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= 증례보고 =

개방각녹내장에서 야간혈압하강, 경동맥혈류저하, 뇌의 

허혈성 변화가 녹내장 진행에 미치는 영향

서홍융⋅진상욱⋅노세현

동아대학교 의과대학 안과학교실

목적: 목표 안압 이하로 안압이 일정하게 유지되는 개방각 녹내장 환자에서 야간 혈압 하강, 경동맥 혈류 저하, 그리고 뇌의 허혈성 
변화가 녹내장의 진행에 미치는 영향에 대해 알아보고자 했다.
대상과 방법: 24시간 활동 혈압 측정, 경동맥 색조 도플러 조영술, 뇌 자기 공명 영상 촬영을 시행한 개방각 녹내장 환자 74명(148안)을 
대상으로 야간 혈압 하강 유무, 경동맥 혈류 저하, 뇌의 허혈성 변화가 시야 결손의 진행에 미치는 영향을 살펴보았다.
결과: 야간 혈압 하강이 있는 정상 안압 녹내장, 원발성 개방각 녹내장에서 녹내장성 시야 결손의 진행이 야간 혈압 하강이 없는 경우에 
비해 유의하게 높게 나타났으며(정상 안압 녹내장: p-value 0.007; 원발성 개방각 녹내장: p-value 0.006), 정상 안압 녹내장에서 
경동맥의 혈류저하와 뇌의 허혈성 변화가 있는 경우 녹내장성 시야 결손 진행이 그렇지 않은 경우에 비해 유의하게 높게 나타났다(경
동맥 색조 도플러 조영술: p-value 0.001; 뇌 자기 공명 영상 촬영: p-value 0.001). 하지만 원발성 개방각 녹내장에서는 통계적인 
유의성을 발견하지 못했다.
결론: 목표 안압 이하로 안압이 일정하게 유지됨에도 불구하고 녹내장의 진행을 보이는 개방각 녹내장 환자에서 24시간 활동 혈압 
측정, 경동맥 색조 도플러 조영술, 뇌 자기 공명 영상 촬영을 검사함으로써 허혈성 기전으로 인한 녹내장 진행 원인을 파악할 수 있으
며, 녹내장의 진단, 경과 관찰 및 치료에 다양하게 활용할 수 있는 참고 자료가 될 것으로 생각한다.
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녹내장은 특징적인 시신경 손상과 이에 따른 시야 장애

가 서서히 진행되는 시신경병증이다.1 녹내장의 병인은 아

직 명확하게 밝혀져 있지 않으나 안압 상승이 녹내장의 중

요한 위험인자로 알려졌다.2 하지만 일부 녹내장 특히 정상 

안압 녹내장(normal tension glaucoma, NTG)에서 안압이 

정상범위를 유지함에도 불구하고 녹내장성 시신경 손상과 

시야결손이 진행된다는 연구들이 보고되고 있어 안압 이외

의 다른 위험인자가 녹내장의 진행에 영향을 미친다는 이

론이 제시되고 있다.3,4

녹내장성 시야 결손의 진행과 관련된 위험인자는 높은 

안압에 의한 기계적 손상과 안혈류의 감소에서 기인한 허

혈성 기전으로 나눌 수 있다. 이러한 허혈성 손상 기전에 

영향을 미치는 요인을 다시 전신적 요인과 국소적 요인으

로 나누어 생각해 볼 수 있다. 전신적 요인으로는 야간 혈압

의 하강(nocturnal hypotension), 혈관 경련(vasospasm), 
혈압(blood pressure), 안관류압(ocular perfusion pres-
sure), 뇌 및 심혈관허혈(cerebrovascular ischemia, car-
diovascular ischemia) 수면 무호흡증(sleep apnea), 자가

면역질환(autoimmune disease)과 비정상적인 혈관의 자가

조절기능의 상실(vascular dysregulation) 등이 있고, 국소적 

요인으로는 안압(intraocular pressure), 시신경 출혈(disc 

hemorrhage), 시신경유두주위 위축(peripapillary atrophy), 
맥락막 경화(choroidal sclerosis) 등이 있다.5-10

