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Mild cognitive impairment (MCI) is an intermediate cognitive state between normal aging and dementia. It has disparate 

features in activities of daily life which is interfered notably in dementia. Recently, there have been consistent reports of MCI 

which is predementia, however significant controversy exist. In this review, we make out the diagnostic criteria, classification, 

risk factor, prevalence, diagnostic test including neuroimaging and biomarkers, management, and prognosis of MCI. This 

review will cover current knowledge and future directions on MCI. 
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서    론

연구대상이나 평가방법에 따라 차이가 있지만 65세 이상에서 주

관적 기억장애(subjective memory complaints)의 빈도는 25-50% 

정도이며1 나이가 많아질수록 증가하여 65-74세에는 43%이지만 

85세가 되면 88%까지 증가한다.2 9,148명을 대상으로 주관적 기억

장애 빈도에 대한 메타분석 결과 정상인은 17%, 치매환자는 43%, 

경도인지장애(mild cognitive impairment, MCI)환자는 38%가 주

관적 기억장애가 있다고 하였다.3 

노인을 대상으로 주관적 기억장애와 치매발생 사이의 연관성을 

분석한 종적연구에서 기억장애를 호소한 환자가 향후 치매 위험이 

3-5배 높았다.4-6 기억력 저하에 대한 주관적인 인식이 진단과 예후

에 중요하며 실제로 경도인지장애 진단기준에 환자 또는 신뢰할 

만한 정보제공자가 환자의 기억력이 감퇴하였다는 것을 확인해야 

한다는 항목이 포함되어 있다. 그러나 경도인지장애에서 자신의 

기억력 저하에 대한 인식정도는 매우 다양하며 기억장애 인식정도

와 치매발생위험에 대한 상관관계도 아직 밝혀지지 않았다.7 

 경도인지장애에 대한 개념과 진단기준을 정리하고 향후 연구

방향에 대하여 알아보고자 한다. 

본 론

1. 용어와 진단기준 

노화에 따른 인지기능 감퇴에 ‘양성노인건망증(benign senescent 

forgetfulness)’, ‘노화에 의한 기억저하(age-associated memory 

impairment’, ‘노화에 의한 인지기능저하(age-associated cognitive 

decline)’, ‘인지저하는 있지만 치매는 아닌 상태(cognitive impair-

ment-no dementia, CIND)’ 같은 용어를 사용하여 왔다. 이 용어는 

정상 노화과정에 수반되는 기억기능 저하부터 치매전단계에 해당

하는 인지장애까지 포함하는 포괄적인 개념이다. 이런 용어는 노

화 또는 노인의 인지기능 변화에 국한하여 사용하지만 최근 
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Figure 1. Hypothetical cognitive change in function as an individual 
develops Alzheimer’s disease.10 

Figure 2. Flowchart showing pathway for diagnosis and subtypes of 
mild cognitive impairment.10

DSM-5에서 제시한 신경인지장애(neurocognitive disorder, NCD)

은 모든 연령에서 다양한 원인에 의해 발생한 후천적인 인지저하

를 의미한다.8 신경인지장애는 인지장애 정도에 따라, 독립적인 일

상생활능력에 지장이 있고 치매 개념을 포함하고 있는 중증신경인

지장애(major NCD)과 예전보다 노력과 보완이 더 많이 필요하지

만 아직 독립생활이 가능한 경증신경인지장애(mild NCD)로 분류

하며 경증신경인지장애는 전형적인 경도인지장애의 개념과 같다. 

경도인지장애는 정상과 치매를 연결하는 인지기능 연장선에서 

중간 단계에 해당하며(Fig. 1) 기본개념은 ‘인지기능 감퇴가 예상보

다 심하지만 치매라고 할 정도는 아닌 상태’이다. 경도인지장애와 

치매의 구분은 인지기능 저하가 기능적인 장애를 초래할 정도로 

심한 지에 따라 결정된다. 그러나 경도인지장애 진단이 어려운 이

유는 경도인지장애를 인지장애가 가장 심한 상태인 치매와도 구분

해야 하지만 가장 경미한 상태인 정상 노화에 의한 기능감퇴와도 

감별이 필요하기 때문이며 더 중요한 이유는 치매와 감별에 가장 

핵심적인 요소인 기능장애에 대한 확실한 기준이 없기 때문이다.

