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비증식당뇨망막병증을 가진 제2형 당뇨환자에서
망막 각 층의 두께 변화

Changes of the Individual Retinal Layer Thickness in Non-proliferative Diabetic 
Retinopathy in Type 2 Diabetes
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Purpose: To compare retinal layer thickness in non-proliferative diabetic retinopathy in type 2 diabetic patients as measured by 
optical coherence tomography.
Methods: A total of 108 eyes from 71 patients, between January 2015 and July 2016, were included in this study. Of these, 39 
eyes were included in the control group, 38 eyes in the diabetic group without non-proliferative diabetic retinopathy, and 31 eyes 
in the non-proliferative diabetic retinopathy group (NPDR). We measured the thickness of each retinal layer by optical coherence 
tomography (OCT). A total of ten layers were evaluated including the retinal nerve fiber layer (RNFL), ganglion cell layer (GCL), 
inner plexiform layer (IPL), inner nuclear layer (INL), outer plexiform layer (OPL), outer nuclear layer (ONL), retinal pigment epi-
thelium (RPE), inner retinal layer (IRL), outer retinal layer (ORL), and the total retinal layer (TRL). We compared the superior, in-
ferior, nasal, and temporal regions at 1-3mm from the central fovea.
Results: RNFL was thinner in the superior region of the NPDR, as compared with that of the control group, showing statistical 
significance (p = 0.016). The thickness of all regions in the GCL, IPL, and IRL were decreased in NPDR, as compared to the con-
trol group with statistical significance. In addition, the thickness of the superior region in the GCL, IPL, and IRL showed statisti-
cally significant differences between controls and the no diabetic retinopathy (DR) group (p = 0.026, 0.003, 0.003). The thickness 
of the INL, OPL plus ONL, RPE, and ORL in all three groups showed no significant difference. The differences in the decreased 
thickness in the IRL were similar to that of TRL.
Conclusions: Retinal neurodegeneration was observed in the IRL, which included changes to the RNFL, GCL, and IPL in early 
type 2 diabetes before microvascular injury was apparent. Thorough control of blood glucose is required in early diabetes, and 
further studies to delay retinal neurodegeneration are required. OCT might have an important role in early diagnosis and follow 
up of diabetic retinopathy.
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당뇨망막병증은 전 세계에 걸쳐 발병률이 증가하고 있으

며 시력저하, 실명을 일으킬 수 있기 때문에 중요한 문제로 

대두되고 있다. 당뇨망막병증은 미세혈관 합병증으로 알려

져 있다. 미세혈관 합병증에서 혈관주위세포의 소실이 가

장 먼저 나타나며, 임상적으로는 안저검사에서 나타나는 

미세혈관류가 가장 빨리 발견할 수 있는 표지자이다. 이 질

환은 진행함에 따라 혈관 누출로 인해 경성 삼출물이 관찰

될 수 있으며, 면화반이나 신생혈관들이 보이게 된다.1,2 또
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Figure 1. Optical coherence tomography image of right eye. 
The normal retinal layers are visible.

한 당뇨망막병증은 경과진행 동안에 모든 망막층에서 세포

자멸사 세포들이 관찰된다. 당뇨환자들은 여러 가지 대사

경로를 거치면서 내망막세포에서 외망막세포(신경절세포, 

두극세포, 무축삭세포, 수평세포, 광수용체 세포)까지 형태

의 변화, 기능적인 결손이 나타나면서 망막 신경변성이 진

행하고 각 망막층의 두께가 감소하게 되는데, 최근 연구들

은 이러한 신경변성이 임상적으로 당뇨망막병증을 진단하

는 미세혈관 손상이 나타나기 전에 나타난다고 보고되고 

있다.3-7

빛간섭단층촬영(optical coherence tomography, OCT)은 

망막 각 층을 고해상도로 시각화하여 망막의 미세구조를 나

타내주는 기구이다. 빛간섭단층촬영의 장점은 비침습적이

며, 짧은 시간 내에 검사가 가능하고, 망막을 정량적으로 측

정할 수 있다는 것이다. 그중 스펙트럼 영역 빛간섭단층촬

영(spectral-domain optical coherence tomography, SD-OCT)

이 개발되면서 해상도의 비약적인 향상이 이루어지게 되어 

시력을 위협하는 녹내장, 시신경병증, 황반병증이나 여러 

망막질환들을 진단하고 추적관찰하는 데 유용하게 이용되

고 있다.8-10

이에 저자들은 SD-OCT를 이용하여 임상적으로 당뇨망

막병증이 관찰되지 않는 당뇨환자와 초기 비증식당뇨망막

병증 환자에서 망막 각 층의 두께를 비교하고 정량적으로 

분석함으로써 당뇨의 진행이 각 층에 미치는 영향을 알아

보고자 하였다.

대상과 방법

2015년 1월부터 2016년 7월까지 본원 안과에 내원한 정

상안 25명 39안, 당뇨망막병증이 없는 당뇨환자 24명 38안, 

경증 및 중등도 비증식당뇨망막병증 환자 22명 31안의 의

무기록을 후향적으로 검토하여 연구를 진행하였다. 환자군

은 과거 American Diabetes Association (ADA)의 진단기준

에 맞춰 제2형 당뇨로 진단 받았으며 혈당강하제 또는 인

슐린을 투약 받고 있는 환자들을 대상으로 하였다. 각 층은 

망막신경섬유층(retinal nerve fiber layer, RNFL), 신경절세

포층(ganglion cell layer, GCL), 내망상층(inner plexiform 

layer, IPL), 내핵층(inner nuclear layer, INL), 외망상층

(outer plexiform layer, OPL), 외핵층(outer nuclear layer, 

ONL), 망막색소상피(retinal pigment epithelium, RPE), 내

망막층(inner retinal layer, IRL), 외망막층(outer retinal lay-

er, ORL), 전체망막층(total retinal layer, TRL)으로 총 10개

의 층을 대상으로 하였다(Fig. 1). 내망막층 두께는 내경계

막(internal limiting membrane, ILM)에서 외경계막(external 

limiting membrane, ELM) 상측 경계까지로 하였으며, 외망

막층 두께는 외경계막 상측 경계에서 브루크막까지의 두께

를 측정하였다. 전체망막층 두께는 내경계막에서 브루크막

까지의 두께를 측정하였다. 본 연구는 원광대학교병원 임

상연구윤리심의위원회(institutional review board, IRB)의 승

인을 받고, 연구관련 심의 규정 및 지침에 따라 진행하였다.

