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시신경유두출혈을 보이는 녹내장 환자의 전신적인 자율신경계 
상태와 사상판 소견에 대한 연구

Features of the Lamina Cribrosa and the Autonomic Nervous System in 
Glaucoma Patients with Disc Hemorrhages
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Purpose: To assess the effects of structural changes in the lamina cribrosa (LC) and the status of the autonomic nervous system 
on disc hemorrhages (DHs). 
Methods: A retrospective study was performed on 68 eyes of 68 patients with primary open-angle glaucoma and optic DHs. We 
divided the patients into two groups using optical coherence tomography according to the presence of LC defects, and then com-
pared both groups. We also analyzed autonomic nervous system function using the heart rate variability test, and compared the 
two groups.
Results: Eyes with LC defects had significantly longer axial lengths than those without defects (p = 0.029), and the DH was lo-
cated more proximally (p < 0.001). A significantly larger proportion of eyes without LC defects had configurational optic disc 
changes such as optic disc rim notching, focal rim thinning, or generalized thinning (p = 0.001). On heart rate variability testing, 
the group without LC defects had a significantly higher “low frequency/high frequency ratio” than the group with defects (p = 
0.008).
Conclusions: There was a difference in the clinical features of DH between eyes with and without LC defects. Eyes with LC defects 
were more myopic and the proximal part of the DH tended to be on the disc cup or characterized by peripapillary atrophy. These 
results suggest that the DH developed due to a mechanical cause in eyes with LC defects. Patients without LC defects had a more 
dysregulated autonomic nervous system. The DH location was related to disc rim notching and neural rim losses, which implies is-
chemia as the pathogenic mechanism involved in the development of DH in eyes without LC defects. Therefore, more careful ob-
servations of the LC would facilitate a better understanding of the specific pathogenic mechanisms underlying DH.
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일반적으로 녹내장과 관련된 시신경유두출혈(disc hemor-

rhage, DH)은 시신경유두와 이를 둘러싼 망막신경섬유층

(retinal nerve fiber layer, RNFL)의 전사상판(prelaminar) 영

역에 위치한다고 알려져 있다. DH는 주로 시신경유두테의 

패임(notching)이나 국소적인 RNFL 결손의 2시각(2 clock 

hours) 내에 위치하며 재발 역시 초기 DH 위치의 2시각(2 

clock hours) 내에 위치한다는 점을 미루어 보았을 때, 시신



356

-대한안과학회지  2018년  제 59 권  제 4 호-

경유두, RNFL 등의 구조에 녹내장성 변화가 일어나 시신경

유두 혈관들의 기계적인 파열을 일으켜 DH가 발생하는 것

일 수 있다.1 반면 시신경유두 내의 미세경색이나 시신경유

두에서의 국소적 혈관 부전에 의해 DH가 발생한다는 견해

도 있다.1-3

우선 사상판 수준에서의 구조적 변화는 녹내장의 발병기

전의 중요한 요소라고 알려져 있으며
4-6 Enhanced depth 

imaging (EDI)을 이용한 Spectral-domain optical coherence 

tomography (Spectral-domain OCT)가 출현한 이후 생체 내

(in vivo)에서도 사상판의 영상을 얻을 수 있게 되었다. 지금

까지 연구들을 통해 부분적인 사상판의 결손은 국소적인 

RNFL 결손, DH, 정상안압녹내장 진단, 근시성 굴절이상
7-10

과 연관이 있음이 밝혀졌다.

국소적 혹은 전신적 순환 장애는 녹내장의 발생에 기여

하는 것으로 알려져 있으며 따라서 혈역학적 조절에 핵심

적인 역할을 하는 자율신경계의 부전이 녹내장의 발생과 

연관이 있을 것으로 보고된 바 있다. 심박변이도 검사는 자

율신경계 기능을 평가하는 방법 중 하나로 알려져 있다.11-13

본 연구에서 저자들은 사상판의 구조적 변화가 DH의 양

상에 어떤 영향을 미치는지 알아보기 위해 일회성 혹은 재

발성 DH가 있는 개방각 녹내장 환자들을 대상으로 OCT에서 

사상판의 구조적 이상이 있는 경우와 없는 경우를 나누어 비

교하였다. 또한 심박변이도를 이용하여 자율신경계 기능을 

평가하여 두 군 간에 어떤 차이가 있는지를 알아보았다.

