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서론

근시성 맥락막신생혈관(myopic choroidal neovascularization)은 

병적 근시 환자에서 중심시력상실을 일으키는 중요한 원인 중의 

하나다. 병적 근시(pathologic myopia)는 굴절력이 -6디옵터 이상

이거나 안축장이 26.5 mm 이상인 고도 근시안에서 후극부에 근

시와 관련된 합병증이 생기는 경우를 일컫는다[1,2]. 안구가 앞

뒤로 길어지고 후포도종(posterior staphyloma)이 발생하면서 여

러 퇴행성 변화를 겪게 되고, 이것이 병적 근시로 인한 합병증

의 발생에 영향을 주는 주요한 원인으로 알려져 있다[3]. 특히 후

포도종은 고도 근시가 아닌 눈에서도 발생할 수 있기 때문에[4], 

최근에는 미만성 위축(diffuse atrophy)보다 더 심한 정도의 근시

성 맥락망막위축(myopic chorioretinal atrophy)을 나타내거나 후

포도종이 동반된 경우 병적 근시로 정의하고 있는 추세이다[1,5]. 

병적 근시안에 발생할 수 있는 주요 질환으로는 후포도종, 망막

층간분리증(retinoschisis), 맥락망막위축(chorioretinal atrophy),  

돔 모양 황반병증(dome-shaped maculopathy), 그리고 주변부 

망막변성(peripheral retinal degeneration) 등이 있다. 근시성 맥

락막신생혈관은 특히 황반부 중심을 침범하여 심각한 시력저하

를 유발할 수 있고 젊은 성인과 중장년 층에서도 드물지 않게 

발생하기 때문에 사회경제적 부담이 높은 질환에 속한다[6]. 따

라서 병적 근시가 의심되는 경우 정기적인 추적 관찰이 필요하
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고, 근시성 맥락막신생혈관이 발생한 경우 적절한 치료와 합병

증의 관리가 중요하다[7,8]. 본 논문에서는 근시성 맥락막신생혈

관의 역학, 병태생리, 진단 및 치료에 대해 전반적으로 고찰하

고, 관련된 최신 지견과 연구 동향을 살펴보고자 한다.

역학

동아시아 지역의 근시 및 고도 근시의 유병률은 매우 높은 편으

로, 중국 상하이, 홍콩, 대만, 싱가폴, 일본, 한국이 이에 해당한

다[9-11]. 국내 역학 연구에 따르면, 젊은 성인의 고도근시 유병

률은 6.8%에서 21.6%까지 다양하게 보고되었고[12,13], 싱가폴

에서는 14.7%의 유병률을 보고했다[14]. 홍콩의 12세 아동들을 

대상으로 한 역학연구에서는 3.8%의 근시 유병률이 보고되었

다[15]. Wong et al. [16]이 보고한 체계적 문헌 고찰에 의하면 병

적 근시의 유병률은 0.9%에서 3.1% 정도였다.

근시 및 고도 근시 환자들의 유병률은 점차 증가하고 있다. 

Ueda et al. [17]에 따르면 안축장이 26.5 mm 이상인 고도근시 

환자의 비율은 2005년 3.6%였으나, 2012년에 5.1%, 2017년에는 

6.0%까지 증가하였다. 또한 병적 근시의 유병률도 2005년 1.6%

에서 2012년 3.0%, 2017년 3.6%로 증가하는 추세이다. Chen et 

al. [18]은 2001년에 79.5%였던 근시 환자들의 유병률이 2015년

에 87.7%로 증가하였음을 보고하였고, 특히 고도 근시 환자들

은 7.9%에서 16.6%로 증가한 사실을 보고하였다. 서구권 국가

에서도 유사한 변화가 나타나고 있어, 2013년에 보고된 미국의 

Waterloo Eye Study [19]에 의하면, 1982년의 연구와 비교해 근

시 유병률이 전반적으로 증가했고, 최고점 유병률은 21%에서 

72%로 증가했다. 근시 및 고도근시의 유병률이 증가하는 것은 

학동기 아동들의 야외 활동이 줄어들고 실내 활동이 늘어난 것

과 영유아기부터 컴퓨터, 스마트폰 및 모바일 기기 사용이 증

가한 것이 원인으로 지목된다[20-22]. 이 같은 점으로 미루어

볼 때, 향후 근시 및 고도 근시 유병률은 계속 증가할 가능성

이 높으며, 근시 관련 합병증의 발생률 또한 높아질 것으로 예

측할 수 있다.

근시성 맥락막신생혈관의 유병률은 문헌마다 차이가 있으나 

병적 근시 환자들을 대상으로 한 연구에서 5.2-11.3%의 유병률

을 보였으며[23,24], 인구 집단 연구(population based study)에서

는 근시성 망막병증 환자들 중에서 1.5-6.0% 정도로 보고된 바 

있다[25,26]. Willis et al. [27]은 미국에서 시행한 국민건강영양

조사(National Health and Nutrition Examination Survey) 및 미

국안과학회의 Intelligent Research in Sight (IRIS®) Registry 자

료를 바탕으로 분석한 결과, 근시가 심할수록 근시성 맥락막신

생혈관의 유병률이 높아지며, 여성에서 남성보다 유병률이 높

음을 보고하였다. Leveziel et al. [28]은 프랑스에서 시행한 다

기관 단면연구(cross-sectional study)에서 근시의 정도가 심해질

수록 근시성 맥락막신생혈관의 유병률이 증가함을 보고하였다. 