당뇨망막병증의 진단은 안저검사 및 안저촬영을 기준으

로 하였으며 당뇨망막병증의 소견이 보이거나 의심되는 경

우 형광안저혈관조영술(Spectralis® HRA, Heidelberg en-

gineering, Heidelberg, Germany)을 시행하였다. 당뇨망막병

증의 진행 정도에 대한 평가는 국제 임상 당뇨망막병증 중

등도 분류(International clinical diabetic retinopathy disease 

severity scale)를 이용하여 분류하였다. 정상군은 최대 교정

시력 0.7 이상이며 정상 안압, 정상 세극등현미경 소견을 

보이며 안저검사상 이상이 없는 경우를 연구대상으로 하였

으며, 당뇨나 고혈압 등의 전신질환이나 대상안에 안과적 

질환이 있는 경우는 대상자에서 제외하였다. 굴절력이 -6D 

미만이나 +3D 초과, 중간 매체의 혼탁, 증식성 당뇨망막병

증이나 황반부종, 당뇨망막병증 이외의 다른 망막질환, 망

막질환으로 치료를 받은 과거력(유리체절제술, 레이저광응

고술, 유리체강내 스테로이드, 항혈관내피세포인자 주입술 

등), 녹내장 기왕력, 연령이 20세 이하이거나 80세 이상인 

경우는 연구대상에서 제외하였다. 

본 연구의 대상환자들은 본원 안과에서 시력검사와 비접

촉식 안압계를 이용하여 안압검사를 측정하였으며, 자동굴

절각막곡률계를 이용하여 굴절력을 측정하였고 최대교정시

력검사를 시행하였다. 시력검사와 최대교정시력검사는 한

식표준 시시력표를 이용하였다. 그리고 0.5% Phenylephrine 

hydrochloride/tropicamide (Tropherine®, Hanmi, Seoul, Korea)

를 이용하여 눈에 수회 점안한 후 안저검사와 안저촬영검

사를 시행하였고 필요에 따라 형광안저촬영을 시행하였다. 

Heidelberg Spectralis® OCT version 1.9.10.0 (Heidelberg 
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Figure 2. The Spectralis optical coherence tomography (OCT) can segment each retinal layer and measure thickness of each seg-
mented layer by early treatment diabetic retinopathy study (ETDRS) grid through thickness map. The image below is analysis using 
inner nuclear layer.

engineering, Heidelberg, Germany)을 이용하여 망막층을 

촬영하였다. OCT에서 사용된 표준 영상 프로토콜로는 고

해상도의 스캔당 평균 16개의 자동 실시간 영상(automatic 

real-time images, ART)을 포함하였다. 또한 61개의 B스캔

을 촬영하였으며, 스캔당 간격이 120 μm인 30° × 25° 용적

의 스캔으로 구성하여 연구를 진행하였다. 그 후 Spectralis 

OCT에 내장되어 있는 프로그램인 segmentation mode를 이

용하여 망막 각 층을 나누었으며 thickness map mode를 통

해 망막 각 층의 두께를 비교하였다(Fig. 2). Thickness map 

mode는 망막의 각 층에 따라 두께를 서로 다른 색깔로 영

상화시킬 수 있으며 early treatment diabetic retinopathy 

study (ETDRS) 격자를 사용하여 망막 각 구역별로 망막 두

께를 측정하는 방식이다. 본 연구에서는 ETDRS 격자에서 

1-3 mm 직경 사이의 상측, 하측, 비측, 이측 4개의 구역을 

대상으로 각 층을 비교하였다(Fig. 3). 

자료의 통계적인 분석은 PASW statistics ver. 18 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA)을 사용하였다. 정상안, 당뇨망막병증

이 없는 당뇨군, 비증식당뇨망막병증군 세 군의 성별에 따

른 비교를 위해 chi-square test를 사용하였고, 환자군 간의 

당뇨 유병기간에 대한 분석은 independent T-test를 이용하여 

분석하였다. 세 군 간의 망막 각 층들의 비교에는 one-way 

analysis of variance (ANOVA) test를 시행하였으며, 사후

분석에는 Bonferroni test와 Tamhane의 T2 test를 이용하여 

통계적인 유의성을 검정하였다. p-value가 0.05 미만인 경

우 통계적으로 유의한 것으로 판단하였다.

결 과

총 71명 108안을 대상으로 연구를 진행하였다. 정상안 

25명 39안, 당뇨망막병증이 없는 당뇨환자 24명 38안, 비증
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Figure 3. Early treatment diabetic retinopathy study (ETDRS) 
grid. First, draw circles by diameter of 1, 3, 6 mm with central 
fovea as its center. Then the areas are divided into quad-
risected space of superior, inferior, nasal and temporal region 
in each inner circle (between 1 mm and 3 mm) and outer circle 
(between 3 mm and 6 mm). In this research, thickness of reti-
nal layers are compared in superior, inferior, nasal and tempo-
ral region, respectively, at area between 1 mm and 3 mm of di-
ameter (orange region).

Table 1. Demographic characteristics of control subjects and subjects with diabetes mellitus

Feature Control
Diabetes mellitus

p-value
No DR DR

Age 56.74 ± 8.43 57.95 ± 11.71 59.97 ± 6.01 0.346*

Gender (male/female) 12/13 15/9 7/15 0.115†

BCVA (logMAR) 0.031 ± 0.063 0.053 ± 0.006 0.058 ± 0.061 0.143*

Refractive power (diopter) 0.199 ± 0.199 0.336 ± 0.336 0.508 ± 0.508 0.607*

IOP (mmHg) 9.31 ± 2.35 9.53 ± 1.84 8.84 ± 1.79 0.369*

Duration of DM (year) - 8.55 ± 6.66 17.32 ± 8.15 <0.001‡

HbA1c (%) - 7.36 ± 1.15 8.23 ± 0.93 0.001‡

The values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
DR = diabetic retinopathy; BCVA = best corrected visual acuity; IOP = intraocular pressure; DM = diabetes mellitus.
*p-value for three-group comparison by One-way analysis of variance (ANOVA) test; †Chi-square test; ‡Independent T-test.

