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서론

나이관련황반변성(age-related macular degeneration, 

AMD)은 비교적 고연령층에서(일반적으로 50세 이상) 황반

부에 드루젠이라고 하는 침착물과 다양한 형태의 변성이 오

는 진행성 만성질환으로, 전세계적으로 주요 실명 원인 중 

하나이다[1]. AMD는 비신생혈관(비삼출성, 건성) 황반변성

과 신생혈관(삼출성, 습성) 황반변성으로 나눌 수 있다. 비신

생혈관 AMD는 망막색소상피(retinal pigment epithelium, 

RPE)의 소실을 특징으로 하며, 하나 또는 그 이상의 지도모

양위축(geographic atrophy, GA)이 발생하고 서로 융합하

고, RPE, 맥락막모세혈관과 광수용체층 등이 서서히 망가

지면서 시기능을 잃게 된다. 신생혈관 AMD는 맥락막과 신

경망막 사이에 맥락막신생혈관이 발생하여 출혈과 삼출물을 

일으키는 것을 말한다. 급격한 시력상실이 나타나고 신경망

막과 RPE층의 영구적인 손상이 발생한다. 결과적으로 AMD

에서 심한 시력감소는 비신생혈관 AMD의 GA와 신생혈관 

AMD의 맥락막신생혈관으로 인하여 발생하며, 이들을 후기 

AMD라고 분류한다. 

미국에서 수행된 National Health and Nutritional 

Examination Survey의 결과가 2011년에 발표되었다. 40세 

이상 미국인에서 AMD의 유병률은 6.5%였으며, 연령별로는 
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Age-related macular degeneration (AMD) is the leading cause of visual impairment and blindness in the elderly  in 
developed countries but therapeutic options are limited. Many observational studies have shown that a high dietary 
intake of antioxidants, fish oil, and carotenoids is associated with a lower risk of prevalent and incident AMD. The 
Age-Related Eye Disease Study 1 demonstrated that routine supplementation with a certain formulation of vitamins 
C, E, β-carotene, and zinc with copper reduces the risk of worsening AMD and severe vision loss by 25% over a 6-year 
period in patients with intermediate or advanced AMD in 1 eye or intermediate AMD in both eyes. The recent Age-
Related Eye Disease Study 2 demonstrated that a certain combination of lutein and zeaxanthin is a safe and effective 
alternative to β-carotene, which is known to be associated with lung cancer in smokers. The aim of this review focuses 
on the role of supplements in the treatment and prevention of AMD and sums up the recent findings about the 
micronutrients most frequently used for AMD.
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40-59세까지는 2.8%이었으나, 60세 이상에서는 13.4%로 

증가하였다. 후기 AMD는 0.8%의 유병률을 나타내었고, 이

중 신생혈관 AMD는 0.3%, GA는 0.5%로 비신생혈관 후기 

AMD가 더 많았다[2]. 

한국인에서 2008년에서 2011년까지 수행된 국민건강영

양조사에 따르면 초기 AMD의 유병률은 6.62%로 관찰되

었다. 후기 AMD 유병률은 0.60%였으며, 이 중 신생혈관 

AMD는 0.48%, GA는 0.12%로 신생혈관 AMD가 더 많았

다[3]. 

AMD의 발생기전

망막광수용체, RPE, 맥락막의 세 가지 조직이 AMD의 발

생에 중요한 역할을 한다. 유전적, 환경적 요인이 복합적으

로 작용하는데 RPE 층의 리포푸신(lipofuscin) 침착, 맥락막

의 허혈, 그리고 산화 손상과 같은 다양한 생물학적 경로가 

제시되었다[4]. 