근시성 맥락막신생혈관이 남성보다는 여성에서 주로 발생하는 

이유로는 고도 근시안의 맥락막신생혈관에 에스트로겐 수용체

(estrogen receptor)가 발현되어 에스트로겐이 근시성 맥락막신

생혈관의 발생을 촉진하는 것으로 생각된다[29].

병태생리

근시성 맥락막신생혈관의 발병 기전은 아직 명확하지 않으나 여

러 가지 가설이 제시되어 왔고, 현재는 다양한 요인들이 연관되

어 발생하는 것으로 알려져 있다. 첫 번째로, 안축장이 증가함

에 따라 망막에 가해지는 물리적 자극이 혈관 형성을 촉진하

는 인자들과 혈관 형성을 방해하는 인자들의 불균형을 유도하

여 맥락막신생혈관을 유발한다는 가설이 있다[30,31]. 특히 황

반부에서 1 디스크 지름(disc diameter) 범위 내에 존재하는 락

카칠 균열(lacquer crack)과 부분 위축(patchy atrophy)은 근시성 

맥락막신생혈관과 관련된 중요한 요인으로 알려져 있으며, 상기 

가설의 설득력을 더한다[32,33]. 두 번째로, 근시안에서 맥락막 

혈류 순환의 변화로 맥락막 충만이 지연되고(choroidal filling 

delay), 맥락막층이 얇아지는 현상이 발생하여 근시성 맥락막신

생혈관이 발생한다는 가설도 제기되었다[34]. 그 외에 C반응 단

백(C-reactive protein) 및 보체(complement components)가 연관

된 염증 반응이 근시성 맥락막신생혈관의 발생에 연관 있다고 

알려져 있으며[35], 근시성 맥락막신생혈관 환자의 방수에서 염

증과 관련된 사이토카인(cytokine)인 인터루킨-6 (interleukin-6)

와 인터루킨-8이 증가된 것이 보고된 바 있다[36]. CFI 유전자

의 단일유전자변이(single nucleotide polymorphism) 또한 근시

성 맥락막신생혈관의 발생과 유의한 연관이 있다고 보고되었

다[37].

진단

근시성 맥락막신생혈관이 발생하면 환자들은 중심시력의 저하

나 변형시(metamorphopsia), 중심 시야의 암점(central scotoma) 

등을 호소하며 증상은 대개 단안에 갑작스럽게 나타나게 된다. 

진단에는 안저검사, 자가형광안저촬영(fundus autofluorescence),  

빛간섭단층촬영(opticalcoherence tomography, OCT), 빛간섭단층 

촬영 혈관조영술(OCT angiography), 형광안저혈관조영술(fluorescein  

angiography) 및 인도시아닌그린혈관조영술(indocyanine green 

angiography) 등의 다양한 영상검사가 도움이 된다.

안저검사(funduscopic examination)

안저검사에서 황반부에 회색의 작은 병변을 관찰할 수 있으며, 

병변은 망막하에 위치한다. 국소적인 망막출혈 및 삼출물이 동

반될 수 있다(Fig. 1A, 2A). 만약 근시성 맥락막신생혈관의 유

병기간이 길었던 경우 색소침착이 관찰되기도 한다[38]. 근시성 

맥락막신생혈관에서 발생하는 망막출혈은 종종 락카칠 균열에 
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동반하는 출혈과 감별하기 어려울 수 있다. 락카칠 균열은 브

루크막(Bruch’s membrane)의 기계적 파열로 인해 발생하며, 주

로 황반부에 발생하여 시력저하를 유발할 수 있다. 락카칠 균열

에 동반하는 망막하출혈은 맥락막모세혈관의 파열로 인해 발

생하며, 맥락막신생혈관을 동반하지 않고, 자연히 흡수되는 경

우가 많다. 경우에 따라서는 암점이 남기도 하나 예후는 양호

한 편이다[39].

형광안저혈관조영술/인도시아닌그린혈관조영술

(fluorescein angiography/indocyanine green 

angiography)

형광안저혈관조영술은 근시성 맥락막신생혈관을 확진하는 데 필

요한 중요한 검사로, 근시성 맥락막신생혈관의 종류 및 활성도

를 평가하여 치료 시기를 결정하는 데 표준적으로 사용하는 검

사 기법이다. 형광안저혈관조영술에서 근시성 맥락막신생혈관은 

대개 전형 맥락막신생혈관(classic choroidal neovascularization)의 

양상을 보이며, 초기에 잘 경계지어진 과형광을 보이고, 후기로 

갈수록 형광 누출을 보인다[38,40]. 인도시아닌그린혈관조영술에

서 근시성 맥락막신생혈관은 두 가지 형태로 나타나며, 과형광

의 신생혈관망(hyperfluorescent neovascular net) 혹은 맥락막신

생혈관 주변부의 저형광 가장자리(surrounding hypofluorescent 

rim)을 관찰할 수 있다[41]. 하지만 근시성 맥락막신생혈관의 진

단에서 인도시아닌그린혈관조영술은 형광안저혈관조영술만큼 

유용하지는 않은데, 그 이유는 근시성 맥락막신생혈관은 연령

관련황반변성 등 다른 종류의 맥락막신생혈관 질환보다 질병

의 활성도가 낮아 인도시아닌그린혈관조영술에서 형광을 명확

하게 확인할 수 없는 경우들이 존재하기 때문이다[38]. 그럼에

도 불구하고, 인도시아닌그린혈관조영술을 통해 근시성 맥락막

신생혈관과 감별을 요하는 락카칠 균열 및 맥락망막위축의 위

치 및 범위를 확인하는 데 유용하기 때문에 진단에 보조적으

로 사용할 수 있다. 