식 당뇨망막병증환자 22명 31안이었다. 평균나이는 정상군 

56.74 ± 8.43세, 당뇨망막병증이 없는 당뇨군 57.95 ± 11.71

세, 비증식당뇨망막병증군 59.97 ± 6.01세였으며 세 군 간

의 나이에 대한 통계학적 유의성은 없었다. 또한 최대교정

시력, 안압, 굴절력에 대한 각 군 간의 유의한 차이는 없었

다. 당뇨유병기간은 당뇨망막병증이 없는 당뇨군은 8.55 ± 

6.66년이었으며, 비증식당뇨망막병증군은 17.32 ± 8.15년

이었다(Table 1). 비증식당뇨망막병증군에서 질환의 정도

는 경도 16안, 중등도 15안이었다.

정상군과 당뇨망막병증이 없는 당뇨군, 비증식당뇨망막

병증군 간의 망막신경섬유층, 신경절세포층, 내망상층의 두

께(Table 2)와 내핵층, 외망상층과 외핵층의 합, 망막색소상

피층의 두께(Table 3) 그리고 내망막층, 외망막층, 전체망막

층의 두께(Table 4)에 대한 내용을 3개의 표를 통해 나타내

었으며, 9개의 각 층을 보기 쉽게 나타내기 위해 꺾은선형 

그래프를 이용하여 나타내었다(Fig. 4).

망막신경섬유층의 평균 두께는 정상군, 당뇨망막병증이 

없는 당뇨군, 비증식당뇨망막병증군으로 갈수록 감소하는 

경향을 보였으나 통계적으로 유의하지는 않았다. 그러나 

상측 구역에서만 정상군과 비증식당뇨망막병증군 간의 통

계학적 유의성이 관찰되었다(p=0.016). 신경절세포층과 내

망상층은 모든 구역에서 정상군, 당뇨망막병증이 없는 당

뇨군, 비증식당뇨망막병증군 순으로 유의한 차이의 두께의 

감소가 있었다. 사후분석을 통해 모든 구역에서 정상군과 

비증식당뇨망막병증군 간의 통계학적 유의성이 관찰됨을 

확인할 수 있었다. 특히 신경절세포층과 내망상층의 상측 

구역에서 정상군과 당뇨망막병증이 없는 당뇨군 간의 두께

에 의미 있는 차이를 보였다. 내핵층, 외망상층과 외핵층의 

합, 망막색소상피층의 두께는 외망상층과 외핵층 두께의 

합이 정상군에서 가장 두껍다는 것 이외에 세 군 간의 비슷

한 패턴의 변화가 보이지 않았으며, 통계적인 유의성이 관

찰되지 않았다. 내망막층과 전체망막층의 두께는 모든 구

역에서 정상군, 당뇨망막병증이 없는 당뇨군, 비증식당뇨망

막병증군 순으로의 두께 감소가 있었고 통계학적으로 유의

한 차이를 보였다. 그러나 외망막층의 두께는 정상군에서 

비증식당뇨망막병증군으로 갈수록 약간의 두께 감소는 보

였으나 통계학적으로 유의한 차이는 보이지 않았다. 

고 찰

당뇨망막병증은 우리나라에서 실명을 일으키는 주요한 

원인 중 하나이다. 최근 평균연령과 당뇨유병률이 증가함

에 따라 당뇨망막병증 또한 꾸준히 증가하고 있는 추세이

다.11,12 최근 당뇨망막병증에서 혈관주위세포 소실과 같은 

미세혈관 변화들이 발생하기 전에 망막 신경세포들은 변화

한다고 보고되고 있다.13 고혈당은 높은 advance glycation 
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Table 2. Retinal nerve fiber layer, ganglion cell layer and inner plexiform layer thickness of control group and groups with diabetes

Layer thickness (μm) Control
Diabetes Mellitus

p-value* Post-hoc test
No DR NPDR

RNFL
Average 22.79 ± 1.59 22.24 ± 1.89 21.98 ± 1.86   0.150*

Nasal 21.85 ± 2.12 21.18 ± 2.35 21.03 ± 2.27   0.262*

Temporal 17.85 ± 1.25 17.50 ± 1.13 17.87 ± 1.12   0.321*

Superior 25.82 ± 2.19 24.76 ± 2.80 24.00 ± 2.88   0.016* 0.239† 0.014‡ 0.694§

Inferior 25.64 ± 2.89 25.53 ± 3.19 25.00 ± 3.34   0.672*

GCL
Average 51.63 ± 3.47 49.22 ± 5.56 46.10 ± 4.81 <0.001* 0.076† 0.000‡ 0.045§

Nasal 52.92 ± 4.18 50.39 ± 6.09 46.55 ± 6.19 <0.001* 0.140† 0.000‡ 0.014§

Temporal 47.77 ± 3.75 45.34 ± 6.23 42.71 ± 5.44    0.001* 0.124† 0.000‡ 0.184§

Superior 53.59 ± 3.28 50.74 ± 5.61 47.87 ± 4.79 <0.001* 0.026† 0.000‡ 0.074§

Inferior 52.26 ± 4.19 50.39 ± 5.79 47.29 ± 5.46   0.001* 0.350† 0.000‡ 0.044§

IPL
Average 41.42 ± 3.08 39.48 ± 3.18 37.98 ± 2.87 <0.001* 0.019† 0.000‡ 0.137§

Nasal 42.38 ± 3.35 40.55 ± 3.37 38.71 ± 3.68 <0.001* 0.065† 0.000‡ 0.089§

Temporal 40.92 ± 3.34 39.24 ± 3.45 38.23 ± 3.24    0.002* 0.067† 0.002‡ 0.579§

Superior 41.56 ± 3.34 39.00 ± 3.45 37.45 ± 3.24 <0.001* 0.003† 0.000‡ 0.177§

Inferior 40.82 ± 3.34 39.13 ± 3.67 37.55 ± 3.82    0.001* 0.126† 0.001‡ 0.216§

The values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
DR = diabetic retinopathy; NPDR = non-proliferative diabetic retinopathy; RNFL = retinal nerve fiber layer; GCL = ganglion cell layer; 
IPL = inner plexiform layer.
*p-value for three-group comparison by One-way analysis of variance (ANOVA) test; †Comparison between control and no DR group; ‡Comparison
between control and NPDR group; §Comparison between no DR and NPDR group.

