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서론

최근 20여 년간 녹내장의 진단기술은 놀라운 발전을 이루

었다. 녹내장의 치료기술 면에 있어서 1990년대 라타노프로

스트(latanoprost)의 개발 이후 녹내장 복합제제 및 무보존

제 안약 개발 외 새로운 기전의 신약 개발은 전무하였다. 그

러나 최근 10년 동안에 기초연구를 통해 새로운 기전에 입

각한 녹내장 신약이 활발히 개발되었고, 그 결과 ripasudil, 

netarsudil, latanoprostene bunod, omidenepag isopropyl 

등 최근에 승인된 신약들 외 많은 후보 약제들이 임상시험 

중에 있다. 

평생의 관리가 필요한 녹내장 치료에 있어서 필수적인 환

자의 순응도 개선을 위해서 기존의 점안법에서 전방이나, 눈

물점, 결막낭 등에 주입물(implant)을 삽입하는 방법 등 다

양한 약물 전달방법이 임상시험 중이다. 수술적 치료 역시 

기존의 섬유주 절제술이나 녹내장 방수유출장치 삽입술이 

가지는 문제점을 극복하기 위해 미세침습녹내장 수술을 위

한 다양한 수술적 장치들이 개발되어 사용되고 있다. 바야흐

로 녹내장 치료기술의 르네상스가 다가오고 오고 있는 것이

다. 본 종설에서는 활발히 개발되고 있는 최신 치료 녹내장 

안약의 종류 및 기전, 기존 약제와의 차별점에 대해서 짚어

보고자 한다. 

녹내장의 최신 치료 안약
최 진 아 | 가톨릭대학교 의과대학 성빈센트병원 안과 

New classes of glaucoma medical treatment
Jin A Choi, MD

Department of Ophthalmology and Visual Science, St. Vincent's Hospital, The Catholic University of Korea College of Medicine, Seoul, 
Korea

Received: June 26, 2019   Accepted: July 29, 2019

Corresponding author: Jin A Choi
                            E-mail: jinah616@catholic.ac.kr

© Korean Medical Association 
This is an Open Access article distributed under the terms of the Creative 
Commons Attribution Non-Commercial License (http://creativecommons.
org/licenses/by-nc/3.0) which permits unrestricted non-commercial use, 
distribution, and reproduction in any medium, provided the original work 
is properly cited.

Glaucoma is a progressive degenerative disease of the optic nerve head, characterized by a specific pattern of 
axonal loss and visual field deterioration. This review aims at introducing the different novel pharmacologic agents 
for its treatment, as well as their mechanisms. Most glaucoma patients require lifelong care and individualized 
treatment. Intraocular pressure (IOP), which is regulated by aqueous humor production, outflow via the trabecular 
meshwork (parasympathomimetics only) and uveoscleral outflow pathways, is currently the only treatable target 
for glaucoma treatment. Conventional glaucoma medications are categorized as β blockers, α agonists, carbonic 
anhydrase inhibitors, parasympathomimetics, and prostaglandin analogues. The development of basic research-
derived novel classes of pharmacologic agents features novel action mechanisms, which are different from those of 
conventional medications. New classes of recently approved or clinical trial-tested medications include Rho-kinase 
inhibitors, nitric oxide donors, adenosine agonists, and prostaglandin analogs targeting E-type prostanoid receptors, 
etc. Their integration and future development will facilitate the expansion and customization of therapeutic options. 
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녹내장에서 안압 관리의 중요성