대상과 방법

대상 환자

본 연구에서는 2012년 3월부터 2015년 2월까지 가톨릭대

학교 서울성모병원 녹내장 클리닉에서 개방각 녹내장 진단

하에 진료를 받은 환자 중 DH가 있는 68안의 의무기록을 

후향적으로 분석하였다. 본 연구는 가톨릭대학교 연구윤리

심의위원회(institutional review board, IRB)로부터 승인번호 

KC13RISI0431로 심의 승인을 받았으며, 헬싱키 선언에 의

거하여 연구를 시행하였다.

시신경유두 사진 및 망막신경섬유층 사진

전체 경과관찰 기간 동안 두 명의 녹내장 전문의가 각각

의 시신경유두 및 망막신경섬유층 사진을 평가하였다. 이 

기간 동안 환자들은 정기적으로 시신경유두 및 망막신경섬

유층 사진 촬영을 시행받았다. 첫 2년간은 6개월마다 간격

으로 시행하였고 그 이후로는 12개월마다 시행하였다. 관찰

자들은 환자의 임상적 정보나 검사 결과에 대해 가림처리

된 상태였다. 시신경유두의 형태는 Nicolela and Drance14
가 

제시한 기준에 따라 국소성, 전반적, 근시성으로 나누어 분

류하였다.

 DH는 시신경유두의 경계를 가로지르는 시신경유두나 

유두주위 영역의 독립된 불꽃 모양 혹은 선상의 출혈로 정

의하였다. DH의 근위부 위치를 시신경유두함몰의 기저, 시

신경유두테 혹은 유두함몰의 테두리, 그리고 유두주위 위축

으로 나누어 기술하였다. 또한 국소적 RNFL 결손의 경계에

서 발생한 DH는 ‘RNFL 결손에 동반된 DH’라고 따로 분류

하였다. DH의 존재 여부, 근위부 위치, 그리고 RNFL 결손

에 동반된 DH를 평가하는 데 있어 두 연구자 간의 의견 차

이는 합의를 통해 해결하였다.

사상판의 OCT 촬영

Spectralis OCT (Heidelberg Engineering, Heidelberg, 

Germany)의 EDI를 통하여 시신경유두를 포함한 수평과 수

직의 단면 B-scan 영상을 얻었다.15 한 안당 영상 품질 점수 

15점 이상의 65-70개의 단면 사진을 촬영하였고 환자의 임

상적 정보나 안저 사진이 주어지지 않은 상태에서 숙련된 

녹내장 전문의 의해 완만한 곡선의 U- 혹은 W 모양의 사상

판 단면 윤곽이 깨져 있는지 검토하여 사상판의 결손을 확

인하였다. 사상판 변형의 정의는 Kiumehr et al8이 명시한 

가이드라인을 따라 규정하였다. 사상판 결손은 개구부에서

의 직경이 적어도 100 μm 이상이며 깊이가 30 μm 이상이어

야 했으며 위양성을 막기 위해 적어도 2개의 인접한 단층촬

영 상에서 합당한 소견이 보일 때 인정하였다. 

심박변이도(Heart rate variability assessment)

심박변이도는 심박수의 박동간 변동으로 교감신경과 부

교감신경의 상호작용을 반영하는 것으로 알려져 있다. 본 

연구에서는 30분간 바로 누운 자세에서 휴식을 취한 이후 

5분간 심전도를 측정하였고 측정된 심전도 신호는 Medicore 

Heart Rate Analyzer (model SA-3000P; Medicore, Seoul, 

Korea)를 이용하여 분석하였다. 심박변이도 분석법은 크게 

시계열분석법과 주파수계열 분석법이 있다. 시계열 분석법

에서는 정상 QRS 복합체 간의 시간 간격 혹은 특정 시점에

서의 순간심박수를 측정한다. Standard deviation of the NN 

intervals (SDNN)은 24시간의 심전도 기록 전체에서 정상적

인 RR 간격의 표준편차를 msec 단위로 나타낸 값이다. 이

번 연구에서는 조절된 환경에서 시행한 5분간의 심전도 기

록을 가지고 SDNN을 계산하였다. SDNN 값의 감소는 심박

변이도의 감소를 나타내며 이는 심장활동에 있어서 교감신

경의 항진을 의미한다. 