Table 3. Inner nuclear layer, outer plexiform plus outer nuclear layer and retinal pigment epithelium thickness of control group and 
groups with diabetes

Layer thickness (μm) Control
Diabetes Mellitus

p-value*

No DR NPDR
INL

Average 41.24 ± 2.80 40.93 ± 2.97 41.06 ± 3.93 0.914
Nasal 42.05 ± 3.22 41.89 ± 4.31 41.74 ± 4.34 0.948
Temporal 39.05 ± 3.03 38.18 ± 2.70 39.35 ± 3.96 0.286
Superior 41.51 ± 2.99 41.34 ± 2.83 41.48 ± 4.55 0.974
Inferior 42.36 ± 3.47 42.32 ± 3.78 41.65 ± 4.74 0.715

OPL + ONL
Average 103.94 ± 5.81 101.51 ± 9.22 101.48 ± 8.92 0.324
Nasal 106.23 ± 6.83 104.95 ± 9.64 103.35 ± 9.73 0.397
Temporal 104.95 ± 5.60 102.45 ± 9.73 102.45 ± 9.07 0.323
Superior 103.92 ± 5.96 100.79 ± 8.80 100.94 ± 9.94 0.184
Inferior 100.64 ± 6.40   97.87 ± 10.13  99.19 ± 8.44 0.358

RPE
Average 15.19 ± 0.99 15.27 ± 1.32 15.66 ± 1.36 0.249
Nasal 15.51 ± 1.05 15.61 ± 1.29 16.06 ± 1.53 0.175
Temporal 14.82 ± 1.28 15.08 ± 1.76 15.06 ± 1.24 0.689
Superior 15.59 ± 1.27 15.55 ± 1.64 16.32 ± 1.80 0.083
Inferior  14.85 ± 1.160 14.84 ± 1.46 15.19 ± 1.62 0.510

The values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
DR = diabetic retinopathy; NPDR = non-proliferative diabetic retinopathy; INL = inner nuclear layer; OPL = outer plexiform layer; ONL 
= outer nuclear layer; RPE = retinal pigment epithelium.
*p-value for three-group comparison by One-way analysis of variance (ANOVA) test.

endproduct (AGE) 생성, 미세아교세포의 활성, 산화적 스

트레스, 글루탐산염 흥분독성 같은 수많은 메커니즘으로 신

경 취약성과 세포자멸사를 일으키게 된다. 이어서 당뇨환자

들에게 나타나는 신경망막의 결손에 따라 망막전위도 검사 

이상, 암순응 소실, 색각 이상, 대비감도 소실 등의 다양한 

기능 검사에서 이상이 나타난다고 밝혀지고 있다.5,14,15
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Table 4. Inner retinal layer, outer retinal layer and total retinal layer thickness of control group and groups with diabetes

Layer thickness (μm) Control
Diabetes mellitus

p-value* Post hoc test
No DR NPDR

IRL
Average 260.97 ± 9.44 253.30 ± 14.89 248.56 ± 14.68 0.001* 0.027† 0.000‡ 0.468§

Nasal 265.67 ± 10.83 258.79 ± 16.59 251.52 ± 17.78 0.001* 0.103† 0.001‡ 0.238§

Temporal 250.31 ± 10.53 242.58 ± 14.62 240.58 ± 14.09 0.005* 0.033† 0.008‡ 1.000§

Superior 266.28 ± 7.68 256.55 ± 15.51 251.61 ± 15.06 <0.001* 0.003† 0.000‡ 0.460§

Inferior 261.62 ± 11.71 255.26 ± 15.61 250.52 ± 16.84 0.008* 0.136† 0.009‡ 0.549§

ORL
Average 82.80 ± 2.79 82.28 ± 3.15 81.88 ± 3.29 0.454*

Nasal 83.77 ± 2.94 83.37 ± 3.13 83.06 ± 3.27 0.636*

Temporal 83.38 ± 2.75 82.42 ± 3.41 82.00 ± 3.44 0.175*

Superior 82.74 ± 3.01 82.34 ± 3.36 82.06 ± 3.65 0.690*

Inferior 81.31 ± 3.01 81.00 ± 3.33 80.39 ± 3.33 0.490*

TRL
Average 343.72 ± 10.71 335.36 ± 15.43 330.41 ± 15.98 0.001* 0.022† 0.001‡ 0.486§

Nasal 349.44 ± 11.83 342.32 ± 16.92 334.42 ± 18.82 0.001* 0.106† 0.001‡ 0.208§

Temporal 333.59 ± 11.83 325.16 ± 15.27 322.68 ± 15.28 0.004* 0.030† 0.005‡ 1.000§

Superior 348.85 ± 8.93 338.92 ± 16.48 333.71 ± 16.45 <0.001* 0.005† 0.000‡ 0.480§

Inferior 343.03 ± 12.76 335.03 ± 16.79 330.84 ± 17.90 0.006* 0.064† 0.007‡ 0.691§

The values are presented as mean ± SD unless otherwise indicated.
DR = diabetic retinopathy; NPDR = non-proliferative diabetic retinopathy; IRL = inner retinal layer; ORL = outer retinal layer; TRL = total 
retinal layer.
*p-value for three-group comparison by One-way analysis of variance (ANOVA) test; †Comparison between control and no DR group; ‡Comparison 
between control and NPDR group; §Comparison between no DR and NPDR group.

A B C

D E F

G H I

DR DR DR

DR DR DR

DR DR DR

Figure 4. The graphs show thickness of all retinal layers automatically measured by early treatment diabetic retinopathy study (ETDRS) 
grid. (A) Retinal nerve fiber layer (RNFL). (B) Ganglion cell layer (GCL). (C) Inner plexiform layer (IPL). (D) Inner nuclear layer (INL). 
(E) Outer plexiform layer (OPL) and outer nuclear layer (ONL). (F) Retinal pigment epithelium (RPE). (G) Inner retinal layer (IRL). (H) 
Outer retinal layer (ORL). (I) Total retinal layer (TRL). DR = diabetic retinopathy; NPDR = non-proliferative diabetic retinopathy.
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신경세포와 아교세포들은 혈관세포들과 신경혈관단위를 

형성하면서 상호작용을 하는데, 뮬러세포는 혈관과 신경 

사이에 의사소통의 역할을 한다. 뮬러세포는 고혈당증에서 

망막혈관계가 반응하는 것보다 더 일찍 반응을 나타낸다. 