망막의 중심에 해당하는 황반은 밝은 빛에 노출되고 있고 

뇌신경조직보다 두 배 이상 높은 대사활동으로 인하여 산화 

스트레스의 위험성이 높다[5]. 활성산소종(reactive oxygen 

species, ROS)은 산소의 단계적 환원으로 인해 정상적인 생

리적 조건 하에서 생성되는데, 미토콘드리아 호흡 사슬의 산

물, 광화학 반응, 효소 반응, 자외선과 이온화 방사선 노출, 

중금속 이온 노출 등 다양한 경로로 형성된다[2]. ROS는 세

포 내에서 상반된 두 가지 기능을 한다. 낮은 정도의 ROS 생

성은 세포의 생리적 기능을 유지하기 위하여 필요하지만, 과

도한 ROS의 생성은 디옥시리보핵산, 단백질, 지질에 산화 

손상을 유발한다. 따라서 세포는 항상성을 조절하기 위하여 

ROS의 생성과 제거를 조절하는 정교한 기전을 가지고 있으

며, 효소와 항산화 물질을 포함한 항산화 방어기전을 가지

고 있다. 이런 ROS가 세포의 항산화 능력을 넘어서 세포에 

지속적인 위협을 가하게 되는 상태를 산화 스트레스라고 한

다. 산화 스트레스는 미토콘드리아 DNA의 손상, 미토콘드

리아 호흡 사슬 전이 억제, 그리고 미토콘드리아 세포막 투

과 증가와 같은 기전으로 세포자멸을 유발할 수 있다. 망막

과 RPE는 산화 스트레스에 대항하여 방어작용을 하는 효소

와 항산화 물질이 풍부한 것으로 알려져 있는데[6], 노화된 

망막에서는 처리되지 못한 ROS의 양이 증가한다. 항산화 방

어기전의 약화와 ROS의 증가는 산화 스트레스를 유발하고, 

결과적으로 광수용체세포, RPE, 맥락막모세혈관에 세포자

멸에 의한 영구적인 손상이 발생한다[7]. 

산화 스트레스는 낮은 정도의 만성염증을 AMD 환자에서 

유발한다. 보체계, 특히 대체 경로가 이러한 염증에서 중요

한 역할을 하는 것으로 생각되는데, 맥락막신생혈관과 GA

의 발생과 관련이 있다. 지속적인 염증은 자가항체와 면역복

합체의 형성을 유발하여 브루크막에서 드루젠 및 신생혈관

을 유발하고, 맥락막의 대식세포 침투를 유발하여 신생혈관

을 유발한다[8]. ROS는 염증성 사이토카인과 혈관신생 신호

를 생성하는데, RPE에서 거대자가포식 작용을 포함한 용해

소체 제거기전을 손상시켜 세포 내 리포푸신을 증가시킨다

[9]. 따라서 과도한 ROS의 생성과 산화 스트레스는 AMD의 

발생기전에 가장 중요한 역할을 한다고 할 수 있다. ROS는 

세포자멸 기전을 통하여 세포를 죽게 하고, 염증과 혈관신생 

기전을 활성화시키며, 자가포식 과정을 망가뜨리는 등 AMD 

발생의 모든 기전에 관여한다. 

AMD의 영양보충치료

여러 연구에서 초기 AMD 환자에서 항산화 영양보충제가 

후기 AMD로의 진행을 낮추는 것으로 보고되었다[10]. 특

히 미국 국립보건원(National Institutes of Health)에서 지

원한 대규모 다기관 비교 임상시험인 연령관련 안질환 연구

(Age-Related Eye Disease Study, AREDS)1과 AREDS2 

연구를 통하여 그 효과가 분명하게 드러났다.

AREDS1 연구는 비타민C (500 mg), 비타민E (400 IU), 

베타카로틴(15 mg), 아연(80 mg), 구리(2 mg)로 구성된 영

양보충제가 AMD 진행에 미치는 영향을 연구하였다[11]. 초

기와 중기 AMD를 가진 환자에서 AREDS1 제제를 복용한 

경우 5년 후에 후기 AMD로 진행할 위험이 25% 감소되었

고, 3줄 이상의 중등도 시력상실의 위험은 19% 감소하였다. 
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비용과 효과를 고려할 때 중기 이상의 AMD 환자에서 이러

한 항산화 복합제를 반드시 처방하도록 권고하였다.