녹내장은 시신경병증으로 인한 특징적인 시신경의 형태학

적 변화 및 그에 따른 시야 결손의 기능적 변화를 보이는 질

환들의 총칭이다. 녹내장은 진단 후 평생에 걸친 개별적인 치

료 및 관리가 필요하며, 질환의 발병에 관련한 여러 위험요인

들 중에서 안압은 가장 확실하게 밝혀진 위험요인이다. 고안

압증 환자를 대상으로 한 전향적 연구(Ocular Hypertension 

Treatment Study)에 의하면 안압을 20% 낮추었을 경우 대

조군에 비해서 개방각 녹내장으로의 진행 위험도를 절반으

로 낮추었다[1]. 우리나라는 특징적으로 정상안압녹내장이 

개방각 녹내장 중 80%의 원인을 차지하는데[2], 정상안압

녹내장 환자를 대상으로 한 연구에서 안압을 하강시킨 경

우 12%에서 진행한 반면, 안압하강 치료를 받지 않은 경우 

35%에서 진행하여 정상안압녹내장의 치료에 있어서도 안

압의 관리가 반드시 필요함을 알 수 있다[3]. 녹내장을 진

단 받은 초기 환자를 대상으로 한 연구에서도 안압을 25% 

낮춘 경우 녹내장의 진행빈도를 50%로 낮추었고, 안압을  

1 mmHg 낮추었을 때 진행위험도를 10% 낮추는 결과를 나

타내었다[4]. 이처럼 안압 조절은 녹내장의 예방 및 진행 억

제의 가장 확실한 치료방법이라 할 수 있다[5]. 뿐만 아니라 

안압은 조절 가능한 유일한 위험인자이기에 녹내장의 치료

는 약물요법, 수술적 치료, 레이저 등 치료방법에 관계없이 

안압을 현재보다 하강시키는데 초점을 맞추고 있다.  

기존의 녹내장 약물치료 약제

안압은 섬모체에서 방수가 생산되는 양과 안구에서 빠져

나가는 방수의 유출 정도, 그리고 상공막정맥압에 의해 결정

된다[5]. 안압이 상승되는 원인은 주로 방수 유출의 증가보

다는 방수 유출의 비정상적인 감소에 기인한다. 

방수의 유출은 크게 전방각에 위치하는 두 가지 경로를 통

해 이루어진다. 70% 이상의 방수 유출을 담당하는 주 배출

로는 섬유주쉴렘관유출로이며, 나머지 30% 정도는 부 배출

로인 포도막공막 유출로가 담당한다.  

안압 하강 약제는 먼저 방수의 생성을 억제시키는 약제

와 방수의 배출을 증가시키는 약제로 크게 나눌 수 있다. 기

존에 개발되어 사용중인 약제 중 방수의 생성을 억제시키는 

약제로는 베타차단제(β-adrenergic antagonist), 알파작동

제(α2 adrenergic agonist), 탄산탈수효소억제제(carbonic 

anhydrase inhibitor)가 있다. 주배출로의 방수 배출을 증

가시키는 기존 약제로는 콜린작동제(cholinomimetics)가 유

일한데, 이는 홍채근육 및 섬모체 근육을 수축시킴으로서, 

전방각을 개방시켜 안압을 하강시킨다. 부배출로의 유출

을 증가시키는 약제는 프로스타글란딘 제제(prostaglandin 

analogue) 및 알파작동제가 있다[6].

1. 프로스타글란딘 제제 

라타노프로스트(Xalatan; Pfizer, New York, NY, 

USA)가 1996년에 미국 식품의약국(Food and Drug 

Administration, FDA)에서 승인된 이후 기존의 베타차단제

를 넘어 일차 선택약으로 자리하고 있다. 현재 시판되어 사

용되는 프로스타글란딘 제제는 프로스타글란딘 F2α 유사체

로서 라타노프로스트, 트라보프로스트(travoprost), 타플루

프로스트(tafluprost), 비마토프로스트(bimatoprost), 우노

프로스트(unoprost) 등이 있다. 이들은 프로스타글란딘 F2α 

receptor (FP) 수용체에 결합하여, 부배출로인 포도막공막

유출을 증가시켜 안압을 하강시킨다. 25-35%의 안압 하강

을 일으킴으로써 기존의 녹내장 단일 약제 중 가장 강력한 

안압 하강 효과를 가진다. 

점안 후 2-4시간 후 작용을 나타내기 시작하여 8-12시간

에 최대 효과를 나타낸다. 1일 1회 사용으로 환자 순응도를 

높일 수 있다는 큰 장점이 있다. 부작용으로는 결막충혈, 이

물감, 홍채색소침착, 눈 주위 색소침착, 눈썹 변화를 동반할 

수 있으며, 낭포 황반부종, 헤르페스 각막염의 재발 등이 보

고된 바 있다. 