이 과정에서 보이는 변화로는 뮬러세포의 비대와 세포 증

식, 교섬유산성단백질(glial fibrillary acidic protein, GFAP)

의 증가 등이 있다. 최근에는 뮬러세포의 활성화가 초기에

는 고혈당에 의한 신경독성에 대항하여 신경보호 작용을 

하며 점점 신경변성에 기여하여 최종적으로 뮬러세포의 활

성화로 인해 망막신경섬유층의 소실이 나타나면서 후에 내

피세포 간 접합부의 파괴를 일으킬 수 있다고 하였다.16,17

OCT는 조직 내로 빛을 투과시켜 반향된 빛의 강도 차이

를 이용하여 이미지를 얻어내는 기기이다. 연구에서 사용

한 OCT 기기는 SD-OCT인 Spectralis OCT로 초당 40,000

번의 A 스캔을 조사하여 스캔속도가 빠르고, 축 해상도 또

한 3.9 μm로 높은 해상도를 가진 장점이 있으며, 황반부에

서 각 망막층의 두께를 자동적으로 측정할 수 있다.18 Liu 

et al19은 SD-OCT를 이용하여 정상안의 황반부 8개 층에서 

두께를 측정하였을 때 높은 반복성을 나타낸다고 보고하였

다. 그러나 Lee et al20은 여러 질환들에 의해 야기된 황반부 

형태의 변화가 OCT의 반복성을 떨어뜨리며 이를 고려해야 

한다고 하였다.20 Chen et al21은 당뇨망막병증이 없는 초기 

당뇨에서 신경변성에 의한 혈관 투과성의 변화 등으로 황

반부의 형태학적 변화가 일어날 수 있다고 보고하였다. 본 

연구에서는 내망막층에서 정상군, 비증식당뇨망막병증이 

없는 당뇨군, 비증식당뇨망막병증군 순으로 의미 있는 두

께의 얇아짐이 나타났으며, 이러한 내망막층의 두께 감소 

차이가 전체망막층의 두께 감소 차이와 거의 일치하는 경

향을 보였다. 그리고 정상군보다 비증식당뇨망막병증이 없

는 당뇨군과 비증식당뇨망막병증군에서 전체망막층과 내

망막층 두께의 표준편차가 선택적으로 더 높게 측정되었으

며, 외망막층 두께의 표준편차는 많은 차이를 보이지 않은 

것으로 보았을 때 선택적으로 내망막층에 의한 황반부의 형

태학적 변화가 발생하였음을 추정해 볼 수 있다. 이번 연구

는 Appukuttan et al22이 Spectralis OCT를 이용하여 정상안

의 전체망막층에 대한 두께 측정에서 3 mm 직경이 1 mm, 

6 mm 직경보다 모든 구역에서 두께가 더 높게 측정되었다

는 연구결과와 여러 문헌들을 통해 내용을 참고로 하여 황

반부에서 가장 두꺼운 망막층인 3 mm를 기준으로 각 층의 

두께를 비교하였다. 또한 최근 연령이 증가함에 따라 황반

부의 두께가 감소한다는 결과와 유의한 차이가 없다는 상

반된 결과가 보고되고 있다.23,24 저자들은 연령이 황반부 두

께에 끼치는 영향을 배제하기 위하여 20대 이하와 80세 이

상은 연구대상자에서 배제하였으며 본 연구에서 세 군 간

의 연령에 대한 통계학적 차이는 나타나지 않았다.

망막의 동맥 순환은 말단 순환계로 동정맥문합이나 다른 

동맥계로부터 혈액이 공급되지 않고 각 사분역마다 서로 

다른 혈관분포를 가지며 영양을 공급받는다. Jonas and 

Naumann25은 망막의 상측 구역이 하측 구역보다 동맥과 정

맥의 혈관 직경이 더 좁아 혈액 공급에 더 취약하다고 하였

다. 당뇨망막병증에서 미세혈관류와 망막출혈 같은 병변이 

망막의 상측 구역에서 더 흔하게 발견된다는 연구보고도 

있다.26 본 연구에서도 구역에 따른 혈류 분포의 차이로 인

하여 정상군보다 당뇨망막병증이 없는 당뇨군에서 상측구

역의 신경절세포층, 내망상층의 의미 있는 두께 감소가 발

생하였다고 고려해 볼 수 있으며, 망막신경섬유층에서 비

증식당뇨망막병증군이 정상군에 비해 상측 구역에서 하측 

구역보다 손상에 민감하여 통계적으로 유의한 차이를 가진 

두께 감소가 나타났다고 추측해 볼 수 있다. 또한 망막의 

수직단면에서의 혈류 순환에 대한 연구도 많이 이루어지고 

있다. 내망막은 망막 혈관으로부터 혈액 공급을 받기 때문

에 맥락막 순환계로부터 혈액 공급을 받는 외망막에 비해 

대사성 스트레스에 훨씬 취약하다. 망막 혈관계의 표층모

세혈관총은 신경절세포층에서 내망상층까지 혈액공급을 

담당하며, 심부모세혈관총은 주로 내핵층에 혈액공급을 담

당한다. 그러나 중심망막동맥은 외망상층을 포함하여 바깥

쪽으로는 혈액을 공급하지 않기 때문에 광수용체층은 맥락

막모세혈관총으로부터 혈액을 공급받게 된다.27 최근 빛간

섭단층혈관촬영(optical coherence tomography angiography, 

OCTA)의 개발로 망막의 각 층에 대한 혈관분포를 시각적

으로 쉽게 확인할 수 있게 되면서 이와 관련하여 질환에 따

른 표층 및 심부모세혈관총의 미세순환의 변화에 대한 연

구가 활발하게 진행되고 있다.28 Couturier et al29은 OCTA

를 이용하여 당뇨망막병증 20안을 대상으로 한 중심와부근 

모세혈관총 이상에 대한 연구에서, 표층모세혈관총에서는 

모세혈관 비관류를 포함한 모세혈관의 밀도 감소가 모든 

경우에서 나타났다고 하였으나 심부모세혈관총에서는 35%

에서만 나타났다고 보고하였다. 또한 OCTA를 이용하였을 

때 임상적으로 당뇨망막병증을 진단 받지 않은 당뇨환자는 

21%에서 모세혈관 비관류가 관찰되었다고 하였으며, 대조

군에서는 4%만이 관찰되었다고 한 연구결과도 있다.30 이

를 토대로 본 연구결과를 분석하였을 때 당뇨망막병증이 

없는 당뇨환자에서 임상적으로 보이지 않는 모세혈관 비관

류가 나타나면서 망막신경변성이 서서히 진행할 수 있으며, 

심부모세혈관총의 혈액 공급을 주로 받는 내핵층보다는 표

층 모세혈관총의 혈액 공급을 주로 받는 망막신경섬유층, 

신경절세포층, 내망상층에서 모세혈관 비관류가 나타나면

서 초기 당뇨와 초기 당뇨망막병증에서 신경변성이 더 빨



1383

-김상엽 외 : 당뇨망막병증에서 망막층의 두께 변화-

리 진행하여 이 층들의 두께 감소가 나타났다고 생각해 볼 

수 있다. 그리고 외망상층, 외핵층, 망막외층은 맥락막모세

혈관총에서 조금 더 안정적으로 혈액 공급을 받으면서 유

의한 두께 감소가 나타나지 않았음을 추측해 볼 수 있다. 