형광안저혈관조영술 및 인도시아닌그린혈관조영술은 락카칠 

Figure 1. A woman in her eighties presents with myopic choroidal neovascularization of the left eye. The axial length is 32.01 mm. (A) A severely 
tessellated fundus with focal subretinal hemorrhage at the fovea (arrow) is noted on fundus photography. (B) Fluorescein angiography (upper 
row) reveals early hyperfluorescence and late leakage suspected to be from the neovascular membrane; Indocyanine green angiography (lower 
row) shows corresponding choroidal neovascularization. (C) Optical coherence tomography findings: a subretinal hyperreflective lesion with a 
fuzzy border and disrupted external limiting membrane could be observed at the fovea (arrow); subretinal hemorrhage is also present (arrowhead).

A

C

B

00:39.84

09:20.98
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균열과 근시성 맥락막신생혈관을 감별하는 데 유용하다. 락카

칠 균열로 인한 출혈은 근시성 맥락막신생혈관에서 보이는 특

징적인 과형광 및 누출 소견을 나타내지 않는다[38]. 아울러, 인

도시아닌그린혈관조영술에서는 후기에 선 모양의 저형광을 나

타내는데, 이는 락카칠 균열 내에 맥락막모세혈관 위축이 존재

함을 시사한다(Fig. 1B) [42]. 

자가형광안저촬영(fundus autofluorescence)

자가형광안저촬영 검사를 통해 근시성 맥락막신생혈관의 진행 

정도 및 지도 모양 위축(geographic atrophy)의 발생 여부를 확인

할 수 있다. 근시성 맥락막신생혈관의 발생 초기에는 맥락막신

생혈관 주변으로 상대적인 저형광을 보이고 그 주변으로 고형광

을 보인다. 질병이 진행하면서 잘 경계 지어진 다발성의 점 모양 

자가형광결손이 발생하고, 그 주변부는 과형광을 보인다. 질병이 

진행하면서 자가형광 결손 부위들은 점점 커지고 서로 합쳐져 다

소엽 혹은 초승달 모양(multilobular or crescent shaped)으로 발전

하여 자가형광을 전혀 보이지 않게 된다(Fig. 2B) [43]. 

빛간섭단층촬영(optical coherence tomography)

빛간섭단층촬영 및 빛간섭단층촬영 혈관조영술은 최근 가장 

각광받고 있는 진단검사 장비로, 근시성 맥락막신생혈관을 진

단하고 치료 방침을 결정하는 데 중요한 역할을 한다. 빛간섭

단층촬영검사상 근시성 맥락막신생혈관은 주로 전형적인 맥락

막신생혈관(classic choroidal neovascularization) 형태로 나타난

다. 망막색소상피 위쪽에 과반사되는 병변을 보이며, 망막하액

(subretinal fluid) 및 망막내액(intraretinal fluid)은 연령관련황

반변성에서 발생하는 맥락막신생혈관에 비해서 상대적으로 적

은 것이 특징이다. 맥락막신생혈관 병변은 대개 형광안저혈관

조영술에서 관찰되는 형광 누출 부위와 일치하는 분포를 보인

다. 외경계막(external limiting membrane)의 결손이 자주 관찰

되며, 타원체 구역(ellipsoid zone)의 결손 또한 드물지 않게 동반

된다(Fig. 1C, 2C) [44].

그러나 빛간섭단층촬영만으로는 근시성 맥락막신생혈관 환자

를 추적 관찰하는 동안 재발 여부를 확인하고 적절한 치료 시점

을 결정하기 쉽지 않다. 연령관련황반변성과는 달리, 맥락막신

생혈관병변의 활성도를 예측하는 단서가 되는 망막하액이나 망

막내액의 발생이 근시성 맥락막신생혈관에서는 상대적으로 적

기 때문이다[45]. 비교적 최근에 개발된 빛간섭단층촬영 혈관조

영술은 빛간섭단층촬영의 한계점을 보완하는 유용한 검사 기

법으로 사용될 수 있다.

빛간섭단층촬영 혈관조영술 

(optical coherence tomography angiography)

빛간섭단층촬영 혈관조영술은 최근 안과 임상 진료에서 널리 

사용되기 시작한 검사 장비로, 다양한 망막 질환에서 유용하게 

사용하고 있다. 전통적인 형광안저혈관조영술이 침습적인 검사

이고 조영제 부작용이 발생할 위험이 있는 반면, 빛간섭단층촬

영 혈관조영술은 비침습적이고 형광안저혈관조영술보다 상대

적으로 짧은 시간에 고해상도의 맥락망막혈관 구조 영상을 얻

을 수 있다[35]. 특히 황반하출혈로 인해 형광안저혈관조영술상 

형광이 차단되어 보이는 경우에도 빛간섭단층촬영 혈관조영술

은 동반된 맥락막신생혈관 유무를 정확하게 파악할 수 있어 유

용하다[46]. 