2. 베타차단제

점안용 베타차단제(티몰롤, 레보부놀롤, 메티프라놀롤, 카

테올롤, 베푸놀롤, 베탁솔롤)은 30년 이상 사용되어 그 임상

적 효능 및 안전성이 입증된 약제이다. 특징적으로 섬모체에
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서의 방수 생성을 억제함으로써 안압을 하강시킨다. β1 선택

적 차단제인 베탁솔롤(betaxolol) 외 모든 베타차단제는 비

선택적으로 β1 및 β2 모두를 차단시킨다. 티몰롤이 가장 흔

하게 사용되는 베타차단제이며, 20-25% 정도의 안압 하강 

효과를 가지며 부작용으로는 점상각막염, 결막충혈, 안구건

조, 알러지성 눈꺼풀결막염 등이 있다. 특히 베타차단제는 

전신 흡수 가능성 때문에 심장질환이나 폐질환이 동반된 환

자, 특히 천식이나, 기관지 수축성 질환, 만성폐쇄성 질환이 

있는 경우 사용이 권고되지 않는다. 그 외 우울감, 피로, 발

기부전, 약간의 혈압 감소 등이 있을 수 있다.  

3. 탄산탈수효소억제제

탄산탈수효소억제제는 섬모체의 탄산탈수효소를 억제시

킴으로서 방수 생성을 줄이는 약제이다. 점안약제에는 도졸

라마이드(dorzolamide), 브린졸라마이드(brinzolamide)가 

있으며, 경구약제로는 아세타졸라마이드(acetazolamide), 

메타졸라마이드(metazolamide)가 있다. 경구약제는 

30-40%의 안압 효과를 가지며 30분 정도 후 작용하기 시

작하여 2시간 후 최대 효과를 나타내며, 6-8시간 정도 약

효가 지속된다. 경구 약제는 설폰아마이드 알러지 기왕력

이나, 신장 및 간질환 환자 전해질 이상 등이 동반되어 있

는 경우는 사용이 권고되지 않으며, 특히 스티븐-존슨 증

후군(Steven-Johnson syndrome)과 같은 과민반응을 동반

할 수 있어 특별히 처방 시 유의해야 한다. 장기 사용 시 혈

액 이상, 청각 이상, 대사성 산증, 전해질 이상 등을 유발할 

수 있다. 

4. 알파작동제

알파작동제는 구심성 섬모체 혈관을 수축시킴으로써, 방

수의 생산을 줄이는 한편 부배출로인 포도막공막 유출로를 

통한 방수 유출을 증가시킴으로써 안압을 하강시키는 약제

이다. 점안 약제로는 브리모니딘(brimonidine), 클로니딘

(clonidine), 아프라클로니딘(apraclonidine)이 있다. 가장 

많이 사용되는 브리모니딘의 경우 18-25%의 안압 하강 효

과를 가진다. 혈액-뇌 장벽을 통과하는 성질 때문에 소아 환

자에서 사용이 금기이며, 부작용으로는 눈꺼풀 후퇴, 알러지

성 눈꺼풀 결막염, 접촉성 피부염 등이 있다. 전신적으로 코 

및 구강의 건조증상, 혈압 하강, 서맥, 피로, 졸림 등을 유발

할 수 있다. 

5. 콜린작동제

콜린작동제는 섬모체 근육을 수축시킴으로써, 주배출로를 

통한 방수 유출의 증가를 통해 안압을 하강시킨다. 20-25%

의 안압 하강 효과를 가지며 2시간 안에 작용하기 시작하

여, 적어도 8시간 효과가 지속된다. 종류로는 필로카르핀

(pilocarpine), 카바콜(carbachol) 등이 있다. 섬모체 근육뿐 

아니라 홍채 조임근을 수축시키므로, 축동 및 홍채-렌즈 격

막을 전방 이동되어 근시를 유발할 수 있다. 포도막염 녹내

장, 신생혈관 녹내장, 수정체 팽대 녹내장 등에서는 금기이

며, 천식, 소화 이상, 서맥, 저혈압 등을 동반한 환자에서도 

사용이 권고되지 않는다. 부작용으로는 안구 작열감, 전두

통, 야간 시력 감소, 결막 충혈, 망막 박리 등을 유발할 수 

있다.