그러나 당뇨환자들은 대조군과 비교하였을 때 망막신경변

성의 특징들인 신경세포자멸사, 반응성 신경아교증이 미세

혈관순환의 이상이 나타나기 전에 이미 관찰된다고 보고되

고 있으며, 당뇨병에서 신경변성은 수많은 비혈관성 기전

들(혈관형성 성장인자, AGE의 활성, 세포외공간의 글루탐

산염 축적, 산화적 스트레스, 신경방어인자 생성의 불규형, 

염증반응 등)이 축적된 결과로 나타나기 때문에 여러 가지 

기전들에 대한 더 많은 연구가 필요할 것으로 사료된다.31-33

신경절세포는 당뇨와 관계된 세포자멸사 과정에서 처음 

관찰되는 망막 신경세포이며, 신경절세포층과 내망상층은 

신경절세포의 핵과 수상돌기로 이루어져 있고, 망막신경섬

유층은 신경절세포로부터 파생되는 축삭들로 구성되어 있

다. 일반적으로 신경절세포의 핵과 수상돌기의 손상이 망

막신경섬유층의 손상보다 더 빠르게 나타난다고 보고되고 

있다.34,35 Qin et al13은 당뇨를 가진 쥐를 정상 쥐와 비교하

였을 때 망막 신경절세포에서 세포체의 부피가 줄어들고 

수상돌기 구역이 커지며 신경절세포의 소실이 일어나 전체

밀도가 감소하면서 형태학적인 변화를 일으킨다고 보고하

였다. 이외에도 쥐를 이용한 동물실험과 인체의 면역조직화

학적 연구에서 당뇨는 신경절세포의 손상과 소실에 영향을 

준다는 이전 연구들이 많이 보고되어 왔다.36,37 Carpineto et 

al38은 SD-OCT를 이용한 평균 망막신경섬유층, 신경절세포

-내망상층 복합체의 두께 비교에서 2형 당뇨병을 가진 비

증식당뇨망막병증 환자와 당뇨망막병증이 없는 2형 당뇨병 

환자가 대조군보다 각 층 간의 두께가 유의하게 감소하였

다고 하였다. 본 연구도 이와 유사한 결과로 망막의 각 층 

가운데 신경절세포층과 내망상층에서 두께 변화가 가장 두

드러지게 나타났다. 이어서 신경절세포의 축삭 부분인 망

막신경섬유층은 정상군과 비증식당뇨망막병증군의 상측 

구역에서만 의미 있는 두께 감소 차이가 나타나면서 신경

절세포층에 뒤이은 손상이 나타나는 것을 추측해 볼 수 있

었다. OCT를 이용한 당뇨망막병증이 없는 1형 당뇨군과 2

형 당뇨군 그리고 대조군 간의 신경절세포-내망상층 복합

체의 두께 비교연구에서, 1형 당뇨병은 대조군에 비해 모든 

구역에서 두께 감소의 유의한 차이를 나타내었으며 2형 당

뇨병은 대조군에 비해 모든 구역에서 두께 감소가 나타났

으나 통계적으로 유의한 차이는 나타내지 않았다는 연구결

과가 있다.21 인슐린은 신경의 발달과 분화, 성장과 생존을 

자극하는 신경보호 작용을 하는데, 1형 당뇨는 혈청 인슐린 

농도가 2형 당뇨보다 낮게 측정되어 2형 당뇨에서 신경변

성이 더 늦게 진행할 것으로 여겨진다고 하였다.39 본 연구

에서는 2형 당뇨를 대상으로 하였으며 상측 구역에서 통계

적으로 의미 있는 차이를 보인 것으로 이 연구결과와 차이

점이 있다. 

내핵층과 외망상층은 조직학적으로 당뇨망막병증에서 

황반부종이 발생하였을 때 세포외액이 저류하는 층으로 황

반부의 두께 증가에 관여한다. 초기 비증식당뇨망막병증에

서 당뇨황반부종은 심부모세혈관총의 혈액망막장벽 손상

으로 인한 세포외액의 축적으로 나타나게 된다고 여겨지고 

있다. 내핵층과 외망상층의 부종은 뮬러 세포와 광수용체

의 세포간연접부위인 외경계막의 파열을 일으키는데, 이는 

혈액 구성요소들을 외망막층으로 이동시키게 되어 외망막

층과 광수용체의 손상을 촉진시키게 된다.40-42 저자들은 당

뇨로 인한 고혈당증 자체만으로 나타나는 망막 각 층의 변

화를 관찰하고자 하였고, 혈액망막장벽의 손상을 의미하는 

황반부종으로 인한 영향을 배제시키고자 당뇨황반부종이 

없는 초기 비증식당뇨망막병증 환자들을 선택적으로 모집

하였으며 연구를 진행하였다. Picconi et al43은 제1형 당뇨

환자의 내핵층 두께에 대한 연구에서 당뇨망막병증이 없는 

당뇨군과 비증식당뇨망막병증군이 대조군에 비해 평균 내

핵층의 두께가 증가하였다고 하였고 이는 뮬러세포의 기능 

부전으로 인한 신경혈관 단위의 변화로 발생할 수 있다고 

설명하였다. 그러나 표본이 적었고 1형 당뇨환자들을 대상

으로 한 결과였으며, 2형 당뇨를 대상으로 한 본 연구 결과

에서는 내핵층에서 두께 증가가 나타나지 않은 것으로 보

아 내핵층으로의 유의미한 세포외액의 축적이 이루어지지 

않았으며 인접한 부위인 외망상층으로의 세포외액 이동도 

미미하여 외망상층과 외핵층의 두께 또한 증가하지 않았을 

것으로 사료된다.