빛간섭단층촬영 혈관조영술의 진단 민감도와 특이도는 아직 

중간 정도로 맥락막신생혈관의 표준 진단 장비로 사용되고 있

는 형광안저혈관조영술에 비해 비교적 낮게 보고되었다. 그러

나 두 검사 기법을 비교한 연구의 수와 대상자 수가 적다는 점

을 감안했을 때, 빛간섭단층촬영 혈관조영술의 진단적 가치가 

저평가되었을 가능성이 있다[47]. Soomro and Talks [48]은 다

양한 종류의 맥락막신생혈관 질환에서 빛간섭단층촬영 혈관조

영술의 진단적 가치를 비교했다. 빛간섭단층촬영 혈관조영술

은 연령관련황반변성 환자에서 전형적인 맥락막신생혈관(classic 

choroidal neovascularization)을 진단하는 데 있어 형광안저혈

관조영술과 비교해도 높은 민감도(100%)와 특이도(76%)를 보였

Figure 2. Myopic choroidal neovascularization in the left eye of a 
41-year-old woman with a history of refractive surgery. (A) Fundus 
photography reveals a tessellated fundus with subretinal hemor-
rhage at the fovea (arrow). (B) Fundus autofluorescence shows hy-
poautofluorescence corresponding to the foveal lesion. (C) Optical 
coherence tomography (OCT) demonstrates subretinal hyperreflec-
tive material with a disrupted ellipsoid zone at the fovea (arrow). (D) 
A halo with a prominent choroidal neovascular network at the deep 
capillary plexus is observed on OCT angiography.

A

C

B

D
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으나, 잠복 맥락막신생혈관(occult choroidal neovascularization)

을 진단하는 데는 형광안저혈관조영술과 비교하여 낮은 민감도

(47%)와 특이도(76%)를 보였다. 그러나 맥락막신생혈관의 혈관

망(vascular network) 구조를 감지하는 데는 전통적인 형광안저

혈관조영술보다 유용함을 보고했다. 

근시성 맥락막신생혈관 환자에서 빛간섭단층촬영 혈관조영술

을 시행하였을 때 나타나는 양상은 메두사(Medusa) 혹은 부채

꼴 산호(sea-fan) 모양, 작은 분지(tiny branching), 고리(loop) 혹

은 문합(anastomosis) 모양 및 맥락막의 검은 후광(choroid dark 

halo) 등으로 요약할 수 있다(Fig. 2D). 특히 맥락막신생혈관 병

변에서 분지나 고리, 문합 모양의 존재는 근시성 맥락막신생혈

관의 활성화와 밀접한 관련이 있는 것으로 알려져 있기 때문에, 

근시성 맥락막신생혈관 환자에서 치료 시점을 결정하는 데 참

고할 수 있다[49]. 그러나 고도근시 자체로 긴 안축장 및 저시

력인 환자들에게 빛간섭단층촬영검사를 시행할 경우 고해상

도의 영상을 얻기 힘들고, 주시 이탈로 인해 황반부 병변의 정

확한 평가가 제한되는 경우가 많으며, 망막층 경계 분할 오류

(segmentation error)로 인해 맥락막신생혈관의 분석이 제한적

인 한계가 있다. 아울러, 활성도와 관련된 특징적 소견들의 진

단 민감도도 아직 부족한 수준이다[49]. 따라서 빛간섭단층촬

영 혈관조영술을 통해 근시성 맥락막신생혈관의 활성도를 평

가하기 위해서는 보다 많은 임상 연구가 필요할 것으로 보인다. 

형광안저혈관조영술, 빛간섭단층촬영 및 빛간섭단층촬영 혈

관조영술은 현재 근시성 맥락막신생혈관의 진단 및 치료 목적으

로 시행하는 주요 검사기법이나 각각을 단독으로 사용할 경우 

활성화된 근시성 맥락막신생혈관을 정확하게 진단하지 못하고 

놓칠 수 있다. Bagchi et al. [44]은 세 가지 검사기법을 단독으로 

시행할 경우의 진단 민감도를 비교 분석하였는데, 형광안저혈

관조영술 85.2%, 빛간섭단층촬영 85.2%, 빛간섭단층촬영 혈관

조영술 74.1%로 각각 보고하였다. 그러나 빛간섭단층촬영과 함

께 형광안저혈관조영술이나 빛간섭단층촬영 혈관조영술을 같

이 시행할 경우 민감도는 각각 97.8% 및 96.2%로 높아졌다. 따

라서 활성 근시성 맥락막신생혈관을 진단할 때 다양한 검사 기

법을 병용하면 유용하다.

치료  

근시성 맥락막신생혈관의 치료는 유리체강내 항혈관내피성장

인자(anti-vascular endothelial growth factor) 주사 치료가 도입

되기 이전에는 레이저광응고술(laser photocoagulation), 광역학

치료(photodynamic therapy) 및 수술적 치료가 주된 치료였으나, 

항혈관내피성장인자 주사 치료가 보편화되면서 치료의 패러다

임이 바뀌었다. 