6. 고삼투압제제 

고삼투압제제는 삼투압을 이용하여 안압을 하강시키는 제

제로, 글리세롤, 만니톨 등이 있다. 만니톨은 정맥 주사하며, 

15-30%의 안압 하강 효과를 가진다. 심부전이나 신부전 환

자에게서는 사용이 금기이며, 그 외 오심, 구토, 탈수, 소변

량 증가, 전해질 이상, 대사성 산증, 입마름, 두통, 저혈압 등

의 합병증을 동반할 수 있다.  

녹내장 혼합제제

녹내장은 평생 관리가 필요한 질환이기에 점안 약제가 녹

내장의 치료에 있어 효과적이려면 먼저 환자의 의사 지침에 

따른 장기적 치료 순응이 절대적이다. 치료 약제에 대한 환

자의 순응도는 보건의료 전문가에 의해 처방된 약제를 규칙

적으로 용법에 맞추어 사용하는 것을 의미하며, 치료 지속

성은 처방된 약제를 얼마나 오래 사용하는지를 의미한다[7]. 

녹내장 환자의 경우 치료 순응도는 30-80%, 치료 지속성
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은 1년 경과 관찰 시 약 10%에 불과하였다고 하였다[8-10]. 

이뿐 아니라 녹내장의 관리 중 시간에 따라 한가지 약물로

는 목표 안압을 달성하는데 실패하는 경우가 많다. 사용하

는 약물이 증가할수록 환자들은 각 약물의 점안 시간, 회수

에 혼동을 느끼고, 점안 회수의 증가에 따라 순응도가 감소

하게 된다. 

이러한 순응도의 문제를 개선하기 위해 1990년 후반부터 

2010년대에 이르기까지 서로 다른 두 가지 약을 하나의 용

기에 혼합한 다양한 혼합제제가 개발되어 사용되어 왔다. 

녹내장 혼합제제 약물의 종류로는 티몰롤이 복합제제 성분

으로 가장 많이 포함되는데 그 종류는 탄산탈수효소억제제

와 티몰롤의 복합제제(도졸라마이드-티몰롤, 브린졸라마이

드-티몰롤), 프로스타글란딘 제제와 티몰롤 복합제제(라나

토프로스트-티몰롤, 트라보프로스트-티몰롤, 비마토프로

스트-티몰롤, 타플루프로스트-티몰롤), 알파길항제와 티몰

롤 복합제제(브리모니딘과 티몰롤), 그 외 탄산탈수효소억제

제와 알파 길항제 복합제제(브린졸라마이드-브리모니딘) 등

이 출시되어 임상적으로 사용되고 있다. 

녹내장 복합제제의 장점으로는 용기의 개수가 줄어서 휴

대와 보관이 간편하고, 경제적이며, 치료 순응도를 높일 수 

있다는 점, 보존제 독성에서 각막 노출 회수를 줄일 수 있다

는 점 등이 있다. 단점으로는 단독 제제를 각각 점안했을 때

만큼 안압 하강 효과를 얻지 못할 가능성과 각 성분의 효과 

및 부작용을 감별하기 어렵다는 점이 있다.  

녹내장 무보존제 안약

미생물 감염으로부터 보호하기 위해 점안 약제의 제조과

정 중에 보존제가 흔하게 사용된다. 녹내장 환자는 평생에 

걸쳐 안약 점안이 필요하기에 지속적으로 보존제에 노출되

어 있다 할 수 있다. 따라서 장기적인 녹내장 약제의 점안은 

안구건조증, 메이봄샘기능이상, 만성알러지 등의 안구표면

질환을 유발 또는 악화시킬 수 있다. 가장 흔하게 사용되는 

보존제는 벤잘코늄클로라이드(benzalknium chloride)이며, 

보존제의 농도 및 사용 기간과 안구 표면 질환은 양의 상관

관계가 있다고 알려졌다[11]. 이러한 이유로 보존제가 없는 

일회용 녹내장 점안 제제가 개발되었으며, 상품화된 무보존

제 약제 종류로는 도졸라마이드-티몰롤 복합제제, 타플루프

로스트 등이 있다. 

새롭게 개발되고 있는 녹내장 점안 안약  

1990년에 프로스타글란딘 제제의 개발 이후 새로운 계열

의 녹내장 약제가 전무하였다. 그러나 그간의 기초연구의 성

과로 새로운 기전에 입각한 녹내장 약제가 개발되어 최근  

10년간 활발한 신약 승인 및 임상시험이 이루어지고 있다. 