경도인지장애는 치매로 진행할 가능성이 상대적으로 높고 경도

인지장애 연구를 통해 치매 발생 전단계에서 치매발병기전에 대한 

통찰력을 제공할 수 있다는 점에서 임상적으로 중요하다. 65세 이

상 정상인에서 치매발생이 1-2%인 반면 경도인지장애는 10-15%

에서 치매가 생기고 6년 장기 추적한 결과 80%가 치매로 진행하

였다.9 경도인지장애로 진단받을 때는 일상생활능력(activity of 

daily living, ADL)이나 도구일상생활능력(instrumental ADL, 

iADL)에 장애가 없는 수준의 인지저하가 있지만 진행은 정상 노

인과 경증 알츠하이머병 환자의 중간에 해당하는 속도로 기능감퇴

가 진행한다.10  

경도인지장애를 ‘알츠하이머병(Alzheimer’s disease, AD) 위험

인자 또는 위험상태’로 여기는 경우도 있지만 초기 알츠하이머병

과 다르지 않다는 주장도 있어서 개념에 대한 논란이 있는 상태이

다. 인지기능은 저하되었지만 일상생활능력에 지장이 없어서 아직 

치매로 진단할 수 없는 상태를 ‘알츠하이머병 전단계(prodromal 

AD or predementia AD)’라고도 하며11 DSM-5에서는 여러 기저

질환에 의한 인지기능 저하 중 경증신경인지장애(mild NCD)이라

고 하였다.12 기억장애에 초점을 맞추었던 기존 진단기준에서13 일

반적인 인지장애로 진단기준을 수정하였다.14 경도인지장애에서 

기능적인 독립성(ADLs and iADLs)과 사회적인 또는 직업적인 기

능에 심각한 손상이 없어야 한다는 점을 강조하지만 식사하기나 

옷입기와 같은 기본 일상생활능력과 달리 은행업무나 복잡한 금전

관리 같은 고난도 활동은 손상이 나타날 수 있으므로 일상생활능

력의 난이도에 따른 평가기준이 정립되어야 한다.15 

2011년에 National Institute on Aging-Alzheimer’s Association 

(NIA-AA) workgroup이 알츠하이머병으로 인한 경도인지장애

(MCI due to Alzheimer disease) 진단지침을 재정립하였고16 2012

년에는 Movement Disorders Society에서 파킨슨병 경도인지장애

(MCI due to Parkinson disease) 진단기준을 제시하였다.17 경도인

지장애, CIND, 그리고 치매 진단기준 비교는 표와 같다(Table 1).

2. 분류

경도인지장애는 임상양상과 원인이 매우 다양하여 이질적인 질

환이다. 기억장애 유무에 따라 기억상실형(amnestic MCI)과 비기

억상실형(non-amnestic)으로 분류하며 손상된 영역의 수에 따라 
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Mild cognitive impairment
• Concern regarding a change in cognition from the patient, knowledgeable informant, or from a skilled clinician observing the patient
• Objective evidence of impairment (from cognitive testing) in 1 or more cognitive domains including memory, executive function, attention, 

language, or visuospatial skills
• Preservation of independence in functional abilities (although individuals may be less efficient and make more errors at performing activities of 

daily living and instrumental activities of daily living than in the past)
• No evidence of a significant impairment in social or occupational functioning (ie, not demented)

Clinical characteristics suggestive that MCI is due to Alzheimer disease
• Memory impairment present 
• Lack of parkinsonism including visual hallucinations and rapid eye movement sleep abnormalities, suggestive of dementia with Lewy bodies
• Lack of vascular risk factors and/or the presence of extensive cerebrovascular disease on structural brain imaging, suggestive of vascular cognitive 

impairment
• Lack of prominent behavioral or language disorders early in the course of disease, suggestive of frontotemporal lobar degeneration
• Lack of very rapid cognitive decline that occurs over weeks or months, suggestive of prion disease, neoplasm, or metabolic disorders.