항혈관내피성장인자는 다양한 종류의 맥락막신생혈관 질환

의 치료를 위해 유리체강내 주사하는 방법으로 널리 사용되는  

약제이다. 베바시주맙(bevacizumab), 라니비주맙(ranibizumab), 애

플리버셉트(aflibercept) 제제들이 실제 임상에서 사용되고 있는  

항혈관내피성장인자 약제이며, 이 중 라니비주맙과 애플리버셉트 

제제들은 근시성 맥락막신생혈관의 치료 목적으로 공인된 약제

이다. 라니비주맙의 효과는 Ranibizumab for trEatment of CNV 

secondary to Pathological myopia: An Individualized Regimen 

(REPAIR) 연구(2상 임상시험) [50,51] 및 Ranibizumab And PDT 

[verteporfIn] evAluation iN myopic Choroidal nEovascularization 

(RADIANCE) 연구(3상 임상시험) [52]에서 입증되었으며, 애

플리버셉트 제제의 효과는 Intravitreal Aflibercept Injection in 

Patients with Myopic Choroidal Neovascularization (MYRROR) 

연구(3상 임상시험) [53]에서 확인되었다.

레이저광응고술은 레이저 치료의 특성상 중심와가 아닌 중심

와 바깥쪽의 맥락막신생혈관을 치료하는 목적으로 시행해 왔

다. 그러나 레이저광응고술의 시력개선 효과는 장기적으로 지속

되지 못하기 때문에 제한적이다[54]. 레이저광응고술 후 망막 조

직의 손상으로 인해 시야에 암점이 발생할 수 있고, 시간이 지

나면서 레이저 흉터가 확장되거나 망막 위축이 진행하여 오히려 

시력 손상이 심해질 위험이 있다[55]. 또한 레이저 치료 후에도 

맥락막신생혈관이 재발할 가능성도 있어 주의가 필요하다[54].

광역학치료는 중심와 부분의 맥락막신생혈관을 치료하는 데 

레이저광응고술보다 더 적합하다. Verteporfin in photodynamic 

therapy [40] 연구 그룹에서는 병적근시 환자의 중심와에 발생

한 근시성 맥락막신생혈관에 대해 광역학치료를 시행하고 1년 

간 추적 관찰한 연구 결과를 발표했다. 평균 3.4회의 광역학치

료를 받은 실험군은 시력, 대비감도 및 형광안저혈관조영술 결

과가 모두 호전되었고, 32%에서 한 줄 이상의 시력개선 효과를 

나타내어 대조군(15%)에 비해 의미 있는 시력개선 효과를 보였

다. 광역학치료의 효과를 2년까지 추적 관찰한 연구 결과에서

는 평균적으로 5.1회의 광역학치료 시행 후 평균적으로 0.2줄

의 시력개선 효과를 보였고 40%에서는 한 줄 이상의 시력개선 

효과가 확인되었다[56]. 그러나 광역학치료를 받은 일부 환자에

서 맥락망막위축이 발생하여 시력 상실을 초래할 수 있는 위험

이 있다[57]. 

라니비주맙(ranibizumab)

REPAIR [50] 연구에서는 근시성 맥락막신생혈관 환자들을 대

상으로 12개월 동안 필요할 때마다 유리체강내 라니비주맙 주

사치료를 시행하여 라니비주맙이 근시성 맥락막신생혈관 치료

에 효과적임을 확인했다. 6개월 시점에서 48명의 환자들을 분

석한 결과 Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) 

차트로 평균 12.2 글자의 시력이 향상되었고 중심망막두께는  

108 μm 감소하였다. 1년 추적 관찰한 결과, 환자들은 평균 3.6회

의 라니비주맙 주사치료를 받았고, 시력은 평균 13.8 글자 호전

되었다. 특히 첫 1개월 동안의 시력개선 효과가 8.7 글자로 가장 

컸으며, 중심망막두께는 135 μm 감소했다[51]. 
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RADIANCE [52] 연구에서는 근시성 맥락막신생혈관 환자 277명

을 세 군으로 나누어 첫 번째 군과 두 번째 군에서는 첫 방문시 

유리체강내 라니비주맙 주사치료를 시행하였다. 세 번째 군에서

는 첫 방문 시 광역학치료를 시행하였다. 이후 첫 번째 군에서는 

1개월 후 시점에 한 번 더 주사치료를 시행하였고, 추적 관찰 기

간 동안 이전의 2회의 월간 방문과 비교하여 최대교정시력의 변

화가 없을 때까지 매달 주사치료를 시행하였다. 두 번째 군에서

는 1개월 후부터 질병의 활성도(망막내액이나 망막하액으로 인

한 시력저하 혹은 형광안저혈관조영술상 활성 누출)가 나타나지 

않을 때까지 매달 필요시 라니비주맙 주사치료를 시행하였다. 세 

번째 군에서는 3개월부터 11개월까지 질병의 활성도에 따라 라니

비주맙 주사치료 혹은 광역학치료 혹은 두 요법을 병용하여 시

행하였다. 12개월 관찰 결과, 평균 주사치료 횟수는 첫 번째 군에

서 4.6회, 두 번째 군에서 3.5회, 그리고 세 번째 군에서 2.4회였

다. 첫 번째 및 두 번째 라니비주맙 주사치료군이 각각 평균 13.8 

글자 및 14.4 글자의 시력 향상 효과를 보여 광역학치료군(9.3 글

자)보다 시력개선의 효과가 큼을 확인했다. 