외핵층은 광수용체의 핵을 구성하며 이 층의 두께 감소

는 광수용체의 세포자멸사를 의미하므로 매우 중요한 층이

다. 이에 더하여 외핵층과 외망막층의 두께는 중심장액맥

락망막병증, 결절맥락막혈관병증 등과 같은 여러 질환에서 

시력과 연관성이 있다고 보고되고 있다.44 그러나 OCT 영

상을 통해 외망상층과 외핵층을 구별하는 것은 어렵다. 광

수용체의 축삭은 헨레신경섬유층(Henle’s fiber layer)을 형성

하는데, 이 층은 외망상층의 바깥쪽 2/3로서 일반적으로 동공 

중앙으로 시축을 통해 들어간 빔으로 얻어지는 SD-OCT의 

영상에서 저반사로 나타나기 때문에 외핵층으로 오인되어 

구별하기가 어렵다. 외핵층의 SD-OCT 영상과 조직학적 소

견을 비교한 연구에서, OCT 영상에서 나타난 외핵층은 조

직학적으로 외핵층과 헨레신경섬유층을 모두 포함하고 있

어 영상이 조직학적 소견보다 더 두껍게 측정되었으며 외

핵층은 헨레섬유신경층이 포함되지 않아 더 얇게 측정되었
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다고 보고하였다.45 Otani et al46은 동공의 중앙 부위로 통

과시키지 않고 편향되게 치우쳐져서 빔을 통과시켰을 때 편

향된 부분의 중심와 반대쪽 부분에서 고반사를 가지는 헨레

섬유신경층을 관찰할 수 있다고 하였다. 또한 Lujan et al47

은 동공 중앙 부분으로 빔이 통과하였을 경우에는 외핵층의 

52%까지도 두께 증가를 나타낼 수 있으며, Directional 

OCT (D-OCT) 기법을 이용하여 헨레신경섬유층의 두께를 

측정할 수 있다고 설명하였다. Ouyang et al48은 분명하지 

않은 외망상층과 외핵층을 함께 묶어 photoreceptor nuclear 

axonal complex (PNAC)로 명명하는 것이 더 정확하다고 

하였다. 이렇게 OCT 촬영 방식에 따라 외망상층과 외핵층

에 대한 측정오차가 발생할 수 있기 때문에 본 연구에서는 

외망상층과 외핵층 두께의 합을 측정하여 연구의 신뢰성을 

높이고자 하였으며 간접적으로 외망막층과 외핵층의 두께 

변화를 추정하고자 하였다. 외망상층과 외핵층 두께의 합

은 정상군에서 나머지 두 군보다 모든 구역에서 미미한 두

께 증가가 관찰되었으나 통계학적으로 유의한 수준의 두께 

증가는 이루어지지 않았다. 또한 외망막층의 두께 역시 의

미 있는 변화는 나타나지 않았고, 이로 인하여 최대교정시

력에서도 세 군 간의 통계적 유의성이 나타나지 않았을 것

으로 사료된다. 결론적으로 초기 비증식당뇨망막병증에서 

외핵층과 외망막층이 받는 영향은 거의 없거나 내망막층인 

망막신경섬유층, 신경절세포, 내망상층보다는 미미할 것으

로 사료된다. 

본 연구의 한계점은 다음과 같다. 첫째, 제2형 당뇨병의 

경우 초기에는 무증상인 경우가 대부분이다. 정상군의 경

우 당뇨진단기준에 맞춰 정확하게 진단을 한 것은 아니기 

때문에 일부의 정상군에서는 제2형 당뇨병을 완전히 배제

하진 못했을 것으로 생각된다. 둘째로 빛간섭단층촬영의 

해상도와 자동화 측정 프로그램의 문제이다. 정상 망막에

서 빛간섭단층촬영의 해상도가 매우 뛰어난 것은 사실이나 

질환이 있을 경우 thickness map mode 프로그램을 이용하

여 망막의 세밀한 층을 정량적으로 정확히 표현하기에는 

아직 더 많은 발전이 필요하다. 저자들이 이용한 OCT 기기

의 축 해상도는 3.87 μm/pixel이다. 본 연구에서는 주로 정

상군과 비증식당뇨망막병증군 간에 각 층들의 유의성이 나

타났는데, 이 차이는 3.87 μm와 비슷하거나 초과하고 있어 

문제가 되지 않을 것으로 보인다. 그러나 정상군과 당뇨망

막병증이 없는 당뇨군의 비교에서 유의미한 결과가 나타나

는 상측 구역의 경우 3.87 μm와 비슷하거나 밑도는데, 다

수의 환자들을 대상으로 하였기 때문에 의미 있는 결과로 

생각되며 향후 OCT 해상도의 더 나은 발전이 필요할 것으

로 생각된다. 또한 저자들은 최대한 선명한 영상을 얻기 위

하여 중간매체의 혼탁이 있는 경우에는 연구대상자에서 배

제하여 측정오차를 줄이기 위해 노력하였다. 셋째로 이번 

연구는 후향적 연구로써, 일반적으로 한 환자에서 단안을 

선택하여 비교하는 것이 원칙이나 더 많은 증례를 확보하

여 통계의 신뢰도를 높이기 위해 불가피하게 한 환자에서 

두 눈을 활용한 경우가 있어 결과의 신뢰도에 영향을 줄 수 

있었을 것으로 사료된다. 또한 단면연구로써 당뇨환자에서 

망막신경섬유층, 신경절세포, 내망상층의 얇아짐은 확인할 

수 있으나 진행속도는 예측할 수 없다는 한계가 있다. Sohn 

et al49은 당뇨망막병증이 없는 당뇨환자와 초기 당뇨망막

병증환자 45안을 대상으로 한 종단 연구에서 망막신경섬유

층 0.25 μm/y, 신경절세포-내망상층 복합체 0.29 μm/y의 속

도로 점진적인 두께 소실을 관찰하였다고 발표하여 본 연

구의 한계점에 대한 더 나아간 연구를 보고하였다. 마지막

으로 당뇨 조절정도와 당뇨 유병기간이 신경층의 두께에 

영향이 있을 수 있을 것으로 보이나 본 연구는 후향적 연구

로써 분석하는 데 한계가 있어 향후 더 많은 연구가 필요할 

것으로 생각된다.