 목표 안압 

이하로 안압이 유지되는데도 불구하고 NTG와 POAG에서 

시신경의 병변과 시야 결손이 진행할 수 있다.11
 이는 목표 

안압 이하로 조절되고 있는 녹내장 환자에서 안압 이 외에

도 말초혈관의 조절 능력의 상실에 의한 혈류량의 감소가 

시신경으로의 부적절한 혈류와 산소 공급의 부족을 야기하

고 결국에는 시신경의 허혈성 변화를 일으켜 녹내장을 진

행시킬 수 있음을 의미한다. 또한 목표 안압 이하로 조절되

는 녹내장에서 시신경 손상과 시야 결손이 진행되는 것이 

높은 안압에 의하여 축삭질 이동을 차단하여 시신경 손상

을 초래한다는 기계적 이론과 더불어 시신경의 안관류압이 
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Table 1. Demographics of patients in NTG and POAG

NTG POAG p-value

M:F (n) 23:29 10:12 0.571*

Mean age (years)    50.4 ± 10.87    53.6 ± 12.82 0.546†

Mean IOP (mm Hg) 11.78 ± 1.97 16.35 ± 2.52 0.278†

Mean deviation of visual field (dB) -9.7 ± 5.9 -6.8 ± 5.2 0.194†

Pattern standard deviation of visual field (dB) -9.8 ± 4.3 -7.2 ± 4.3 0.214†

Mean nocturnal dip of SBP (%)  7.26 ± 4.32 7.42 ± 5.16 0.328†

Mean nocturnal dip of DBP (%)  8.68 ± 5.73 9.12 ± 6.14 0.274†

Abnormal brain MRI (n) 16 11 0.348*

Abnormal CAD (n) 18 12 0.317*

Values are presented as mean ± SD.
NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open angle glaucoma; SBP = systolic blood pressure; DBP = diastolic blood pressure; 
IOP = intraocular pressure; CAD = carotid artery color Doppler U/S.
*Pearson chi-square test; †Student t-test.

감소하면서 허혈성 손상을 초래한다는 허혈성 이론이 동시

에 작용함을 알 수 있다.12 

24시간 활동 혈압 측정(24 hrs ambulatory blood pres-
sure monitoring, 24 hrs ABPM)은 허혈성 이론에서 시신

경의 혈액공급의 기준이 되는 안관류압에 영향을 미치는 

평균동맥압을 측정하는 주요한 방법으로 이를 통하여 하루 

중 변화하는 평균동맥압 뿐만 아니라 혈압, 야간 혈압 하강

(nocturnal dip)을 측정하여 시신경으로의 혈류 공급을 간

접적으로 판단할 수 있으며,13-15
 이전 여러 연구에서 24 

hrs ABPM 측정결과와 녹내장 진행과의 상관관계에 대해 

보고되어졌다.16-18

전신적인 혈류역학적 변화에 의한 시신경의 부적절한 혈

류 공급을 측정하기 위한 또 다른 방법으로 알려져 있는 경

동맥 색조 도플러 조영술(carotid artery color doppler ul-
trasonography, CAD)은 비침습적이고 통증이 없으며 여러

번 측정이 가능한 영상조영술이며,19,20
 여러 연구에서 색조 

도플러 조영술(color doppler imaging)을 통한 구후 혈류역

동학적 변화의 측정을 통해 구후 혈류역동학적 변화가 녹

내장을 악화시킨다는 결과를 보고하였다.21-25

뇌 자기 공명 영상 촬영(Brain MRI)은 뇌실질에서부터 

뇌혈관에 이르기까지 다양한 병적인 정보를 얻을 수 있을 

뿐만 아니라 혈역동학에 대한 정보를 함께 제공하여 알츠

하이머질환에서 뇌혈류량 측정을 위한 연구 등 다양한 뇌

허혈성 질환의 연구에 사용되어지고 있는 영상진단기구이

며,26-29
 이를 이용하여 녹내장 진행과의 연관성도 여러 연

구를 통해 보고되어지고 있다.30,31
 

이에 저자들은 NTG 및 POAG 환자에서 24 hrs ABPM, 
CAD, Brain MRI를 통하여 시신경의 혈류 공급을 간접적으

로 측정하여 녹내장 진행의 위험인자로써 시신경의 부적절

한 혈류 공급이 어떻게 영향을 끼치는지에 대하여 알아보

고자 하였다.