AREDS2 연구는 기존의 ARDES1 제제에 루테인(lutein), 

제아잔틴(zeaxanthin), 오메가-3 긴사슬 불포화지방산

(docosahexaenoic acid [DHA], eicosapentaenoic acid 

[EPA])을 추가하였을 때 후기 AMD의 위험이 더욱 낮아지

는지와 기존의 AREDS1 제제에서 베타카로틴을 제거하고, 

아연의 용량을 낮춘 경우 효과에 차이가 있는지 알기 위하

여 시행되었다. 기존 연구에서 황반에 존재하는 카로티노이

드 화합물인 루테인과 제아잔틴이 AMD의 발생을 줄이는데 

효과가 있는 것으로 보고되었고[10], 오메가-3 긴사슬 불포

화지방산(DHA, EPA) 또한 후기 AMD로의 진행을 억제한다

는 보고가 있었다[12]. 또한 아연의 용량이 다소 과하다는 지

적과 베타카로틴이 흡연자에서 폐암의 위험을 높인다는 보

고가 있었다. 

연구결과에서 기존의 ARDES1 제제에 루테인, 제아잔틴, 

오메가-3 긴사슬 불포화 지방산(DHA, EPA)을 추가하여도 

후기 AMD로의 진행이 추가적으로 억제되지는 않았지만 평

소에 루테인, 제아잔틴, 오메가-3 긴사슬 불포화지방산의 

섭취가 적은 환자군에서는 추가 복용이 후기 AMD로의 진

행을 추가적으로 낮추는 효과가 나타났다. 한편 베타카로틴

을 제거하거나 아연의 용량을 낮추어도 후기 AMD로의 진행

을 억제하는 효과에는 차이가 없었다. 따라서 AREDS2 연

구는 AREDS1 제제에서 베타카로틴의 대체로써 폐암의 위

험이 적은 루테인과 제아잔틴이 적절할 것으로 보고하였다

[13]. 이러한 결과는 영양보충제의 효과가 개인마다 다를 수 

있음을 시사한다.

영양보충제의 영양성분

1. 비타민C

비타민C는 인체 내에서 가장 중요한 수용성 항산화제로, 

주로 ROS의 감소를 통하여 보호 효과를 나타낸다. 비타민

C가 쥐의 망막에서 빛에 의한 손상을 감소시키는 것이 관

찰되어 비타민C가 나이관련 망막 질환을 예방할 수 있다는 

가능성이 제기되었다[9]. 비타민C의 섭취와 AMD의 위험 

사이의 잠재적인 연관성을 연구한 역학 연구들은 다소 일

치하지 않는 결과를 보고하고 있다. 안질환 통제 연구(Eye 

Diseases Control Study)에 따르면 녹색채소의 섭취빈도가 

높을수록 AMD 위험이 유의하게 낮았으나, 총 비타민C 섭

취량은 AMD 위험 감소와 관련이 없었다. 또한 비타민C 혈

장 농도가 낮을수록 AMD 위험이 높지만, 혈장 농도가 높아

도 보호 효과는 없었다고 보고하였다[10]. 하지만 비버댐 안

연구(Beaver Dam Eye Study) [14]와 블루마운틴 안연구

(Blue Mountains Eye Study) [12]를 비롯하여 여러 임상

시험에서는 비타민C 섭취나 보충제 사용과 AMD 위험성 사

이에는 명확한 연관성이 발견되지 않았다. 마찬가지로 최근 

코크란 분석에서는 AMD의 1차 예방에서 비타민C의 역할

이 명확하지 않는 것으로 보고되어[13], AMD에서 비타민C

의 단독 투여는 효과가 불충분할 수 있다는 것을 암시한다. 

2. 비타민E 

비타민E는 알파토코페롤(α-tocopherol), 베타토코페롤

(β-tocopherol), 감마토코페롤(γ-tocopherol), 델타토코

페롤(δ-tocopherol)의 네 가지 화합물로 구성되어 있다. 