기존의 약제가 주로 방수의 생성 억제 및 부배출로를 통한 

방수 유출 증가의 기전으로 안압을 하강시켰다면 최근에 개

발되는 약제는 기존과 차별된 새로운 기전으로 안압을 하강

시키는데, 대표적인 신약인 Rho-kinase inhibitor 및 산화

질소 공여제의 경우 녹내장의 병리적 위치인 주배출로를 주

요 타겟으로 하는 특징을 가진다. 

1. Rho-kinase inhibitor

Rho family (RhoA, RhoB, RhoC)는 작은 G 단백질로 

GTP (guanosine triphosphate)에 결합되어 있을 때 활성

화되고, GDP (guanosine disphosphate)에 결합되어 있을 

때 불활성화된다. Rho 단백질은 TGF-β, endothelin-1 등

에 의해 활성화되며, 세포의 수축과 이동, 세포질 분열, 세

포 부착 및 신경돌기의 성장 등을 조절하는 역할을 한다. 

활성화 상태의 Rho 단백질이 Rho-kinase에 결합함으로써 

Rho-kinase가 활성화되며, 이 Rho-kinase는 미오신L사슬

(myosin light chain)을 인산화하여, 미오신-액틴의 상호작

용을 촉진함으로써 스트레스섬유 및 국소접착 물질의 형성

을 촉진시킨다. 그 외에도 Lin-11/Isl-1/Mec-3 kinase을 

인산화시키는 등의 작용을 통해서 Rho-kinase는 세포의 수

축 및 경성도를 조절한다[12]. 

	방수 배출의 70%을 담당하는 주 배출로인 섬유주쉴렘관

유출로에서는 섬유주 세포의 수축 정도 및 세포외 기질의 

축적 정도에 의해 방수의 배출 정도가 결정된다[13]. 따라
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서 선택적인 Rho-kinase inhibitor는 주 배출로에서 가장 

많은 저항을 차지하는 섬유주 세포 및 쉴렘관 세포의 수축

을 억제함으로써 안압을 하강시킨다. Rho-kinase inhibitor

인 Y-27632를 쉴렘관 세포에 처치하였을 때, 밀착연접의 

붕괴 및 F 액틴의 중합이 해체됨으로써(depolymerization) 

쉴렘관 세포의 투과성 역시 증가하였다[14]. Rho-kinase 

inhibitor는 또한 중추 신경계에서 축삭의 재생 및 신경돌

기의 성장을 촉진하므로, 녹내장에서 신경보호작용 가능성

이 있다[12]. 뿐만 아니라, 녹내장 수술 후 과도한 창상 치유 

반응은 결막의 섬유화를 유발하여 수술 실패를 야기할 수 있

는데, 이와 관련된 테논낭 섬유모세포(Tenon’s fibroblast)에 

Rho-kinase inhibitor를 처치하였을 때, TGF-β에 의해 증

가된 세포 수축 및 근섬유모세포로의 분화가 억제되었다. 따

라서 Rho-kinase inhibitor는 안압 하강 효과 외에 시신경 

보호 작용 및 녹내장 수술 후 성적 향상 등 부가적인 효과까

지 기대되고 있다. 

대부분의 Rho-kinase inhibitor는 Rho-associated 

protein kinase (ROCK)1 및 ROCK2 모두를 억제하는데, 

인간 섬유주세포는 ROCK1 및 ROCK2를 모두 발현하는 

것으로 알려졌다. 최초 연구된 Rho-kinase inhibitor는 

Y-27632와 fasudil로 두 약제 모두 섬유주세포 및 쉴렘관 

내피세포의 세포골격의 구조적 변화를 일으켜 액틴 스트레

스섬유(actin stress fiber)를 감소시킴이 밝혀졌다. 