대상과 방법

2008년부터 2010년까지 본원에서 OAG로 진단받고 경

과 관찰 중인 녹내장 환자의 의무 기록을 후향적으로 조사

하여 이 중 추적 관찰 기간이 2년 이상이며, 이 기간 동안 

목표 안압이 유지되고 최소 5회 이상 시야 검사를 실시하였

으며, 24 hrs ABPM을 검사한 환자 중 CAD, Brain MRI를 

1회 이상 측정한 환자 74명(148안)을 대상으로 하였다. 
치료를 통해 기저 안압에 비해 30% 이상 감소된 안압을 

목표 안압으로 정하였다.32
 NTG 환자는 52명(104안), 

POAG 환자는 22명(44안)이었으며, 평균 나이는 NTG는 

50.4세, POAG는 53.6세였다(Table 1). 녹내장 이외의 시

력이나 시야에 영향을 끼칠 수 있는 안과 질환을 이미 진

단받았거나 경과 관찰 중 진단받은 경우, 백내장 수술 등 

눈 수술의 병력이 있거나 경과 관찰 중 받은 환자, 경과 

관찰 기간 동안 안압 측정 시간이 제대로 기록되어 있는 

않은 환자, 정기적으로 외래를 방문하지 못한 환자는 대

상에서 제외하였다. 안압 검사는 낮 시간에 한 명의 동일 

검사자가 골드만 압평 안압계를 이용하여 3회 측정한 평균

치를 사용하였으며, 시야검사는 자동시야검사(Humphrey 
field analyzer, C24-2 Swedish Interactive Thresholding 
Algorithm (SITA) standard program, Carl-Zeiss Meditec, 
Dublin, CA, USA)를 이용하여 적어도 2년 이상 경과 관

찰한 환자 중 최소 6개월 간격으로 4회 이상 시행하였으

며, the Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS) 
method를 이용하여 AGIS score상 적어도 2 unit 이상의 

감소가 있거나 mean deviation (MD)이 2 dB 이상의 감

소가 있을 때를 시야 결손의 진행이라고 정의하였다.33,34
 

또한 시야 검사 결과를 잘못 해석하지 않기 위해서 거짓

양성반응(false positive response)이나 거짓음성반응(false 

negative response)이 33%를 넘거나 주시실패(fixation 
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Figure 1. Abnormal findings of CAD. (A) Increased intima-media thickness in left common carotid artery (white arrow). (B) 
Multiple atheromas in left internal carotid artery (white arrows).

A B

Figure 2. Abnormal findings of brain MRI. (A) Chronic ischemic change deep white matter, basal ganglia. 
(B) Brain atrophy. widening of the sulci, thinning of the corpus callosum, enlargement of the lateral ventricles.

loss)가 20% 이상일 때에는 검사의 신뢰도가 낮다고 판단

하여 해당 시야 검사 결과를 분석에서 제외하였다. NTG군

에서의 안압은 11.78 ± 1.97 mmHg이며, POAG군에서의 

안압은 16.35 ± 2.52 mmHg였다. 자동시야검사 결과는 

NTG군의 평균 MD가 -9.7 ± 5.9 dB, PSD가 9.8 ± 4.3 
dB이며, POAG는 평균 MD가 -6.8 ± 5.2 dB, PSD는 

7.2 ± 4.3 dB였다(Table 1).
24 hrs ABPM은 전자혈압계인 24시간 활동 혈압 측정기

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

하여 비우세완(non-dominant arm)에서 측정하였다. 주간 

혈압(오전 7시-오후 10시)은 30분 간격으로, 야간 혈압

(오후 10시-오전 7시)은 1시간 간격으로 측정하였다. 
SBP, DBP, HR, MAP를 측정하여 최고치, 최저치, 평균치

를 조사하였으며, 야간혈압하강(nocturnal dip)은 주간 혈

압의 평균치에 비하여 야간 혈압의 평균치가 얼마나 감소

하는가를 나타낸 것으로, 다음의 식으로 구한다.35-37

Nocturnal dip = (Average of day time blood pressure– 
Average of night time blood pressure) / Average of day 
time blood pressure × 100