이 중 알파토코페롤은 자유 라디칼의 가장 효과적인 탐식

자인데, 비타민E의 일일 권장 용량은 알파토코페롤에 근

거한다. 비타민E의 보충이 나이 관련 망막질환에 도움이 

될 수 있다는 가설을 뒷받침하는 몇 가지 증거가 제시되었

다. 첫째, 광수용체와 RPE는 안구조직 중 비타민E의 농도

가 가장 높으며[15], 망막의 비타민E 농도는 강한 빛 노출 

등에 의해 유도된 산화 스트레스의 증가에 따라 증가한다

[16]. 둘째, 동물실험에서 비타민E의 결핍은 나이에 따른 

망막의 퇴행성 손상을 가속화한다[17]. 셋째, 식이에서 비

타민E를 제거하였을 때 RPE에서 리포푸신의 축적과 광수

용체의 소실과 같은 AMD 환자와 유사한 변화가 관찰된다

[18]. 넷째, 음식에서 지용성 비타민의 정상적인 흡수를 방

해하는 무베타지질단혈증(abetalipoproteinemia) 환자에

서 고용량 비타민E가 리포푸신의 축적과 같은 망막의 변성

을 예방할 수 있었다[19]. 

여러 역학 연구에서도 AMD 환자에게 비타민E의 효과가 
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보고되었다. 낮은 토코페롤의 혈청 농도가 AMD와 연관이 

있음이 보고되었고[20], 비타민E 섭취량이 낮은 피험자에

서 큰 드루젠이 발생할 위험이 더 높았다[14]. 최근 프랑스

에서 시행된 나이 관련 안질환 연구(Pathologies Oculaires 

Liées à l'Age, POLA)에서 공복 알파토코페롤 수치와 후기 

AMD 사이의 상관관계가 관찰되었으며, 지질 표준화된 혈중 

알파토코페롤 농도가 초기 및 후기 AMD와의 연관성이 있

음이 관찰되었다[5]. 하지만 안질환 환자-대조군 연구그룹

(Eye Disease Case-Control Study Group)에서는 AMD의 

위험도와 비타민E 사이에 유의한 연관을 발견하지 못하였다

[10]. 비타민E가 AMD에 미치는 영향을 평가하기 위해 실시

된 대부분의 전향적 연구들은 비타민E를 다른 항산화제와 

함께 투여하였기 때문에, AMD에서 비타민E의 단독 역할은 

아직 불확실하다. 비타민E, 백내장 및 연령 관련 황반병증 

연구(Vitamin E, Cataract and Age-related Maculopathy 

Trial, VECAT)에서 1,193명의 피험자에 대하여 무작위로 

500 IU 천연 비타민E(알파토코페롤 335 mg/day에 해당) 

또는 위약을 투여하고 4년 후 경과 관찰하였을 때, AMD의 

예방 또는 진행에 대한 위험이 비타민E 의 보충에 따라서 차

이가 없었다[21]. 

3. 카로티노이드

카로티노이드는 식물의 엽록체와 색소체에서 발견되는 유

기색소로, 동물은 합성할 수 없어서 식이로 섭취해야 한다. 

루테인과 제아잔틴은 황반에 있는 카로티노이드로서 황반색

소라고 부른다. 

4. 베타카로틴

베타카로틴은 비타민A의 전구체로 인체에서는 베타카로

틴이 주로 장벽에서 비타민A로 전환된다. AREDS1 당시 황

반색소와 베타카로틴의 성분 사이에 구조적 유사점에 근거

하여 ARDES1 제제에 포함되었으나, 다량의 베타카로틴(하

루 30 mg)이 흡연자에서 폐암의 위험을 증가시킬 수 있다는 

것이 보고되었다[22]. 따라서 AREDS2 연구에서는 흡연자

들에게 AREDS1 제제에서 베타카로틴의 대체제로 루테인과 

제아잔틴을 권고하도록 하였다[13]. 