2014년에 일본에서 고안압 및 녹내장의 치료제로 허가된 

ripasudil (Glanatec; Kowa Co., Aichi, Japan)은 최초로 

허가된 점안용 Rho-kinase inhibitor이다. 최근 임상 3상

시험 결과에 의하면 0.4% ripasudil은 하루 2번 점안 시, 최

저 안압과 최고 안압을 각각 2.6 mmHg, 3.7 mmHg 하강

시켰다[15]. 심각한 부작용은 보고되지 않았으며, 가장 흔

한 부작용으로는 결막 충혈, 눈꺼풀염, 알러지결막염 및 일

시적인 각막의 구타타 등이 있다[16,17]. 특히 녹내장 및 고

안압 환자를 대상으로 베타차단제, 프로스타글란딘 제제와 

병용 투여한 임상시험에서, ripasudil은 각각 1.6 mmHg,  

1.4 mmHg의 추가적인 안압 하강 효과를 나타내었다[18]. 

Netarsudil (Rhopressa; Aerie Pharmaceuticals, 

Durham, NC, USA)은 Rho-kinase inhibitor에 노르

에피네프린수송체 억제제(norepinephrine transporter 

inhibitor)를 결합한 약제로 2017년 12월 미국 FDA의 승인

을 통과하였다. Rho-kinase inhibitor 단독제제가 주배출

로를 통한 방수 유출의 저항을 감소시키는 작용만을 나타내

는데 반해, netarsudil은 노르에피네프린수송체의 억제작용

을 통하여 방수의 생성 및 상공막정맥압 감소의 추가적인 기

전으로 안압을 하강시킨다. 고안압 및 녹내장 환자를 대상

으로 한 임상 2상 시험에서 0.02% netarsudil 하루 1회 사

용은 5.7 mmHg의 안압 하강을, 0.005% 라타노스로스트는 

6.8 mmHg의 안압 하강을 일으켜 라타노프로스트에 비하여 

netarsudil은 안압 하강 효과가 적었으나[19], 최근 임상 3상

시험인 ROCKET-4 연구에서 netarsudil 하루 1회 사용은 

티몰롤 하루 2회 사용보다 열등하지 않음이 밝혀졌다[20]. 

Ripasudil과 마찬가지로 가장 흔한 부작용은 결막 충혈이다. 

0.02% netarsudil과 0.005% 라타노프로스트 복합 제제

(Roclatan, Aerie Pharmaceuticals)도 하루 1회 저녁 점

안 용법으로 개발되었다. 2019년 3월 미국 FDA에서 승인

되었다. 최근에 발표된 임상 3상시험에 따르면 하루 1회 

Roclatan은 netarsudil, 라타노프로스트 단독제제보다 각각 

1.8-3.0 mmHg, 1.3-2.5 mmHg의 추가 안압 하강 효과가 

있음이 밝혀졌다[21]. 

2. 산화질소 공여제 

산화질소는 1987년 생체내 신호전달 매개물질로서 주목

을 받으며 심혈관에서 평활근육의 이완 및 혈관 확장 기능

을 가진다는 사실이 밝혀졌다[22,23]. 안구에서도 산화질

소는 cGMP를 통하여 전반적인 섬유주세포 및 쉴렘관 세

포벽을 확장시킨다는 사실이 밝혀지면서 녹내장 치료제

로 연구되기 시작하였다[24]. 2017년 11월 미국 FDA 승

인을 통과한 latanoprostene bunod (Vyzulta; Bausch & 

Lomb, Bridgewater, NJ, USA)은 산화질소를 배출하는 프

로스타글란딘 F2α 유사체로 안구 내에서 라타노프로스트와 

butanediol mononitrate로 대사 된다. 따라서 방수의 주배

출로와 부배출로를 통한 방수 배출을 동시에 증가시킨다. 

임상 3상시험인 LUNAR 연구에서 latanoprostene bunod 

0.024% 하루 점안은 7.5-9.1 mmHg의 하강 효과를 나타냈
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으며, 티몰롤 단독제제보다 우수한 안압 하강 효과를 나타냈

다[25]. 임상 2상시험인 VOYAGER 연구에서 라타노프로스

트 단독제제보다 1 mmHg 더 안압을 하강시켰으며, 라타노

프로스트와 비슷한 부작용을 보였다[26].