주파수계열 분석법은 주파수에 따라 파워 분포가 어떻게 

나타나는지 보여주어 자율신경계의 균형을 정량화하여 보
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Table 1. Characteristics of open-angle glaucoma patients with single or recurrent disc hemorrhage during follow-up periods

Eyes with LC defect 
(n = 24)

Eyes without LC defect 
(n = 44)

p-value

Follow-up periods (months) 50.24 ± 7.96 50.48 ± 8.33 0.917*

Age (years) 57.33 ± 13.76 54.09 ± 15.68 0.774*

Gender (male:female)                   16:8                   20:24 0.573†

Central corneal thickness (µm) 526.25 ± 27.34 526.32 ± 33.36 0.316*

Spherical equivalent (diopters) -3.29 ± 2.27 -2.08 ± 3.52 0.041*

Axial length (mm) 26.47 ± 1.23 24.41 ± 1.40 0.029*

Baseline intraocular pressure (mmHg) 15.53 ± 3.08 14.96 ± 3.17 0.620*

Follow-up mean intraocular pressure (mmHg) 12.25 ± 2.87 11.81 ± 3.01 0.784*

Average RNFL thickness (µm) 74.50 ± 15.95 86.04 ± 12.01 0.194*

Mean deviation of VF (dB) -5.35 ± 9.74 -3.92 ± 3.49 0.534*

DH characteristics
Proximal location (n, %)    <0.001†

Cup base 12 (50.0)                    4 (9.1)
Disc rim or Cup-rim margin  4 (16.7)                  32 (72.7)
Peripapillary atrophy  8 (33.3)                    8 (18.2)

At localized RNFL defect margin (n, %)  4 (16.7)                  32 (72.7)    <0.001†

Recurrent DH (n, %)  8 (33.3)                  10 (22.7) 0.253†

Values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
LC = lamina cribrosa; RNFL = retinal nerve fiber layer; VF = visual field; DH = disc hemorrhage.
*Student’s t-test; †Chi-square test.

여준다. 5분간의 심박수 타코그램의 파워 스펙트럼은 일반

적으로 주파수에 따라 3개의 스펙트럼으로 나누어질 수 있

다. 0.15 Hz에서 0.4 Hz까지를 고주파수(high frequency, 

HF), 0.04 Hz부터 0.15 Hz까지를 저주파수(low frequency, 

LF), 그리고 0.0033부터 0.04 Hz까지를 초저주파수(very low 

frequency, VLF)로 나눌 수 있다. HF는 부교감신경에 의한 

빠른 박동간 변화를 나타낸다고 알려져 있으며 LF는 비교

적 교감신경의 활동을 주로 보여준다고 여겨지고 있다. 

VLF는 교감신경의 자극을 나타낸다. 5분 총 파워(5-minute 

total power)는 각 5분 분절 총파워의 평균으로 VLF, LF, HF 

파워스펙트럼 대역을 포함한다. 5분 총 파워는 전반적 자율

신경계 활성도의 지표이나 교감신경계 활성도가 주 요소이

다. LF/HF ratio는 LF 대역과 HF 대역 파워의 비이며 높을 

경우 교감신경이 활성화되었거나 부교감신경의 활성이 억

제되었다는 것을 의미한다. 이 비는 교감신경계와 부교감 

신경계 사이의 전반적 균형을 정량화하는 데 도움이 된다.16

통계적 검정

데이터의 정규 분포성을 검증하기 위해 Shapiro-Wilk test

를 시행하였고, p>0.05일 경우 정규 분포성이 있는 것으로 

간주하였다. SPSS 18.0 software (IBM Corp., Armonk, NY, 

USA)를 사용하였다. 결과변수가 연속형인 독립된 두 군의 

크기를 비교할 때 Student’s t-test를 사용하였고 결과변수가 

범주형 변수를 가지는 경우 Chi-square test를 이용하여 연관

성을 알아보았다. p값이 0.05 미만인 경우를 통계적으로 유

의한 것으로 간주하였다.

결 과

DH를 가진 총 68안을 대상으로 연구가 진행되었다. 이 

중 24안에서 사상판 결손이 확인되었고(평균 연령, 57.33 ± 

13.76세; 8안 여성) 나머지 44안에서는 OCT 상 사상판에서 

특이소견이 보이지 않았다(평균 연령, 54.09 ± 15.68세; 24

안 여성). 모든 대상자는 아시아인이었고 모두 2년 이상 경

과관찰이 이루어졌다(Table 1). 사상판 결손군과 사상판 결

손이 없는 군의 정규 분포성 검증에서 각 군이 ‘p=0.228’과 

‘p=0.230’을 보여 정규 분포성이 있음을 알 수 있었고 검정

력은 0.97이었다.