5. 루테인과 제아잔틴

루테인은 크산토필(xanthophyll)의 한 종류로, 제아잔틴

과 구조적으로 유사하다. 인간에서 루테인은 전적으로 식이

에 의해서 섭취하게 되며 지단백질을 통해 운반된다. 망막은 

고농도의 루테인을 흡수할 수 있으나 다른 카로티노이드와 

경쟁적으로 흡수하므로, 베타카로틴을 추가로 섭취하면 루

테인/제아잔틴의 흡수가 감소할 수 있다[23]. 인간의 황반색

소는 루테인, 제아잔틴, 메조-제아잔틴으로 구성되어 있는

데, 메조-제아잔틴은 루테인이 국소적으로 전환된 것이다. 

황반색소는 여러 메커니즘을 통하여 망막을 손상으로부터 

보호한다. 청색광에 대한 필터로서 작용하여 높은 에너지의 

청색광이 외측 망막에 도달하는 것을 방지하며[24], 막-결

합형 루테인은 ROS를 제거한다[25]. 비인간 영장류에서 루

테인이 청색광으로 인한 황반 손상을 예방하고[26], 배양된 

RPE에서 산화 스트레스에 의한 리포푸신 축적을 감소시키

는 것이 관찰되었다[27]. 

AREDS2 연구뿐만 아니라 다양한 연구에 의하면 루테인/

제아잔틴의 식이섭취 감소와 AMD 발생 사이에는 관련이 있

음을 보여주었으나[28], 어느 정도까지가 의미있는 감소인

지는 아직 명확하지 않다. AREDS1 연구에서 루테인/제아

잔틴의 섭취가 신생혈관 AMD, GA, 큰 드루젠 및 광범위

한 중간 드루젠과 반비례 관계가 있었지만, 광범위한 작은 

드루젠 및 광범위하지 않은 중간 드루젠과는 관계가 없었

다[29]. 한 연구에서 루테인/제아잔틴 수준과 연성 드루젠

의 직접적인 관계가 관찰되었으나, 그 관계는 나이와 인종

에 따라서 달랐다[30]. 또한, 나이 관련 안질환과 카로티노이

드 연구(Carotenoids in Age-related Eye Disease Study, 

CAREDS)의 최근 결과에서 루테인, 제아잔틴과 관련된 유

전자가 AMD와 연관이 있었다[31]. 

AREDS2 결과 발표 이전에도 여러 중재적 연구에서 루

테인/제아잔틴 투여의 유익한 효과가 관찰되었으며, 다수

의 연구에서 루테인/제아잔틴의 보충이 황반색소의 광학

밀도(macular pigment optical density)를 증가시킬 수 있

음을 보여주었다[32]. 이탈리아에서 시행된 나이 관련 황반

병증과 카로티노이드 연구(Carotenoids in Age-Related 

Maculopathy in Italians Study, CARMIS)에서 AMD 환자
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에게 24개월 동안 루테인, 제아잔틴, 아스타잔틴 및 항산화

제를 포함한 보충제를 복용시켰을 때, 복용하지 않은 환자와 

비교하여 시력 안정 및 대비감도의 향상, 다초점 망막전위도

로 평가한 황반의 기능 향상이 관찰되었다[33]. 

루테인이 항염증 및 신경보호 효과가 있다는 사실은 여러 

연구를 통하여 증명되었다. 망막전위도에서 a-파 진폭 및 

광수용체 세포 기능 장애를 나타내는 내독소 유발 포도막염 

마우스 모델에서, 루테인의 사용은 산화 스트레스의 감소와 

광수용체 바깥 부분의 로돕신(rhodopsin) 복원을 통하여 염

증에 의한 손상을 줄일 수 있었다[34]. 당뇨병 동물모델에서

도 루테인의 신경 보호 효과가 관찰되었는데, 스트렙토조토

신(streptozotocin) 유도 제1형 당뇨병 마우스 모델에서 루

테인 보충제를 먹였을 때, 내망막 신경변성을 반영하는 망막

전위도 진동 전위의 감소가 정상화되었다[35]. 