위의 식을 바탕으로 야간혈압저하(nocturnal dip)가 10% 
미만인 경우를 non-dipper, 10% 이상인 경우를 dipper로 정

의하였다.38,39

CAD 결과에서 총경동맥 내중막 두께가 커지고 경동맥 

내부에 죽종이 발견되어 협착이 나타나는 경우를 이상 소

견으로 정의하였으며(Fig. 1), brain MRI 결과에서는 white 

matter, gray matter. basal ganglia, brain stem에 patchy 
high signal들이 T2 강조영상 및 FLAIR sequence에서 관

찰되어 만성허혈성변화(chronic ischemic change)와 뇌위축 

소견을 보이는 것을 이상 소견으로 정의하였다(Fig. 2).31
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Table 2. Association of Nocturnal dip and V/F progression in OAG & NTG & POAG

V/F progression Chi-square test
Yes No p-value* Odd ratio Relative risk

OAG 0.000
Dipper 38 22 3.701

(CI†: 1.855-7.384)
1.990

(CI†: 1.387-2.857)Non-dipper 28 60
NTG 0.007

Dipper 28 16 3.023
(CI†: 1.347-6.782)

1.736
(CI†: 1.163-2.591)Non-dipper 22 38

POAG 0.006
Dipper 10  6 6.111

(CI†: 1.574-23.719)
2.917

(CI†: 1.305-6.520)Non-dipper  6 22

V/F = visual field; OAG = open angle glaucoma; NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open angle glaucoma.
*Statistical significance: p<0.05; †Confidence interval, CI was calculated at 95 percentile.

Table 3. Association of CAD findings and Nocturnal dip in NTG & POAG

Abnormal CAD findings Normal CAD findings p-value*

The mean of nocturnal dip of SBP (%) 13.77 ± 4.73 14.19 ± 4.40 0.582
The mean of nocturnal dip of DBP (%) 16.16 ± 4.74 14.56 ± 4.21 0.224

Values are presented as mean ± SD.
NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open angle glaucoma; SBP = systolic blood pressure; DBP = diastolic blood pressure; 
CAD = carotid artery color Doppler U/S.
*Student t-test, statistical significance: p < 0.05.

위의 검사 내용을 근거로 dipper 유무, 경동맥 혈류 저하, 
뇌허혈성 변화가 시야결손 진행에 미치는 영향을 조사하였

다. Chi square test와 Fisher’s exact test를 이용하여 시야

결손 진행과 dipper, CAD, Brain MRI 결과의 이상유무를 

비교하였다. 통계는 SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) 

프로그램을 사용하였고 p<0.05인 경우 통계적으로 유의하

다고 판단하였다. 

결 과

24 hrs ABPM을 통해 OAG군에서 야간혈압하강을 보인 

환자에서 시야결손이 진행된 경우는 38안이었으며 시야결

손이 진행되지 않은 경우는 22안이었다. 또한 야간혈압하

강을 보이지 않은 환자에서 시야결손이 진행된 경우는 28
안이었으며 시야결손이 진행되지 않은 경우는 60안이었다. 
이는 통계적으로 유의한 상관성을 나타내었다(p=0.000). 
이를 근거로 신뢰구간(confidence interval, CI) 95%에서 

relative risk를 살펴보았을 때, OAG군에서 야간혈압하강

이 있는 경우 녹내장성 시야 결손 진행의 위험성은 그렇지 

않은 경우에 비해 1.99배 높았으며 이는 통계적으로 유의

하였다(Table 2).
이를 NTG와 POAG와 나누어서 비교하면 NTG, POAG 

두 군 모두에서 야간혈압하강과 시야진행과의 관계에서 통

계적으로 의미있는 결과를 보였으며(NTG: p=0.007, POAG: 
p=0.006) 신뢰구간(confidence interval, CI) 95%에서 rel-

ative risk를 살펴보았을 때, 뇌의 허혈성 변화가 있는 NTG
환자에서 녹내장성 시야 결손 진행의 위험성은 그렇지 않

은 경우에 비해 1.74배 높았으며 POAG환자에서는 2.92배 

높았고 이는 통계적으로 유의하였다(Table 2).
CAD에서 정상소견을 보인 군의 수축기 혈압의 야간혈압

하강의 평균값은 14.19 ± 4.40%, 이완기 혈압의 야간혈압

하강의 평균값은 14.56 ± 4.21%였으며, 경동맥 혈류 저하

를 보인 군에서의 수축기 혈압의 야간혈압하강의 평균값은 

13.77 ± 4.73%, 이완기 혈압의 야간혈압하강의 평균값은 

16.16 ± 4.74%였다. CAD와 야간혈압하강과의 관계에서

는 통계적인 유의성을 보여주지는 않았다(SBP: p=0.582, 
DBP: p=0.224)(Table 3).