 구면렌즈대응치(spherical equivalent, SE)는 사상판 결손

이 있던 군(사상판 결손군)에서 -3.29 ± 2.27디옵터, 사상판 

결손이 없던 군(대조군)에서 -2.08 ± 3.52디옵터로 유의한 

차이를 보였다(p=0.041). 안축 길이는 사상판 결손군이 

26.47 ± 1.23 mm로 대조군 24.41 ± 1.40 mm보다 유의하게 

길었다(p=0.029). 그 외 중심각막두께는 사상판 결손군에서 

526.25 ± 27.34 μm, 대조군에서 526.32 ± 33.36 μm였으며, 

기저 안압은 사상판 결손군에서 12.25 ± 2.87 mmHg, 대조

군에서 11.81 ± 3.01 mmHg, 평균 RNFL 두께는 사상판 결

손군에서 74.50 ± 15.95, 대조군에서 86.04 ± 12.01, 시야검

사상의 mean deviation은 사상판 결손군에서 -5.35 ± 9.74, 

대조군에서 -3.92 ± 3.49로 확인되었고 모두 통계학적으로 
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Table 2. Characteristics of open-angle glaucoma patients with single or recurrent disc hemorrhage during follow-up periods

Eyes with LC defect
(n = 24)

Eyes without LC defect
(n = 44)

p-value*

Disc rim notching 0 (0) 10 (22.7) 0.001*

Focal rim thinning 4 (16.7) 14 (31.8)
Generalized thinning 4 (16.7) 14 (31.8)
Myopic 16 (66.6) 6 (13.6)

Values are presented as n (%) unless otherwise indicated.
LC = lamina cribrosa.
*Fisher’s exact test.

Table 3. Characteristics of open-angle glaucoma patients with single or recurrent disc hemorrhage during follow-up periods

Eyes with LC defect
(n = 24)

Eyes without LC defect
(n = 44)

p-value*

Systolic BP (mmHg) 126.00 ± 13.53 125.00 ± 14.08 0.120
Diastolic BP (mmHg) 90.00 ± 9.46 78.11 ± 6.44 0.001
HR (beats/min) 64.00 ± 7.09 67.38 ± 7.38 0.818
SDNN (ms) 27.96 ± 4.11 31.06 ± 15.42 0.124
TP (ms2) 263.05 ± 171.17 123.05 ± 1,934.42 0.072
VLF (ms2) 145.70 ± 86.33 879.00 ± 1,795.83 0.197
LF (ms2) 66.68 ± 61.85 246.36 ± 291.61 0.033
HF (ms2) 25.13 ± 33.54 74.38 ± 83.27 0.050
LF/HF ratio 2.72 ± 1.81 3.83 ± 4.41 0.008

Values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
LC = lamina cribrosa; BP = blood pressure; HR = heart rate; SDNN = standard deviation of the NN intervals; TP = total power; VLF = 
very low frequency power; LF = low frequency power; HF = high frequency power.
*Student’s t-test.

유의미한 차이를 보이지 않았다(Table 1).

DH의 근위부는 사상판 결손군에서 12안(50%)은 시신경

함몰의 기저, 4안(16.7%)은 시신경유두테 혹은 시신경유두

함몰의 경계, 8안(33.3%)은 유두주위 위축에 위치해 있었고, 

대조군에서는 4안(9.1%)이 시신경함몰의 기저, 32안(72.7%)

이 시신경유두테 혹은 시신경유두함몰의 경계에, 8안(18.2%)

이 유두주위 위축에 위치해 있었다. 두 군에서 관찰된 DH

의 근위부의 위치는 서로 유의한 차이를 보였으며(p<0.001) 

사상판 결손군에서 대조군에 비해 시신경유두 함몰 기저부

에 DH의 근위부가 위치하는 비율이 높았다(Table 1).