6. 아연

아연은 인간의 망막에서 고농도로 발견되며 탄산탈수효소, 

레티놀 탈수효소와 같은 안구 내 금속효소의 구조 및 기능에 

반드시 필요하다[33]. 아연의 결핍은 야간시력 저하와 RPE 

및 광 수용체의 변성과 관련이 있다[36]. 또한 최근의 연구

에 따르면 아연은 보체 시스템과의 긴밀한 상호 작용에 의해 

AMD의 진행에 영향을 미칠 수 있을 것으로 추정된다[37]. 

블루마운틴 안연구와 비버댐 안연구에서는 아연 섭취에 

따른 AMD에 유익한 효과가 관찰되지 않았다[12,37]. 반면 

비버댐 안연구의 후향적 분석에서는 식품을 통하여 아연을 

가장 많이 섭취한 환자군에서 초기 AMD에 대한 위험이 낮

음이 관찰되었다[38]. AREDS1 연구에서 하루 80 mg 아연

을 복용하면 5 년 후기 AMD로의 진행 위험이 유의하게 감

소하였으며, 다른 항산화제와 같이 복용할 경우 후기 AMD

로의 진행이 더욱 낮아졌다[12]. AREDS1에서는 추가적 아

연으로 인한 구리 결핍성 빈혈의 예방을 위하여 하루 2 mg

의 구리를 함께 복용하도록 하였다.

7. 오메가-3 지방산

오메가-3 지방산은 고도불포화 지방산 중 하나로, 여러 

연구를 통하여 EPA와 DHA가 AMD의 위험을 줄일 수 있다

는 증거가 밝혀졌다. 이 두 오메가-3 지방산은 다른 짧은 사

슬 오메가-3 지방산에서 합성되지만 전환율이 낮아, 식이를 

통하여 섭취하여야 한다. 블루마운틴 안연구에서 높은 어류 

섭취가 후기 AMD의 위험을 감소시켰고[39], 여성 건강 연

구(Women's Health Study)에서도 DHA와 EPA의 섭취와 

AMD의 발생 위험과 관련이 있었다[40]. 2013년에 보고된 

메타분석의 결과에 따르면 식이를 통한 오메가-3 지방산의 

고농도 섭취는 후기 AMD의 위험성을 38%까지 낮추는 것으

로 나타났다[41]. 

최근 연구에 따르면 오메가-3 유리 지방산의 혈장 농도

가 높을수록 황반색소광학밀도가 높다는 사실이 관찰되었으

며, 이는 망막에서 DHA와 EPA의 항염증 효과에 의한 것으

로 추정된다[40]. 하지만 AMD에서 DHA 및 EPA 단독 보충

제의 효과는 아직 확실하지 않다. 

8. 투약 및 안전문제

AREDS1 연구에는 혈장 농도, 이상 반응, 입원 및 사망률

과 같은 다양한 안전조치가 포함되었으나 주요 안전문제는 

관찰되지 않았다. 하지만 다른 임상시험에서 베타카로틴을 

복용한 흡연자에서 심각한 안전성 신호가 관찰되었으며[22], 

AREDS2 연구에서 흡연자였던 참여자를 제외한 2차 무작위

배정 연구에서 베타카로틴 복용 그룹이 베타카로틴 비복용 

그룹보다 더 많은 폐암이 발생하였음이 밝혀졌다[42]. 이러

한 결과를 바탕으로 대부분의 AMD영양보충제에서 베타카

로틴 대신 루테인/제아잔틴을 포함하게 되었다.

또한 AREDS1 제제에 포함된 아연의 용량(하루 80 mg)이 

과도하다는 지적이 있었다. 고용량의 아연은 열, 기침, 위장 

통증 및 피로와 같은 부작용을 유발할 수 있는 것으로 알려

져 있다. AREDS1 제제의 아연 용량은 AMD 환자에서 아연 

80 mg의 효능이 관찰되었던 초기 연구를 바탕으로 하였으

나, 연구 개시 후 인체에 의해 흡수될 수 있는 최대 아연 복

용량은 25 mg 정도라는 보고가 있었다[43]. AREDS2 연구

에서 고용량 아연(80 mg)과 저용량 아연(25 mg)을 복용한 

군 사이에 차이가 없었다[42]. 