CAD와 시야결손의 진행과의 관계를 비교 분석하였다. 
OAG군에서는 CAD에서 경동맥혈류저하 소견을 보인 환자

에서 시야결손이 진행된 경우는 24안이었으며 시야결손

이 진행되지 않은 경우는 16안이었다. CAD가 정상인 환

자에서 시야결손이 진행된 경우는 16안이었으며 시야결

손이 진행되지 않은 경우는 48안이었다. 이는 통계적으로 유

의한 상관성을 나타내었다(p=0.000). 이를 근거로 신뢰구간

(confidence interval, CI) 95%에서 relative risk를 살펴보

았을 때, OAG군에서 경동맥혈류저하소견이 있는 OAG환

자에서 녹내장성 시야 결손 진행의 위험성은 그렇지 않은 

경우에 비해 2.40배 높았으며 이는 통계적으로 유의하였

다(Table 4).
이를 NTG와 POAG로 나누어서 비교하면 NTG에서는 경
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Table 4. Association of CAD findings and V/F progression in OAG & NTG & POAG

V/F progression Chi-square test
Yes No p-value Odd ratio Relative risk

OAG 0.000*

Abnormal CAD 24 16 4.500
(CI†: 1.926-10.515)

2.400
(CI†: 1.464-3.933)Normal CAD 16 48

NTG 0.001*

Abnormal CAD 18 12 4.750
(CI†: 1.788-12.620)

2.500
(CI†: 1.409-4.435)Normal CAD 12 38

POAG 0.211‡

Abnormal CAD  6  4 3.750
(CI†: 0.674-20.861)

2.100
(CI†: 0.796-5.543)Normal CAD  4 10

V/F = visual field; OAG = open angle glaucoma; NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open angle glaucoma; CAD = Carotid 
artery color Doppler U/S.
*Statistical significance: p < 0.05; †Confidence interval, CI was calculated at 95 percentile; ‡Fisher's exact test, statistical significance: p < 0.05.

Table 5. Association of brain MRI findings and Nocturnal dip in NTG & POAG

Abnormal brain MRI findings Normal brain MRI findings p-value*

The mean of nocturnal dip of SBP (%) 14.50 ± 4.68 13.90 ± 4.36 0.627
The mean of nocturnal dip of DBP (%) 15.42 ± 4.49 15.48 ± 4.56 0.841

Values are presented as mean ± SD.
NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open angle glaucoma; SBP = systolic blood pressure; DBP = diastolic blood pressure.
*Student t-test, statistical significance: p < 0.05.

Table 6. Association of brain MRI findings and V/F progression in OAG & NTG & POAG

V/F progression Chi-square test
Yes No p-value Odd ratio Relative risk

OAG 0.000*

Abnormal brain MRI 26 20 4.044
(CI†: 1.838-8.899)

2.324
(CI†: 1.445-3.737)Normal brain MRI 18 56

NTG 0.001*

Abnormal brain MRI 16 10 5.029
(CI†: 1.863-13.573)

2.549
(CI†: 1.474-4.411)Normal brain MRI 14 44

POAG 0.176‡

Abnormal brain MRI 10 10 3.000
(CI†: 0.717-12.553)

2.000
(CI†: 0.769-5.198)Normal brain MRI  4 12

V/F = visual field; OAG = open angle glaucoma; NTG = normal tension glaucoma; POAG = primary open angle glaucoma.
*Statistical significance: p < 0.05; †Confidence interval, CI was calculated at 95 percentile; ‡Fisher's exact test, statistical significance: p < 0.05.

