화의 평가에 유용

하여 초기 녹내장 진단에 도움이 된다 하였고, Park et al16

은 약시안의 황반부 신경절세포층의 두께가 정상인에 비해 

얇다고 보고하였다. 따라서 저자들은 당뇨황반부종 치료 

후에 측정한 시신경유두주위 망막신경섬유층과 황반부 신

경절세포-내망상층 두께와 시력 예후와의 상관관계를 살펴

보아, 망막내층의 두께를 통해 시력 예후의 예측이 가능할 

것이라는 가설하에 연구를 시행하였다. 본 연구에서는 망

막신경섬유층 및 신경절-내망상층의 두께와 시력과의 상관

관계에 대해 평가하였지만, 사실 당뇨황반부종에서 시력 

저하의 원인이 망막내층의 손상 때문이라고 단정하기는 어

렵다. 본 연구에서는 망막외층의 손상이 고려되지 않았기 

때문이다. 하지만 중심황반두께와 신경절-내망상층 두께의 

차이로 구한 망막외층의 두께가 DME군과 no-DME군에서 

통계학적으로 유의한 차이를 보이지 않았다는 것은 망막외

층보다 망막내층이 시력에 더 기여하고 있음을 유추해 볼 

수 있다.

본 연구에서는 당뇨황반부종 치료 후에 빛간섭단층촬영

기를 이용하여 시신경유두주위 망막신경섬유층 두께와 황

반부 신경절세포-내망상층 두께를 측정하였다. 이전에 당

뇨환자에서 빛간섭단층촬영기를 이용하여 망막신경섬유층

이나 신경절세포-내망상층의 두께를 비교한 연구들을 살펴

보면, 많은 연구에서 당뇨의 진행에 따라 망막신경섬유층

과 신경절세포가 소실된다고 보고하고 있으며 이러한 변화

는 당뇨망막병증이 발생하기 전부터 일어난다고 하였다.5,6 

임상적으로 당뇨망막병증이 발현되기 전에도 고혈당으로 

인해 신경층 내 혈당의 증가가 발생하며, 혈관의 내피세포 

변화뿐만 아니라 망막 교세포, 뮐러세포 등에도 손상을 일

으키고, 특히 신경교세포의 손상이 당뇨에 의한 망막신경
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섬유층 손상에 영향을 미친다고 한다.17 van Dijk et al7은 1