비타민C는 수용성으로 소변으로 배출되기 때문에 과다복

용 시에도 무해한 것으로 생각되었으나, 최근 하루 1,000 mg 
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의 고용량의 비타민C 복용이 남성의 신장 결석 위험을 높일 

수 있다고 보고된 바 있다[44]. 

비타민E 보충은 일반적으로 안전하다고 여겨진다. 비타

민E의 섭취에 관한 미국국립보건원의 권장사항은 하루 최

대 1,000 mg(자연형태로 하루 1,500 IU 또는 합성형태로 

하루 1,100 IU)이나, 고용량의 장기간 사용의 결과에 대한 

보고는 아직 부족하다. 비타민E는 비타민K를 길항하여 비

타민K 의존성 응고인자를 억제할 수 있다는 것이 알려져 있

으며[45], 최근 비타민E 보충제가 체내 셀레늄(selenium) 상

태에 따라 전립선암 위험을 증가시킬 수 있음이 보고되었다

[46]. 2005년에 발표된 메타분석의 결과에 따르면 비타민E 

보충제는 허용되는 상한 섭취 수준보다 낮은 용량에서도 사

망률을 증가시킬 수 있다고 보고된 바 있지만, 고용량(하루 

400 IU 이상) 복용연구가 이미 만성질환을 가진 고위험 환

자에서 시행되기 때문에 해석이 다를 수 있다[47]. 따라서 비

타민E 보충제의 안전성에 대해서는 더 많은 연구가 필요하

다고 할 수 있다.

결론

항산화 영양보충제는 중기 이하의 AMD 환자에서 후기 

AMD로의 진행을 예방하는, 대규모 임상연구에서 증명된 유

일한 치료방법이다. 그러나 AREDS 연구 결과를 해석할 때, 

연구자들이 연구 시작 당시의 의학적 근거에 따라 영양보충

제의 성분 및 용량을 결정하였음을 고려하여야 한다. 따라서 

AREDS1과 AREDS2에 사용된 제형이 AMD 환자에게 최적

의 위험/이득 비율을 제공하는지 여부에 대해서는 아직 추가

적인 연구가 필요하다. 최근 몇몇 연구에서 비타민D가 초기 

AMD 및 신생혈관 AMD의 위험을 낮추는 것으로 밝혀졌으

며[48], 우리나라에서 시행된 한 연구에서 초기 AMD 환자

에서 들쭉 추출물이 AMD의 진행을 억제하고 광수용체층의 

위축을 예방하는 데에 효과가 있을 것으로 보고하였다[49]. 

따라서 추가적인 항산화물질이 추가적인 효과를 나타낼 가

능성을 배제할 수 없다. 또한 AMD에 대한 우리의 이해가 크

게 향상되면서 AMD가 다양한 유전적 위험 요소와 관련되어 

있다는 것을 알게 되었다. 환자의 유전 요소에 따라서 영양

보충제의 효과가 달라질 수 있고 AMD 진행에 대한 위험인

자와 부작용이 다를 수 있기 때문에 앞으로는 이러한 차이를 

고려하여 환자마다 맞춤처방이 요구될 가능성이 있다. 
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 Peer Reviewers’ Commentary

본 논문은 나이관련황반변성에서 영양보충제의 역할에 대한 

최근의 지식을 정리한 종설 논문이다. 나이관련황반변성의 병

태생리와 영양보충치료의 근거가 되는 대규모 다기관 비교 임

상시험인 연령관련 안질환 연구(Age-Related Eye Disease 

Study, AREDS) 결과들을 잘 요약하였다. 특히 각 영양성분에 

따른 다양한 연구결과들을 체계적으로 정리함으로써 영양보충

제의 역할에 대한 이해의 폭을 넓히고 관련분야에 대한 후속연

구의 방향을 제시하는 좋은 논문이라 판단된다.
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