 RNFL 결손이 동반된 DH는 사상판 결손군에서 4안

(16.7%), 대조군에서 32안(72.7%)에서 발견되어 대조군에서 

유의하게 비율이 높았다(p<0.001). 관찰 기간 중 DH의 재발

은 사상판 결손군에서 8안(33.3%), 대조군에서 10안(22.7%)

에서 관찰되었고 두 군 간의 유의미한 차이는 없었다(Table 1).

시신경유두 촬영을 이용하여 시신경유두의 형태학적인 

모습도 비교해 보았다. 사상판 결손군에서 시신경유두테 패

임이 0안(0%), 국소적 유두테의 얇아짐이 4안(16.7%), 전반

적 유두테의 얇아짐이 4안(16.7%), 근시성 시신경유두 변화

가 16안(66.6%)에서 관찰되었고 대조군에서는 시신경유두

테 패임이 10안(22.7%), 국소적 유두테의 얇아짐이 14안

(31.8%), 전반적 유두테의 얇아짐이 14안(31.8%), 근시성 시

신경유두 변화가 6안(13.6%)에서 관찰되었다. 두 군은 유의

미하게 시신경유두의 형태학적 차이를 가지는 것으로 확인

되었으며(p=0.001) 사상판 결손군에서는 상대적으로 근시

성 시신경유두가 많았고 대조군에서는 유두테의 패임, 국소

적 혹은 전반적 유두테의 얇아짐을 보이는 경우가 많았다

(Table 2).

사상판 결손군에서 수축기 혈압은 126.00 ± 13.53 mmHg, 

대조군에서는 125.00 ± 14.08 mmHg로 두 군 간의 유의한 

차이는 없었으나 이완기 혈압은 사상판 결손군에서 90.00 ± 

9.46 mmHg, 대조군에서 78.11 ± 6.44 mmHg로 사상판 결손

군에 비해 대조군에서 유의하게 낮게 관찰되었다(p=0.001). 

심박변이도의 저주파수(LF)/고주파수(HF) 값은 사상판 결

손군에서 2.72 ± 1.81, 대조군에서 3.83 ± 4.41로 대조군에서 

유의하게 높은 값을 보였다(p=0.008) (Table 3).

 

고 찰

녹내장이란 시신경병증으로 인하여 시신경의 특징적인 

형태학적 변화와 그에 따른 시야 결손의 기능적 변화를 보

이는 질환들의 총칭이다. 시신경유두출혈(DH)은 녹내장의 

대표적인 특징 중 하나
17,18

로 The Ocular Hypertension 

Treatment Study에서 DH가 녹내장의 발전에 있어 중요한 
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위험 인자라는 것이 확인되었다.19 또한 The Early Manifest 

Glaucoma Trial20
과 Collaborative Normal-Tension Glaucoma 

study21
에서는 DH가 녹내장의 진행에 있어 큰 연관성을 가

진다고 보고하였다.

DH의 발생 원인으로는 크게 두 가지를 생각하고 있는데 

하나는 시신경유두 및 시신경섬유층의 구조적인 변화로 인

해 발생한 혈관의 기계적인 손상이고 다른 하나는 시신경

유두 주위의 혈관의 기능 부전이다. DH가 시신경유두테의 

패임, 시신경유두테의 진행하는 변화(progressive change of 

rim), 국소적인 RNFL 결손의 발생 및 확대와 연관되어 있다

는 사실
3,22-24

은 DH가 혈관의 기계적인 손상에 의해 발생한

다는 이론을 뒷받침한다.

반면 DH는 일차성 개방각 녹내장보다는 혈관적 요소에 

더욱 영향을 많이 받는 것으로 생각되는
25-29 정상안압 녹내

장에서 더 빈번히 관찰된다고 알려져 있으며,18 일차성 혈관 

부전(primary vascular dysregulation) 환자에서 DH가 관찰되

었다는 점 등
2
을 미루어 보았을 때 혈관의 부전이 DH를 유

발하는 또 다른 원인이라고 생각된다.

본 연구에서는 OCT를 통해 사상판에 구조적 이상이 있

는 군과 그렇지 않은 군에서 나타나는 DH의 양상을 비교하

여 구조적 결함이 실제로 DH의 발생에 영향을 미치는지 확

인해 보았다. 사상판에 결손이 있는 군(사상판 결손군)에서, 

사상판에 이상 소견이 보이지 않는 군에 비해 구면렌즈대

응치(SE)가 유의하게 근시성이었고 안축이 더 긴 것으로 확

인되었다. 이는 안축이 길어질수록 사상판이 비스듬하게 부

착되는 경향을 보았을 때 사상판이 구조적으로 더 취약하

기 때문이라고 생각할 수 있다. 