형 당뇨환자에서 당뇨망막병증이 있는 군과 없는 군, 정상군

으로 분류하여 탑콘사의 3D OCT (3-D OCT-1000; Topcon 

Corp., Tokyo, Japan)를 통해 신경절 세포의 두께와 망막신경

섬유층 두께를 비교한 연구에서 정상군보다 당뇨가 있는 

경우 황반부 신경절 세포의 두께와 망막신경섬유층 두께가 

더 얇아진다고 보고하였다. Cirrus OCT를 이용한 Park et 

al18의 연구에서는 당뇨 환자에서 상측의 황반부 망막신경

섬유층 두께가 감소된다고 보고한 바 있다. Kim et al19은 

비증식당뇨망막병증에서는 망막신경섬유층의 평균 두께와 

코쪽 사분원의 두께가 감소하였고, 반면에 증식당뇨망막병

증군에서는 귀쪽 사분원의 망막신경섬유층의 두께가 증가

한 양상을 보였다고 하였다. 또한 당뇨 유병기간이 길수록 

망막신경섬유층의 평균 두께 및 코쪽 사분원의 두께가 감

소하였다고 보고하였다. Hwang et al20은 당뇨황반부종이 

있었던 군과 당뇨황반부종이 없는 당뇨망막병증 군에서의 

시신경유두주위 망막신경섬유층의 두께 변화를 비교하였

는데, 당뇨황반부종이 있었던 군에서 평균값 및 부위별 두

께가 모두 통계학적으로 의미 있게 두꺼웠으며, 치료를 받

은 후 중심황반두께가 정상화된 당뇨황반부종에서도 당뇨

황반부종이 없었던 군에 비해 시신경유두주위 망막신경섬

유층의 두께가 의미 있게 두꺼웠다고 하였다. 본 연구에서

는 시신경유두주위 망막신경섬유층과 황반부 신경절세포-

내망상층의 두께를 비교하였는데, 시신경유두주위 망막신

경섬유층의 두께는 당뇨황반부종이 있던 군이 당뇨황반부

종이 없는 당뇨망막병증 군에 비해 더 두꺼웠으며, 황반부 

신경절세포-내망상층 두께는 당뇨황반부종이 있던 군이 더 

얇았다. 하지만 사분역별로 분석한 결과에서는 Hwang et 

al20의 보고와는 달리, 이측 시신경유두주위 망막신경섬유

층의 두께만 유의한 차이가 있을 뿐, 나머지 영역에서는 유

의한 차이를 보이지 않았다. 이러한 차이점의 원인에는 여

러 가지가 있겠지만 환자 군의 차이, 당뇨 유병기간의 차이, 

빛간섭단층촬영기 기종의 차이, 스캔 위치 차이 등이 원인

이 될 수 있을 것으로 생각한다. 본 연구에서는 당뇨황반부

종이 해부학적으로 호전된 후 시력이 호전되지 않는 원인

의 하나로 망막내층의 손상을 평가하고자 하였고, 분석 결

과 시신경유두주위 망막신경섬유층이 두껍고, 신경절-내망

상층의 두께는 얇았다. 이들 두께와 최종 시력과의 상관성

을 조사한 결과, 신경절-내망상층 두께의 평균값과 최소값

이 최종 시력과 상관관계가 있음을 확인하였다. 신경절-내

망상층 알고리즘은 초기 녹내장에서 신경절 세포의 국소적

인 손상을 발견하기 위해 사용해 온 방법이다. 녹내장 연구

에서 보면, 신경절-내망상층 두께의 최소값이 신경절-내망

상층 두께의 평균값보다 초기 녹내장을 감별하는 데 더 뛰

어나다고 보고하였는데, 본 연구에서도 유사한 결과가 나

타났다.21 그래서 신경절-내망상층 두께의 최소값이 당뇨망

막병증에서 망막 신경절 세포의 소실을 발견하는 데 더 정

확하다고 예상해 볼 수 있다. 본 연구에서는 신경절-내망상

층 두께의 최소값과 시력 간에 큰 상관 관계가 있다는 결과

를 보여 주었고, 이것은 당뇨황반부종의 최종 시력 예후의 

중요한 지표로 사용될 수 있다고 생각한다.

신경절-내망상층이 얇아지는 원인은 여러 가지가 있겠지

만, 혈관의 변화와 망막 신경의 변성이 일차적인 원인이다. 

그로 인한 망막내 삼출물의 축적이 뮐러세포의 부종과 망

막변성을 초래한다. 생각해 볼 수 있는 첫 번째 기전은 허

혈성 변화이다. 허혈은 망막 신경절 세포의 변성을 초래하

는데, 이것은 경증 당뇨망막병증에 비해 중증 당뇨망막병

증 환자에서 더 잘 나타난다.22 당뇨황반부종 눈에서 신경

절-내망상층의 두께가 얇아지는 것은 이전의 혈당 조절이 

잘 되지 않은 것을 반영하고 있다. 망막의 위쪽과 아래쪽의 

모세혈관 구조 차이로 인해 아래쪽의 망막 혈관이 위쪽의 

망막혈관에 비하여 혈류량이 더 많기 때문에 당뇨망막병증 

변화 및 당뇨환자에서의 망막신경섬유층 소실이 주로 위쪽 

망막에 발생한다고 하였다.23,24 본 연구에서는 두 군 사이에 

위쪽 및 아래쪽 망막신경섬유층과 신경절-내망상층의 유의

한 차이는 발견하지 못하였는데, 이는 두 군 모두 당뇨망막

병증이 있는 환자를 대상으로 하였기 때문으로 생각된다. 

하지만 해부학적 혈관 분포의 차이가 당뇨병성 변화에 의

한 손상이 위쪽의 망막과 아래쪽의 망막에서 비대칭적으로 

발생한 결과에 대한 하나의 설명이 될 수 있겠다. 두 번째 

기전은 만성적 고혈당증에 의한 시신경 자체의 직접적 손

상이다. 혈당 조절이 불량한 당뇨망막병증에서 발생한 당

뇨병성 시신경병증에 대해서도 수차례 보고된 바 있다.25 

대부분 최종당화산물이 시신경의 사상체 모양판과 시신경 

주변 혈관에 축적되어 시신경에 손상을 가한다. 또한 당뇨

가 망막 신경절세포를 선택적으로 손상시킴으로써, 역방향 

축삭 이동에 영향을 주어 시신경 손상을 유발하고, 시신경

의 직경도 감소하였다는 보고도 있다.26 세 번째 기전은 치

료 약물의 독성이다. 본 연구에서 관찰한 대상군의 눈들은 

대부분 항혈관내피성장인자 성분의 약물로 치료를 받았다. 

혈관내피성장인자는 정상 망막에서도 중요한 역할을 담당

하고 있다. 혈관내피성장인자가 동맥 평활근의 톤을 조절

하는 산화 질소(nitric oxide)를 증가시켜, 망막의 혈관을 확

장시키고 이를 통해 눈의 혈류를 증가시키는 역할을 하며, 

또한 신경의 발달과 보호에도 중요한 작용을 한다.27 그러

므로 항혈관내피성장인자 치료는 눈의 순환계와 신경계에 

의도치 않은 부작용을 발생시킬 가능성이 존재한다. Foxton 

et al28은 실험적 녹내장 모델에서 혈관내피성장인자를 억제
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하는 연구를 하였는데 혈관내피성장인자 억제 후 신경세포