동맥혈류저하 소견과 시야진행과의 관계에서 통계적으로 

의미있는 결과를 보였으나(p=0.001) POAG에서는 통계적

인 유의성을 발견하지 못하였다(p=0.211). 또한 신뢰구간

(confidence interval, CI) 95%에서 relative risk를 살펴보

았을 때, 경동맥혈류저하 소견을 가진 NTG환자에서 녹내

장성 시야 결손 진행의 위험성은 그렇지 않은 경우에 비해 

2.50배 높았으며 이는 통계적으로 유의하였다(Table 4).
Brain MRI에서 정상소견을 보인 군의 수축기 혈압의 야

간혈압하강의 평균값은 13.90 ± 4.36%, 이완기 혈압의 야

간혈압하강의 평균값은 15.48 ± 4.56%였으며 뇌의 허혈

성 변화를 나타낸 군에서의 수축기 혈압의 야간혈압하강의 

평균값은 14.50 ± 4.68%, 이완기 혈압의 야간혈압하강의 

평균값은 15.42 ± 4.49%였다. Brain MRI 결과와 야간혈

압하강과의 관계에서 통계적인 유의성을 보여주지는 않았

다(SBP: p=0.627, DBP: p=0.841)(Table 5).
Brain MRI와 시야결손의 진행과의 관계도 각 군간 비교 

분석하였다. OAG군에서는 brain MRI에서 허헐성 변화 소

견을 보인 환자에서 시야결손이 진행된 경우는 26안이었으

며 시야결손이 진행되지 않은 경우는 20안이었다. Brain 
MRI가 정상인 환자에서 시야결손이 진행된 경우는 18안이

었으며 시야결손이 진행되지 않은 경우는 56안이었다. 이
는 통계적으로 유의한 상관성을 나타내었다(p=0.000). 이
를 근거로 신뢰구간(confidence interval, CI) 95%에서 

relative risk를 살펴보았을 때, OAG군에서 뇌의 허혈성 변

화가 있는 OAG환자에서 녹내장성 시야 결손 진행의 위험

성은 그렇지 않은 경우에 비해 2.32배 높았으며 이는 통계
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적으로 유의하였다(Table 6).
이를 NTG와 POAG와 나누어서 비교하면 NTG에서는 

brain MRI와 시야진행과의 관계에서 통계적으로 의미있는 

결과를 보였으나(p=0.001) POAG에서는 통계적인 유의성

을 발견하지 못하였다(p=0.176). 또한 신뢰구간(confidence 

interval, CI) 95%에서 relative risk를 살펴보았을 때, 뇌의 

허혈성 변화가 있는 NTG환자에서 녹내장성 시야 결손 진

행의 위험성은 그렇지 않은 경우에 비해 2.00배 높았으며 

이는 통계적으로 유의하였다(Table 6).

고 찰

녹내장 환자의 진행되는 시신경 손상과 시야결손을 설명

하는 기전으로 안압 상승으로 인한 기계적 요인과 시신경

에 공급되는 혈액관류압의 감소에 의한 시신경 손상을 일

으킨다는 허혈성 요인이 널리 받아 들여지고 있다.1 현재 

많은 연구에서 녹내장의 진행에 안압의 역할이 무엇보다도 

중요함이 보고되고 있으나 녹내장 환자의 치료에서 목표안

압 이하로 안압이 일정하게 유지됨에도 불구하고 시신경의 

녹내장성 변화와 녹내장성 시야 결손의 진행이 보고되고 

있으며,11
 이는 안압 이외의 다른 여러 요소들이 녹내장에 

영향을 미치고 있음을 시사하고 있다. 이런 요소들을 찾기 

위한 여러 연구에서 허혈성 이론을 바탕에 둔 시신경에 공

급되는 혈류량의 이상이 녹내장의 진행에 영향을 미치며 

이런 혈류량 이상의 개선을 통해 병의 진행을 억제할 수 있

다는 이론이 설득력을 얻고 있다.40

이런 시신경에 공급되는 혈류량의 이상을 측정하기 위한 

여러 가지 방법들이 제시되고 있으며 이 중 녹내장 환자들

의 24시간 활동 혈압을 측정하여 야간혈압하강을 가진 환

자에서 녹내장의 진행이 많음이 보고된 바 있다.16-18
 

Hayreh16는 NTG, POAG, 앞허혈성시신경병증 환자를 대상

으로 24시간 활동혈압을 측정하여 NTG가 앞허혈성시신

경병증보다 평균 야간이완기혈압이 더 낮고, 야간의 이완

기 혈압의 dip은 더 크지만, NTG와 POAG를 비교한 것에

서는 두 군간 통계학적 유의한 차이는 없다고 보고하였다. 
Bechetoille and Bresson-Dumont17은 NTG가 POAG보다 

주간의 수축기 혈압과 이완기 혈압이 더 낮다고 보고하였

다. 본 저자들은 이전 연구에서 야간혈압저하가 10% 이
상인 dipper는 NTG에서 시야 결손의 진행을 유발하며, 
이러한 dipper는 NTG와 POAG에서 고혈압 치료에 영향