BRILLIANCE [58] 연구는 라니비주맙 주사치료와 광역학치

료의 결과를 비교한 3상 임상시험으로, 시력 안정화 정도 또는 

질병의 활성도에 따라 라니비주맙 치료를 시행한 두 군과 질병

의 활성도에 따라 광역학치료를 시행한 군의 최대교정시력 변화 

및 주사 횟수를 비교했다. 광역학치료군에서는 첫 3개월 후부터

는 필요시 라니비주맙 주사치료를 병용하거나 라니비주맙 주사

치료로 전환할 수 있게 하였다. 연구 결과 첫 12개월 동안 라니

비주맙 치료군에서는 시력 기준에 따라 평균 4.6회, 질병의 활

성도에 따라 3.9회의 주사치료를 시행했으며, 광역학치료 이후 

3개월째부터 라니비주맙 주사치료가 허용된 군에서는 3.2회의 

주사치료가 이루어졌다. 첫 3개월까지 라니비주맙 치료군에서 

광역학치료군에 비해 유의한 시력개선 효과를 보였으며, 이후 

광역학치료군에서 라니비주맙 주사치료를 병용한 후에도 라니

비주맙 주사치료만 시행한 군에 비해 치료 성적이 좋지 못했다. 

근시성 맥락막신생혈관 안에서 라니비주맙과 베바시주맙 약

제는 치료 성적이 비슷한 것으로 보고되었다. Gharbiya et al. 

[59]은 32안의 근시성 맥락막신생혈관 환자를 라니비주맙 또는 

베바시주맙 약제로 치료한 전향적 연구를 시행하였고, 그 결과 

두 약제는 시력의 개선 및 중심황반두께 감소의 효과 면에서 의

미 있는 차이를 보이지 않았다. 반면, Iacono et al. [60]은 55명

을 대상으로 진행한 유사한 연구에서 라니비주맙 치료군의 중

심황반두께가 베바시주맙 치료군보다 더 빨리 호전되고 보다 적

은 횟수의 주사치료를 요했다고 보고하였다. Pece et al. [61]은 

다기관 전향적 연구에서 베바시주맙 주사치료군과 라니비주맙 

주사치료군 간에 시력예후 및 주사 횟수의 유의한 차이는 없었

음을 밝혔다. Hua and Ning [46]은 세 개의 무작위 대조군 연구

들을 메타 분석한 결과 유리체강내 베바시주맙 및 라니비주맙 

주사치료는 모두 근시성 맥락막신생혈관 환자에서 유의한 시력

개선 효과를 나타냈고, 두 약제 간의 차이는 없었음을 밝혔다. 

따라서 베바시주맙은 라니비주맙과 함께 근시성 맥락막신생혈

관의 치료 목적으로 안전하고 효과적으로 사용할 수 있는 약

제임을 밝혔다. 그러나 라니비주맙 약제가 치료 속도 및 요구되

는 주사 횟수 면에서 이점이 있는지에 대해 추가 연구가 필요할 

것으로 생각된다. 

애플리버셉트(aflibercept)

MYRROR 연구에서는 122명의 환자들을 대상으로 유리체강내 

애플리버셉트 주사 및 위약 주사군으로 나누어 애플리버셉트 

주사군은 초기 1회 주사치료를 받은 후 매달 방문하여 필요시 

애플리버셉트 주사치료를 받았다. 대조군에서는 20주까지 매달 

위약 주사치료를 시행한 후, 24주째에 애플리버셉트 주사치료

를 시행하고, 이후 매달 방문하여 필요시 애플리버셉트 주사치

료를 시행하였다. 48주 동안 애플리버셉트 치료군은 평균 4.2회

의 주사치료를 받았으며, 평균 13.5 글자의 시력 향상 효과를 보

였고, 대조군의 시력은 3.9 글자 개선되었다[53].

애플리버셉트와 다른 항혈관내피성장인자 약제를 비교 분석

한 연구 결과에도 주목할 필요가 있다. Sayanagi et al. [62]은 후

향적 연구에서 애플리버셉트와 라니비주맙의 치료 성적을 비

교했다. 시력개선의 정도와 맥락망막위축의 진행에는 차이가 

없었으나, 애플리버셉트 치료군에서 황반부 맥락막층의 두께

가 라니비주맙 치료군에 비해 유의하게 감소하였음을 밝혔다. 

Howaidy and Eldaly [63]은 근시성 맥락막신생혈관 환자에서 

베바시주맙과 애플리버셉트 주사치료의 효과를 비교한 결과,  

4주 간격으로 3회 주사치료를 시행한 후 유의한 시력 호전 및 

황반부두께의 감소가 있었으나, 두 약제 간의 차이는 없었음을 

밝혔다. 따라서 근시성 맥락막신생혈관에서 애플리버셉트와 라

니비주맙 약제의 치료 효과는 비슷해 보이나, 아직 두 약제 간

의 치료 성적을 비교한 대규모 전향적 연구 결과가 부족하다.