저자들의 연구결과는 임상적으로 당뇨망막병증이 나타

나지 않는 초기 당뇨에 망막의 신경변성이 발생한다는 것

을 확인할 수 있었으며, 특히 내망막층인 신경절세포층과 

내망상층에서 두드러지게 나타난다는 것을 확인할 수 있었

다. 또한 외망막층의 변화는 초기 비증식당뇨망막병증으로 

진행할 때까지는 유의한 두께 차이는 발생하지 않는 것으

로 관찰되었다. 그러나 망막은 신경세포, 아교세포, 혈관들

이 신경혈관 단위를 형성하고 있고 이들이 여러 환경에서 

적응하기 때문에 혈액학적 기전과 망막신경변성이 둘 다 

발생하면 서로 상호작용을 하면서 영향을 줄 수 있다는 것

을 고려해야 할 것이다. 최근 OCT를 이용하여 당뇨에 따른 

망막 각 층의 두께 변화에 대한 연구 결과들이 다수 보고되

고 있다. 대부분의 연구들은 같은 방향의 비슷한 연구결과

들을 보고하기도 하나, 때로는 서로 다른 결과들을 발표하

기도 한다. 이는 환자군의 표본 차이, 연구 방법 설정의 차

이, OCT 기기의 차이, 내장화된 프로그램이나 측정 방법의 

차이 등 다양한 요인이 발생할 수 있을 것으로 사료되며 여

러 연구결과들을 토대로 하여 향후 초기 당뇨에서 각 망막

층의 변화에 대해 더 자세히 밝혀낼 수 있을 것이라 사료된

다. 본 연구는 망막 전체층에 대한 개개의 망막층을 각 구

역 간의 비교를 시행하였다는 점, 망막 각 층을 정량적으로 

관찰하였다는 점에서 의의를 얻을 수 있다. 망막의 상측 구

역이 하측구역에 비해서 손상에 더 취약하며 신경의 손상 

역시 상측 구역에서 두드러진다는 점, 또한 비증식당뇨망

막병증 환자군은 망막신경섬유층, 신경절세포층, 내망상층

의 두께가 의미 있게 얇아진다는 것을 보여주었다.

결론적으로 빛간섭단층촬영을 이용하여 망막 각 층의 두
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께를 비교한 연구에서 제2형 당뇨를 가진 비증식당뇨망막

병증군은 정상군과 비교하였을 때 망막신경섬유층, 신경절

세포층, 내망상층에서 두께가 의미 있게 얇아졌으며, 이로 

인한 결과로 내망막층의 두께가 선택적으로 의미 있게 감

소하였다. 또한 당뇨망막병증이 없는 당뇨군에서는 상측 

구역에서 신경절세포층, 내망상층을 포함한 신경변성이 의

미 있게 나타났다. 초기 비증식당뇨망막병증에서 내핵층, 

외망상층과 외핵층, 외망막층의 의미 있는 두께 변화는 관

찰되지 않았다. 그리고 비증식당뇨망막병증의 내망막층에 

나타난 두께 감소가 전체망막층의 두께 감소와 거의 일치

하였다. 현재 비증식당뇨망막병증에서의 치료는 당뇨황반

부종에 국한되어 있으나 당뇨망막병증이 진단되지 않은 당

뇨환자와 초기 비증식당뇨망막병증 환자에서 망막신경변

성이 진행한다는 사실을 염두에 두고 당뇨 초기 때부터 철

저한 혈당 조절에 대한 교육이 필요하며 망막 신경변성을 

늦출 수 있는 다른 치료법에 대해 더 많은 연구가 필요할 

것으로 사료된다. 또한 빛간섭단층촬영이 초기 당뇨망막병

증을 진단하는 데 도움을 주고 추적관찰하는 도구로서 역

할을 할 것으로 생각된다.
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= 국문초록 = 

비증식당뇨망막병증을 가진 제2형 당뇨환자에서
망막 각 층의 두께 변화

목적: 제2형 당뇨병을 가진 비증식당뇨망막병증 환자에서 빛간섭단층촬영을 이용한 망막 각 층의 두께 변화를 비교하고자 하였다.

대상과 방법: 2015년 1월부터 2016년 7월까지 정상군 39안, 비증식당뇨망막병증이 없는 당뇨군 38안, 비증식당뇨망막병증군 31안으로 

총 108안을 대상으로 빛간섭단층촬영을 이용한 망막 각 층의 두께를 후향적으로 비교하였다. 각 층은 망막신경섬유층, 신경절세포층, 

내망상층, 내핵층, 외망상층, 외핵층, 망막색소상피, 내망막층, 외망막층, 전체망막층으로 총 10개의 층을 대상으로 하였다. 중심와로

부터 1-3 mm 직경 사이의 상측, 하측, 비측, 이측 4개의 구역을 대상으로 각 층을 비교하였다.

결과: 망막신경섬유층은 상측 구역에서만 비증식당뇨망막병증군이 정상군에 비해 두께가 얇았으며 이는 통계적으로 유의하였다

(p=0.016). 신경절세포층과 내망상층, 내망막층은 모든 구역에서 정상군, 당뇨망막병증이 없는 당뇨군, 비증식당뇨망막병증군 순으로 

두께가 감소하는 경향을 보였으며 모든 구역에서 정상군과 비증식당뇨망막병증군 사이의 통계학적 유의성이 관찰되었다. 또한 신경

절세포층과 내망상층, 내망막층의 상측 구역에서 정상군과 당뇨망막병증이 없는 당뇨군 간의 두께에 의미 있는 차이를 보였다

(p=0.026, 0.003, 0.003). 내핵층과 외망상층과 외핵층의 합, 망막색소상피층, 외망막층의 두께는 세 군 간에 통계학적으로 유의미한 

변화를 보이지 않았다. 또한 내망막층에 나타난 두께 감소 차이가 전체망막층의 두께 감소와 거의 일치하였다.

결론: 결론적으로 미세혈관 손상이 나타나기 전 초기 제2형 당뇨에서 망막신경섬유층, 신경절세포층, 내망상층을 포함한 내망막층의 

망막신경변성을 확인할 수 있었다. 당뇨 초기 때부터 철저한 혈당 조절에 대한 교육이 필요하며 망막 신경변성을 늦출 수 있는 다른 

치료법에 대해 더 많은 연구가 필요할 것으로 사료된다. 또한 빛간섭단층촬영이 초기 당뇨망막병증을 진단하는 데 도움을 주고 추적

관찰하는 도구로서 역할을 할 것으로 생각된다.
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