을 받는다고 보고하였다.18
 이런 보고들은 안압 외에도 평

균 혈압의 감소만으로도 평균동맥압이 하강하여 안혈류

압의 감소가 발생하며 이는 시신경 유두의 혈류감소와 허

혈성 손상을 유발시켜 시신경의 녹내장성 변화 및 시야 

결손을 진행시킨다는 사실을 확인시켜 주는 것이다.16-18 

본 연구에서도 NTG, POAG 모든 군에서 야간혈압하강이 

시야결손의 진행에 중요한 위험인자가 될 수 있음을 확인

할 수 있었다.
시신경에 공급되는 혈류량의 이상을 측정하는 또 다른 

방법으로 CAD를 이용하여 경동맥으로부터 안동맥으로 전달

되는 혈류량을 측정하여 혈류량의 감소에 따른 녹내장의 진

행을 확인하는 여러 연구가 보고되고 있다.21-24,41,42
 Nicolela 

et al23은 녹내장 환자들이 중심망막동맥에서의 낮은 혈류

속도를 보인다고 보고하였으며, Galassi et al22은 녹내장 

환자가 정상인에 비해 안동맥에서 수축기 평균 최고 혈류

량(mean systolic peak flow)이 감소되어 있음을 보고하였

다. Akarsu and Bilgili41은 고안압증 환자와 POAG 환자들

의 구후 혈류의 변화를 CAD를 이용하여 측정하여 정상인

과 고안압증 환자에서 POAG 환자들과는 다르게 정상적인 

혈류량을 보였으며 이를 통해 녹내장과 혈류량의 관계를 

보고한 바 있다. Fernando et al42은 거짓비늘녹내장 환자

에서 CAD를 통한 구후 혈류역동학을 측정하여 거짓비늘녹

내장 환자에서 일반인에 비해 구후 혈류의 변화가 더 악화

된 상태이며 이런 불안정한 안구의 혈류량은 녹내장을 악

화시킨다고 보고하였다. 
이번 연구에서는 안압이 정상으로 유지되고 있는 NTG 

환자에서 CAD 결과에서 이상을 보이는 경우 녹내장성 시

야 변화가 발생한 위험성이 그렇지 않은 경우에 비해 유의

하게 높음을 확인할 수 있었으나 POAG 환자에서는 연관성

을 발견하지 못하였다. 이는 총경동맥 내중막 두께가 커지

고 경동맥 내부에 죽종이 발견되어 협착이 나타남으로써 

총경동맥에서 안동맥으로 전달되는 혈류량의 감소를 유발

하게 되고 이는 다시 시신경 유두의 혈액공급을 감소시켜 

시신경의 상대적인 허혈이 발생하여 녹내장성 시신경 손상

이나 시야손상을 일으킬 수 있을 것으로 보이며 이런 손상

이 POAG보다는 NTG에서 더 많은 영향을 미치는 것으로 

생각한다. 
또한 Brain MRI를 통한 뇌의 허혈성 변화와 시신경 혈류 

공급 감소에 의한 녹내장의 진행과의 연관성을 확인해 보

았으며 본 연구에서는 OAG 환자 중 NTG에서만 뇌의 허혈

성 변화가 있는 경우 녹내장성 시시신경 손상이나 시야손

상의 위험성이 높음을 확인할 수 있었다. 이는 Ong et al30

이 보고한 저안압성 녹내장(low-tension glaucoma)에서 

뇌경색과 뇌량위축의 범위가 더 광범위하며, 이는 저혈압성 

녹내장에서 허혈성 원인에 의한 더 광범위한 신경원의 손

상을 의미하는 것일 수 있다는 보고와 Leung et al31이 보고

한 무증상 뇌경색은 NTG 환자에서 시야결손 진행의 독립

적인 위험인자로 작용할 가능성이 있다는 보고와 비슷한 
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결과를 나타내었다. 
이번 연구에서 NTG나 POAG환자들 중 안압이 정상적으