DH 위치의 경우 사상판 결손군에서는 정상 사상판군보

다 근위부, 즉 시신경유두 함몰의 기저부에 위치한 경우가 

유의하게 많았다. 시신경유두 함몰 기저의 DH는 사상판에

서 기원한 출혈로 생각할 수 있기에 사상판의 구조적 결함

이 결국 이 부위의 혈관의 취약성을 높여 출혈이 발생했을 

것으로 생각된다. 또한 시신경유두주위 위축에 기시부가 있

는 시신경유두출혈도 많이 발견되어 근시와 관련된 시신경

유두주위 공막의 구조적인 변화가 기계적인 원인으로 작용

하여 시신경유두출혈의 원인이 되었을 가능성이 있다. 정상 

사상판군에서는 주로 시신경유두의 주변부, 즉 시신경유두

테 혹은 시신경유두함몰의 경계에서 DH가 더 빈번하게 관

찰되었으며 이는 사상판의 구조적인 결함에 더해져서 주로 

혈관의 위치변화가 일어나는 부분에 출혈이 발생했기 때문

이라고 생각된다.30

혈관의 기능적, 구조적 부전은 녹내장의 진행에 영향을 

미치며, 자율신경실조증(autonomic dysfunction)과 말초 미

세혈액순환 장애(abnormal peripheral microcirculation)가 시

신경의 혈관 부전에 영향을 미친다고 알려져 있다.31 심박변

이도는 전신의 자율신경 기능을 평가하는 대표적인 방법으

로 LF/HF 비는 교감신경의 긴장도를 정량화한 수치로 해석

할 수 있으며 LF/HF 비가 높을수록 교감신경의 긴장도가 

높고, LF/HF ratio가 낮을수록 부교감신경의 긴장이 지배적

이라고 볼 수 있다.32-34

자율신경계와 혈관의 기능은 서로 밀접한 영향을 가지고 

있다고 알려져 있으며 특히 자율신경계의 활성(sympathetic 

nervous activation)은 혈관의 기능 및 구조적 완전성(structural 

integrity)에 악영향을 미친다.35 또한 자율신경계 불균형이 

있는 환자들의 경우에는 불안정한 혈압 변동과 저혈압을 

보여 시신경 혈류장애나 허혈을 유발할 가능성이 높다. 본 

연구에서 정상 사상판군의 경우 사상판 결손군보다 LF/HF 

비가 높아 교감신경이 더 지배적인 경향을 보였으며, 이로 

인해 이완기 혈압이 낮았고 이러한 불안정한 혈압과 이완

기 저혈압이 시신경유두출혈의 발생에 상대적으로 더 큰 

영향을 미쳤다고 볼 수 있다. 즉 이 환자들은 사상판의 구조

적인 변화가 관찰되지 않았으나 전신적인 혈역학적 요인이 

시신경유두출혈에 기여하였을 가능성이 있다고 하겠다.

경과관찰 기간 중 사상판 결손군에 비해 정상 사상판군

에서 시신경유두테의 패임, 국소적 혹은 전반적 유두테의 

얇아짐 소견이 유의하게 더 높은 빈도로 관찰되었다. 사상

판 결손군은 주로 근시안이며 이 때문에 사상판이 물리적

으로 당겨지면서 결손이 만들어지고, 결국 이러한 구조적 

변화가 시신경유두출혈에 기여한 것으로 생각된다. 반면 정

상 사상판군의 경우 교감신경 활성화 및 이에 따른 저혈압 

등 혈역학적 이상에 의해 먼저 시신경이 손상을 받고 이에 

따라 진행되는 녹내장성 변화에 의해 유두테의 얇아짐이 발

생하면 이 부위에서 혈관의 총검모양의 변화(bayoneting)가 

발생하고 혈류의 정체가 야기되어 시신경유두출혈이 생기

는 것으로 이해할 수 있다.