근시성 맥락막신생혈관의 활성도 평가

근시성 맥락막신생혈관의 활성도를 예측하는 것은 적절한 치

료 시점을 결정하는 데 매우 중요하다. 근시성 맥락막신생혈관

이 활성도(activity)를 나타내지 않는 경우에는 치료가 필요하지 

않으며, 정기적으로 빛간섭단층촬영검사를 시행하며 관찰할 수 

있다. 자가형광안저촬영검사는 근시성 맥락막신생혈관에 동반

될 수 있는 황반부 위축을 평가하는 데 유용하며, 재발 없이  

1년 이상 유지되는 근시성 맥락막신생혈관 환자에서 빛간섭단

층촬영검사에 보조적으로 이용할 수 있다. 활성도를 나타내는 

근시성 맥락막신생혈관의 경우에는 즉각적인 유리체강내 항혈

관내피성장인자 주사 치료가 권고된다[64]. 하지만, 연령관련황

반변성이나 당뇨황반부종 등 황반부의 다른 질환들과는 달리 

근시성 맥락막신생혈관에서는 빛간섭단층촬영에서 망막하액

이나 망막내액, 삼출물 혹은 출혈 소견이 상대적으로 적거나 
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잘 관찰되지 않는 경우가 많아서 치료 시기를 적절하게 예측하

기 어려운 경우가 많다[45]. 그에 따라 다양한 연구들에서 근시

성 맥락막신생혈관의 활성도를 예측하는 인자들을 보고하였다. 

Bruyère et al. [65]은 망막하 과형광 삼출물(subretinal hyperreflective 

exudation)이 활성화된 근시성 맥락막신생혈관을 시사하는 소

견임을 제시하였다. 빛간섭단층촬영에서 보이는 과형광 맥락

막신생혈관의 불분명한 경계(fuzzy border)는 근시성 맥락막신

생혈관의 활성도와 밀접한 관계를 나타내는 것이 알려져 있다

[45,66,67]. 이같은 불분명한 경계의 맥락막신생혈관은 형광안저

혈관조영술에서 보이는 누출과 높은 관련이 있는데, 근시성 맥

락막신생혈관의 증식과 관련되어 외망막층이 붓는 현상으로 인

해 발생하는 것으로 추측한다[67]. Battaglia Parodi et al. [68]은 

선명하게 잘 보이지 않는 외경계막이 근시성 맥락막신생혈관의 

활성도를 예측할 때 유용함을 보고하였다. Ding et al. [69]은 외

경계막 구조의 손상과 함께 망막색소상피의 융기로 근시성 맥락

막신생혈관의 활성화를 예측할 수 있음을 보고했다. 종합하면, 

근시성 맥락막신생혈관의 활성도를 평가할 때에는 망막하액이

나 망막내액, 삼출물 혹은 출혈 소견과 함께, 맥락막신생혈관의 

경계부 흐림, 망막하에 침착된 과형광 삼출물의 소견뿐만 아니

라 외경계막의 소실 및 망막색소상피의 융기 등 외망막의 소견

들 또한 중요하게 고려해야 한다.

최근에 빛간섭단층촬영 혈관조영술이 상용화되면서 근시성 

맥락막신생혈관의 활성도 평가에 빛간섭단층촬영 및 빛간섭단

층촬영 혈관조영술 소견을 종합적으로 고려하여 근시성 맥락

막신생혈관의 활성도를 평가하는 시도들이 이루어지고 있다. 

Iacono et al. [70]은 형광안저혈관조영술상에서 누출을 보이는 

근시성 맥락막신생혈관 환자들에서 빛간섭단층촬영 및 빛간섭

단층촬영 혈관조영술을 시행한 결과, 망막내액이나 망막하액이 

61%에서 발견되며, 맥락막신생혈관의 경계가 불분명하고 외경

계막이 선명하게 보이지 않는 경우가 84%, 망막하 과반사 삼출

물이 53%에서 확인됨을 보고하였다. 또한 외경계막의 선명도가 

맥락막신생혈관의 불분명한 경계나 망막하 과반사 삼출물보다 

치료 반응을 더 민감하게 예측할 수 있음을 제시했다. Li et al. 

[49]은 근시성 맥락막신생혈관 환자들에서 빛간섭단층촬영 혈

관조영술 검사를 시행하여 근시성 맥락막신생혈관의 전반적 형

태에서 작은 분지, 문합 또는 고리의 존재 등과 같은 특징적인 

소견들이 근시성 맥락막신생혈관의 활성도와 관련됨을 밝혔다. 

Giorno et al. [71]은 빛간섭단층촬영 혈관조영술을 이용해 근시

성 맥락막신생혈관 환자에서 라니비주맙 치료를 시행한 후 혈

관의 변화를 분석한 결과, 라니비주맙 치료 후 혈관의 재구성

(vascular remodeling)이 발생하면서 맥락막신생혈관 영역이 줄

어들고, 공급 혈관(feeder vessel)이 감소하는 것을 확인했으며, 

공급 혈관의 소실이 예후에 중요함을 밝혔다. 

주관적인 증상 또한 치료 시기를 결정할 때 중요하게 고려해

야 할 요소이며, 갑작스러운 시력저하나 암점이 생길 경우 근

시성 맥락막신생혈관의 활성화를 염두에 두어야 한다. 따라서, 

근시성 맥락막신생혈관의 활성도를 평가하기 위해서는 환자의 

증상, 형광안저혈관조영술, 빛간섭단층촬영 및 빛간섭단층촬영 

혈관조영술 소견 모두를 종합하여 평가해야 한다[64].