3. Adenosine receptor agonist

Trabodenoson (INO-8875; Inotech Pharmaceuticals 

Corporation, Lexington, MA, USA)은 아데노신 A1 수용

체를 표적으로 하는 고도로 선택적인 아데노신 유사체 계열

의 첫 약물이다. 이를 통해 단백질분해효소(protease) A 및 

MMP-2의 합성을 증가시키는데, 이들 효소의 작용을 통해 

방수의 주배출로에 축적된 세포외기질의 주요 성분인 제4

형 콜라젠의 가수분해를 촉진함으로써 안압을 하강시킨다. 

144명을 대상으로 한 2상임상시험에 의하면 trabodenoson 

500 μg을 하루 2회 점안하였을 때 4.1 mmHg의 안압 하강 

효과 및 안전성이 입증되었다[27]. 그러나 303명의 고안압 

및 녹내장 환자를 대상으로 한 3상 임상시험인 MATrX-1 

스터디에서는 대조군보다 우월한 안압 효과가 나타나지 않

았다. 

4. 기타 프로스타글란딘 제제 

기존에 개발된 프로스타글란딘 제제는 프로스타글란딘 

FP 수용체를 타겟으로 하였다. 그러나 다른 프로스타글란딘 

수용체인 E-type prostanoid (EP) 수용체가 인간 섬유주세

포 및 쉴렘관 내피세포에 존재한다고 밝혀져 이들 수용체를 

타겟으로 한 약제가 개발되고 있다. 

Omidenepag isopropyl (EYBELIS; Santen Pharma-

ceutical, Osaka, Japan)은 선택적인 EP2 길항제로서, 쉴

렘관 내피세포를 이완시키고, 포도막공막 유출로를 통한 방

수배출 증가를 통해 안압을 하강시킨다[28,29]. 미국에서 

2018년 9월 3상 임상시험을 시작하였으며, 일본에서 진행

된 3상 임상시험에서 0.005% 라타노프로스트와 비교하였을 

때 열등하지 않음이 보고되었다[30]. 0.002% omidenepag 

isopropyl 하루 1회 점안으로 2018년 9월 일본에서 허가되

었다. 

Sepetaprost (DE-126, Santen Pharmaceuticals)은 

EP3와 기존의 FP 수용체에 동시에 작용하는 길항제로서, 

최근 2상 임상시험에서 라타노프로스트 단독제제보다 안압

을 25-35% 더 하강시킴이 보고되었다[31]. 2017년부터 일

본과 미국에서 2상 임상시험 중이다. 

결론  

녹내장은 평생 관리가 필요하기에 장기적 관점에서 치료

적 접근이 필요하다. 기존의 약제들이 주로 방수의 생성 및 

부배출로를 통하여 안압을 하강시켰다면, 최근 개발되고 있

는 녹내장 약제들은 기초연구 결과를 토대로 녹내장의 병리

적 위치인 방수 주배출로를 직접적 타겟으로 하여 기존 약물

과의 차별화를 시도하였다는 특징이 있다. 따라서 다양한 기

전에 입각한 약제의 개발을 통해 보다 효과적인 안압 하강을 

도모할 수 있고, 환자의 진단 기술의 발전과 함께 개별화된 

녹내장 치료전략을 세울 수 있을 것이다. 
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Peer Reviewers’ Commentary

우리나라의 녹내장 환자의 특징은 정상 안압 녹내장의 비중이 

절대적이므로 약물 치료가 중요하다. 이 논문에서는 녹내장 치

료 약제에 대한 최신 지식을 정리한 종설 논문이다. 현재 사용되

고 있는 녹내장 약물뿐 아니라 해외에서 새롭게 승인되거나 개

발 중인 많은 약제에 대해 체계적으로 정리해 주고 있다. 기존 

녹내장 약제인 프로스타글란딘 제제, 베타차단제, 탄산탈수효소

억제제, 알파 작동제, 콜린 작동제, 고삼투압제제 및 녹내장 혼합

제제의 기전과 함께 주의해야 할 점을 자세히 제시해 주고 있다. 

또한, 새롭게 개발된 약물 중 rho-kinase inhibitor, 산화질소 공

여제, adenosine receptor agonist, 프로스타글란딘 EP 수용체 

약물들의 작용 기전과 함께, 안압 하강 효과에 대해서도 잘 정리

하여 제시해 주고 있다. 이 논문은 임상 현장에서 녹내장 환자를 

치료하는데 유용한 지침이 될 것으로 판단된다. 
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