들의 죽음이 유의하게 증가되는 것을 관찰하였다. 또한 

Tatlipinar et al29은 유리체내 항혈관내피성장인자 주사 후 

망막혈관의 직경이 감소된 것을 보고하였다. 만성적인 당

뇨황반부종 환자에서 안내 베바시주맙 주사 후 시력 감소

를 일으키는 경우가 있었는데, 중심와 무혈관부위의 확대 

및 허혈성 황반병증 발생이 시력 감소의 원인이 될 수 있다

고 하였다.30 이는 안내 베바시주맙 주사 후 망막 소동맥 및 

소정맥의 혈관 직경의 감소가 망막 혈류의 감소에 의한 중

심와무혈관 부위 확대와 관련될 수 있음을 시사한다. 하지

만 본 연구에서는 형광안저촬영검사상 허혈성 황반병증이 

관찰되는 경우는 대상에서 제외하였다. 비록 약물의 지속

기간이 짧기는 하지만, 당뇨황반부종에서 유리체내 항혈관

내피성장인자의 반복주사가 필요한 경우가 많이 있으므로, 

정상적으로 분비되는 인자들이 억제됨으로써 망막신경절

세포의 생존이 영향을 받을 수 있는 가능성도 생각해 볼 수 

있다. 

본 연구에서는 이전에 범망막광응고술을 받은 환자들을 

대상에 포함하였는데, 범망막광응고술 시행 후 황반부종이 

흔하게 발생할 수 있으므로, 이에 대한 고려가 필요하다. 

Kim and Cho31와 Muqit et al32은 범망막광응고술 시행 후 

레이저로 인한 망막축삭의 부종이 발생하여 신경절세포-내

망상층 두께와 망막신경섬유층의 두께가 일시적으로 상승

하지만 6개월 이내에 정상화되며, 시간이 지나면서 부종과 

레이저에 의한 직접적 손상으로 인해 축삭세포의 소실과 

망막신경섬유층이 얇아진다고 하였다. 그래서 각 군에서 

이전에 범망막광응고술을 받았던 눈들과 받지 않았던 눈들

을 각각 비교하여 보았으나, 유의한 차이를 보이지 않았다. 

또한 6개월 이내에 레이저 시술을 받은 환자들을 대상에서 

배제함으로써, 범망막광응고술 시행 후에 발생할 수 있는 

황반부종의 영향을 최소화하였다.

본 연구의 제한점으로는 의무기록의 후향적인 분석을 통

하여 이루어졌다는 점, 대상 환자 수가 적다는 점, 당뇨황

반부종의 중등도 및 형태학적 분류에 따른 차이점은 알 수 

없었다는 점, 유리체강내 주사 약제 종류와 주입 횟수를 비

교하지 않아서 치료 약물의 독성을 평가하지 못하였다는 

점, 황반부종의 대상군 선정을 중심황반두께를 임의로 300 

μm 이하로 정했다는 점이 있다. 본 연구를 통해 당뇨황반

부종이 호전된 후, 중심황반두께의 해부학적인 회복에도 

불구하고, 황반부 신경절-내망상층의 두께는 정상보다 낮

고, 시력과도 상관관계가 있음을 알 수 있었다. 이러한 결

과는 당뇨황반부종에 따른 망막내층의 변화가 치료 후에도 

시력저하에 관여한다는 것을 암시한다. 결론적으로 당뇨황

반부종의 치료 후 경과 관찰에 있어서 스펙트럼영역 빛간

섭단층촬영을 이용한 황반부 신경절-내망상층의 두께 측정

이 시력 예후인자의 하나로 생각해 볼 수 있을 것이다.
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= 국문초록 = 

당뇨황반부종 호전 후 황반부 신경절세포-내망상층 두께와 
시력과의 관계

목적: 호전된 당뇨황반부종 환자에서 빛간섭단층촬영기를 이용하여 황반부 신경절세포-내망상층과 시신경 유두주위 망막신경섬유층

의 두께를 측정하고, 시력과의 관련성을 평가해 보고자 하였다.

대상과 방법: 당뇨황반부종으로 치료 받은 후 중심황반두께가 정상화된 환자 20안을 대상으로 하였으며, 당뇨황반부종이 없는 당뇨망

막병증 환자 20안을 대조군으로 하여 비교하였다. 빛간섭단층촬영을 이용하여 황반부 신경절세포-내망상층과 시신경 유두주위 망막

신경섬유층, 중심 황반의 두께를 측정하였으며, 각각의 두께와 시력과의 상관 관계를 조사하였다. 

결과: 당뇨황반부종이 있던 군과 당뇨황반부종이 없는 군에서의 중심황반두께는 차이를 보이지 않았으나, 시신경 유두주위 망막신경

섬유층의 두께는 당뇨황반부종이 있던 군이 더 두꺼웠으며, 황반부 신경절세포-내망상층 두께는 당뇨황반부종이 있던 군이 더 얇았

다. 당뇨황반부종이 있던 군에서 최종 시력은 신경절세포-내망상층 두께와는 상관관계가 있는 반면에, 시신경 유두주위 망막신경섬유

층 두께나 중심황반 두께와는 상관관계가 없었다.

결론: 당뇨황반부종 치료 후에 신경절세포-내망상층 두께는 당뇨황반부종이 있던 군에서 당뇨황반부종이 없는 군에 비해 얇았고, 최

종 시력과도 연관성이 있었다. 이런 결과는 당뇨황반부종에서 발생하는 망막내층의 손상이 치료 이후에도 지속되는 시력 저하의 원인

이 될 수 있음을 뜻한다.
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