본 연구에는 몇 가지 한계점이 있다. 우선 대상자 수가 

많지 않으며 이에 따라 DH 위치에 선택편향(selection bias)

이 있을 수 있다. 또한 시신경유두테와 혈관 아래에 있는 사

상판 영역은 시각화에 한계가 있기 때문에 이 영역에서의 

사상판 변화를 일부 놓쳤을 수 있다. 또한 비록 이전 연구들

의 정의를 따르기는 하였으나 사상판 결손의 정의 자체에 

대한 이견이 있을 수도 있다. 시신경유두출혈이 있고 특히 

반복적으로 발생하는 경우 관찰기간 중에 치료를 강화했을 

가능성이 있다. 하지만 본 연구는 녹내장의 진행이나 경과

를 보고자 했던 연구는 아니므로 치료에 의한 영향이 적을 

것으로 생각하였다. 마지막으로 이 연구의 관찰 기간은 그

리 길지 않았다. 따라서 사상판의 구조적 이상이 DH 및 녹

내장 진행에 어떤 영향을 미치는지 확인하기 위해서는 추
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후 추가적인 연구가 필요할 것을 생각된다. 

요약하면 본 연구에서 발견한 주요한 소견은 다음과 같

다. 첫째는 근시에 의해 사상판이 당겨지면서 구조적으로 

사상판에 결손이 생긴 경우 이러한 구조적인 변화가 DH의 

발생과 관련이 있다는 것이며, 둘째는 전신적으로 자율신경

계 불균형이 있으면서 이완기 저혈압을 보인 경우 이러한 

혈역학적인 요인이 DH의 발생과 관련이 있을 수 있으며 이

러한 경우에는 사상판 변화는 없으면서 DH가 주로 녹내장

에 의한 시신경유두나 RNFL의 변화의 경계에 발생한다는 

것이다. 본 연구는 사상판의 구조적 변화와 전신적인 혈역

학적 인자가 DH의 발생 양상에 어떤 영향을 미치는지 확인

하였고 더 나아가 시신경의 녹내장성 변화에 사상판의 구

조적 결함 및 그 외의 요인이 어떻게 영향을 미치는지 간접

적으로나마 확인하였다는 데 의미가 있다. 
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= 국문초록 = 

시신경유두출혈을 보이는 녹내장 환자의 전신적인 자율신경계 
상태와 사상판 소견에 대한 연구

목적: 사상판의 구조적 변화 및 자율신경계 상태가 시신경유두출혈의 임상 양상에 어떤 영향을 미치는지 알아보았다.

대상과 방법: 시신경유두출혈 소견이 보이는 개방각 녹내장 환자의 총 68안을 대상으로 빛간섭단층촬영(optical coherence tomography)

을 이용하여 사상판에 결손이 있는 환자군(사상판 결손군)과 사상판 결손이 없는 군으로 나누어 각 군에서 나타나는 시신경유두출혈

의 양상에 어떤 차이가 있는지 분석하였다. 또한 심박변이도검사를 통해 두 군 간의 자율신경계 기능에 어떤 차이가 있는지 알아보았다.

결과: 사상판 결손군에서 사상판 결손이 없는 군에 비해 유의하게 안축 길이가 길었으며(p=0.029) 시신경유두출혈이 더 근위부에 

발생하였다(p <0.001). 사상판 결손군에 비해 사상판 결손이 없는 군에서 시신경유두테의 패임(notching), 국소적 유두테의 얇아짐, 

전반적 유두테의 얇아짐 등의 시신경의 형태학적 변화가 더 빈번하게 관찰되었다(p=0.001). 심박변이도 검사에서는 사상판 결손이 

없는 군에서 사상판 결손군보다 저주파수/고주파수 비가 유의하게 높은 것으로 확인되었다(p=0.008). 
결론: 시신경유두출혈이 있는 개방각 녹내장 환자에서 사상판의 결손이 관찰되는 군과 관찰되지 않는 군은 서로 다른 임상 특징을 

보였다. 사상판 결손이 관찰되는 군의 경우 더 근시였고, 사상판 결손이 관찰되지 않는 군의 경우 자율신경계 불균형 소견이 있고, 

시신경유두출혈의 발생 위치가 시신경유두테의 패임이나 유두테 소실과 관련이 있어 허혈성 발생 원인이 관여할 가능성을 시사하였

다. 따라서 시신경유두출혈 환자에서 사상판을 관찰하는 것은 환자의 시신경유두출혈 원인을 유추하는 데 도움이 될 수 있겠다.

<대한안과학회지 2018;59(4):355-361>
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