근시성 맥락막신생혈관의 예후

Wu and Kung [72]은 근시성 맥락막신생혈관으로 라니비주맙 주

사치료를 받은 환자들을 5년간 추적 관찰한 결과, 한 줄 이상

의 시력개선이 61%, 세 줄 이상의 시력개선이 33%에서 관찰되

었고, 첫 1년 이후 44%에서만 재치료가 필요했다고 보고했다. 

Kasahara et al. [73]은 베바시주맙 주사치료를 받은 환자들을  

6년간 추적 관찰한 결과, 2년과 4년째에는 의미 있는 시력개선

을 보였으나 6년째에는 의미 있는 호전을 보이지 않았으며, 다중

회귀분석 결과 6년째의 시력예후는 초기 시력과 맥락막신생혈

관의 크기, 황반부 위축 정도와 관련됨을 밝혔다. Tan et al. [74]

은 RADIANCE 연구에 참여했던 동아시아 코호트 환자들을  

48개월 동안 추가로 추적 관찰한 결과, 시력이 연구 초기와 비

교하여 평균 16.3 글자 호전되었으며, 63% 환자에서 10 글자 이

상의 시력개선 효과를 보였다. 또한 83% 환자에서 추가적인 치

료가 필요하지 않았고, 10%에서 재발하였음을 보고했다. 이상

의 결과들을 종합하여 볼 때 항혈관내피성장인자 주사치료를 

통해 장기적으로도 시력을 개선하고 재발 위험을 감소시키는 

효과가 있는 것으로 보인다. Guichard et al. [75]은 초기 시력이 

좋을수록, 구면렌즈대응치(spherical equivalent)가 낮을수록, 타

원체 구역과 외경계막의 구조가 잘 보존되어 있을수록 최종 시

력이 양호함을 보고했다. 중심황반두께의 변동이 적은 것도 좋

은 시력예후와 연관이 있었다. Iacono et al. [76]은 근시성 맥락

막신생혈관을 조기에 진단하고, 초기 시력이 양호할수록, 자가

형광안저촬영상 과형광을 보이는 경우 시력예후가 좋음을 보고

한 바 있다. 따라서 근시성 맥락막신생혈관을 초기에 진단하여 

적절한 시점에 유리체강내 항혈관내피성장인자 주사치료를 시

행하는 것이 환자의 시력예후에 도움이 된다.

결론

근시의 유병률이 나날이 증가하는 현대 사회에서 병적 근시로 

인한 질환의 적극적인 치료와 합병증 관리의 중요성이 커지고 

있다. 그중에서도 근시성 맥락막신생혈관은 비교적 젊은 연령대

에서 발생하고 적절한 치료가 이루어지지 않으면 중심시력 상실

을 유발하기 때문에 사회가 부담해야 하는 경제적 비용이 매우 

커진다. 근시성 맥락막신생혈관은 유리체강내 항혈관내피성장

인자 주사치료에 효과가 좋은 편이나 반복적인 주사치료를 필요

로 할 수 있어 주의 깊은 추적 관찰이 필요하다. 빛간섭단층촬

영 및 빛간섭단층촬영 혈관조영술은 비침습적이며 빠른 검사가 



8

JOURNAL OF RETINA

https://doi.org/10.21561/jor.2020.5.1.1

가능한 장점이 있고, 맥락막신생혈관의 활성도를 평가하여 적

절한 치료의 시점을 판단하는 데 중요한 역할을 하기 때문에 향

후 임상 적용이 더 늘어날 것으로 예측된다. 항혈관내피성장인

자 주사치료와 관련하여 보다 많은 수를 대상으로 전향적 연구

들이 이루어질 것으로 예상하며, 맥락막신생혈관 병변에 대한 

새로운 주사치료 약제가 개발될수록 근시성 맥락막신생혈관의 

치료 성적 및 예후가 좋아질 것으로 기대한다.
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근시성 맥락막신생혈관의 최신 지견 고찰

근시성 맥락막신생혈관은 병적 근시 환자에서 중심 시력 상실을 일으키는 대표적인 질환이다. 특히 동아시아권에서 유병률이 높으며, 

지속적으로 증가하고 있는 추세이다. 근시성 맥락막신생혈관은 안축장 증가에 따른 물리적 자극, 맥락막 혈류 순환의 변화 및 염증 반

응 등이 발생에 관여한다고 알려져 있다. 근시성 맥락막신생혈관이 발생하면 중심시력의 저하나 변형시, 중심 시야 암점 등의 증상이 나

타난다. 형광안저혈관조영술과 빛간섭단층촬영, 빛간섭단층촬영 혈관조영술을 포함한 다양한 영상 검사법이 근시성 맥락막신생혈관의 

진단과 및 치료 방침 확립에 적용되고 있다. 유리체강내 항혈관내피성장인자를 주사하는 치료가 표준 치료법으로 알려져 있으며, 라니

비주맙(ranibizumab) 및 애플리버셉트(aflibercept) 주사제가 가장 널리 사용되고 있다. 그러나 근시성 맥락막신생혈관은 다른 맥락

막신생혈관 질환들과 달리 질병의 활성도를 평가하고 치료 시기를 결정하기가 쉽지 않아, 이와 관련된 다양한 연구들이 진행되어 왔다. 

본 종설에서는 근시성 맥락막신생혈관의 역학, 병태생리, 진단 및 치료를 알아보고, 관련된 최신 지견 및 연구 동향을 포괄적으로 고찰

하고자 한다.
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