로 유지됨에도 불구하고 CAD상 혈류량 감소를 시사하는 

소견이나 brain MRI에서 허혈성 변화을 보이는 환자들에서 

녹내장성 시야손상이 진행되는 소견을 보였으며 이는 시신

경으로의 혈류량 감소가 녹내장의 진행을 야기하는 중요한 

인자로 작용할 수 있음을 뒷받침해 주는 근거로 제시될 수

가 있으며 특히 POAG보다는 NTG에서 이런 영향이 더 크

게 나타남을 확인할 수 있었다. 이를 바탕으로 NTG나 

POAG환자에서 24 hrs ABPM, CAD, Brain MRI를 촬영함

으로써 향후 녹내장의 진단, 경과관찰 및 치료에 다양하게 

활용될 수 있을 것으로 생각한다.
다만 CAD를 통한 혈류량의 측정에서 혈류량의 정량적인 

측정이 불가능하여 실제 어느 정도의 혈류량 감소가 녹내장

의 진행에 영향을 미치는가에 대한 정보가 부족하고, 경동

맥 혈류량을 측정한 값으로 안혈류량을 간접적으로 확인했

다는 점이 제한점으로 작용할 수 있으며, 마찬가지로 brain 
MRI 결과에서도 정량적인 측정이 불가능하고 간접적인 측

정치라는 비슷한 제한점이 있다. 또한 허혈성 인자 이 외에 

녹내장을 진행시키는 다른 인자들과의 비교에 대한 연구도 

앞으로 필요할 것으로 생각한다. 또한 NTG에 비해 POAG
환자의 대상군이 부족한 부분도 추가적인 연구가 필요할 

것이다.
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=ABSTRACT=

Relationship Between Nocturnal Dip, Carotid Artery Blood Flow, Brain 
Ischemic Change in Open Angle Glaucoma

Hong Ryung Seo, MD, Sang Wook Jin, MD, Sae Heun Rho, MD, PhD

Department of Ophthalmology, Dong-A University Medical Center, Dong-A University College of Medicine, Busan, Korea

Purpose: To investigate the effect of nocturnal dip, carotid artery blood flow, and brain ischemic change on the progression 
of glaucomatous visual field defect in open-angle glaucoma (OAG) when IOP is less than the target pressure. 
Methods: We classified OAG patients (74 patients, 148 eyes) who maintained IOP less than the target pressure as normal 
tension glaucoma (NTG; 52 patients, 104 eyes) or primary OAG (POAG; 22 patients, 44 eyes). Additionally, we performed 
24-hr ambulatory blood pressure monitoring (24-hr ABPM), carotid artery color Doppler U/S (CAD), brain MRI, and visual 
field (V/F) tests on the patients. Nocturnal dips less than 10% were classified as non-dippers, and dips greater than 10% 
as dippers. The relationships among nocturnal dip, carotid artery blood flow, brain ischemic change, and progression of 
glaucomatous V/F defect were examined.
Results: In the case of dippers, glaucomatous V/F defects were aggravated, with a relative risk of approximately 1.74 
(NTG) and 2.91 (POAG) times that of non-dippers. In NTG, decreased carotid artery blood flow and brain ischemic change 
furthered glaucomatous V/F defects, with a relative risk of approximately 2.40 and 2.54 times that of normal carotid artery 
blood flow and brain MRI findings, respectively. However, in POAG, decreased carotid artery blood flow and brain ische-
mic change were not influenced by the progression of glaucomatous V/F defects. 
Conclusions: In dippers, decreased carotid artery blood flow and brain ischemic change caused a progression of glaucom-
atous V/F defects in NTG and POAG patients. Thus, performing 24-hr ABPM, CAD, and brain MRI should be helpful for 
glaucoma patients with progression of glaucomatous V/F defects even when the IOP is less than the target pressure. In 
addition, this analysis provides useful information regarding glaucoma diagnosis and treatment.
J Korean Ophthalmol Soc 2013;54(9):1386-1394

Key Words: Brain ischemia, Carotid artery blood flow, Dipper, Progression of visual field defect, 24-hour blood pressure 
monitoring
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