Clinical characteristics suggestive that MCI is due to Parkinson’s disease 
 Inclusion criteria 

• Diagnosis of PD
• Cognitive decline, in context of established PD, reported by patient/carer/treating physician
• Cognitive deficits on either formal neuropsychological testing or a scale global cognitive abilities
• Cognitive deficits not severe enough to interfere with functional independence, although subtle impairments may be present

Exclusion criteria 
• PDD
• Other primary explanation for cognitive impairment (e.g. stroke, major depression, delirium)
• Other PD-associated comorbid conditions (e.g. motor impairment, severe anxiety, psychosis) that may significantly influence cognitive testing 

Specific guidelines for PD-MCI level I and level II categories 
• Level I (abbreviated assessment)
∘ Impairment on a scale of global cognitive abilities validated for use in PD (MoCA, SCOPA-COG, PD CRS, MDRS)aor
∘ Impairment on at least two tests, when a limited battery of neuropsychological tests is performed

• Level II (comprehensive assessment)
∘ Neuropsychological testing that includes two tests within each of the five cognitive domains (attentionandworkingmemory, execu-

tive, language, memoryandvisuospatial)
∘ Impairment on ≥2 neuropsychological tests (either two impaired tests in one cognitive domain or one impaired test in two different 

cognitive domains) 
∘ Impairment on neuropsychological tests may be demonstrated by:
▫Performance ∼1–2 SDs below appropriate norms or
▫Significant decline demonstrated on serial cognitive testing or
▫Significant decline from estimated premorbid levels

Cognitive impairment, no dementia18 
• Participant or informant-reported significant decline in cognition or function
• Physician-detected significant impairment in cognition
• Cognitive test score (s) at least 1.5SD below the mean of published norms
• Absence of dementia

Dementia19

• The presence of an acquired impairment in memory, associated with impairment in one or more cognitive domains, including: executive function 
(e.g., abstract thinking, reasoning, judgment), language (expressive or receptive), praxis (learned motor sequences), gnosis (ability to recognize 
objects, faces, or other sensory information)

• Impairments in cognition must be severe enough to interfere with work, usual social activities or relationships with others. 

MCI; Mild cognitive impairment, AD; Alzheimer disease, PD; Parkinson's disease, CIND; Cognitive impairment no dementia.

Table 1. Diagnostic criteria for MCI, MCI due to AD, MCI due to PD, CIND, and dementia

다시 단일영역과 다영역으로 나눈다(Fig. 2).16 기억상실형 경도인

지장애는 알츠하이머병으로 진행할 가능성이 높고 비기억상실형 

경도인지장애는 레비소체치매나 전두측두엽변성 같은 비알츠하이

머치매로 진행할 가능성이 높다. 

경도인지장애를 초기경도인지장애(early MCI, EMCI), 후기경

도인지장애(late MCI, LMCI), 주관적 기억장애(subjective memo-

ry impairment, SMI)로 세분하기도 한다.20 LMCI는 표준화된 인

지기능검사 결과가 연령, 성별, 교육수준을 맞춘 정상 평균보다 1.5 
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Risk factors
• Older age
• Apolipoprotein ε4 allele
• Men
• Lower education
• Diabetes
• Vascular risk factors such as hypertension, obesity, dyslipidemia, 
smoking
• Cardiovascular diseases: coronary artery disease, atrial fibrillation, 
congestive heart failure, cerebrovascular disease
• Systemic inflammation: C-reactive protein
• Neuropsychiatric conditions: depression, anxiety, apathy
• Low serum folate

Protective factors
• Higher education
• Cognitively stimulating activities
• Physical exercise/activities
• Dietary factors: mono & polyunsaturated fatty acids
• Mediterranean diet

Table 2. Risk and protective factors for MCI22SD 미만이라는 기존 경도인지장애 진단기준에 해당하는 경우이

며, EMCI는 표준화된 인기기능검사 결과가 정상 평균의 1.0-1.5 

SD사이에 해당하는 경우이다. 인지기능검사는 정상이지만 주관적

으로 기억장애를 호소하는 SMI는 기억장애 호소가 없는 사람에 

비하여 AD발병 위험이 2배 높으며 SMI<EMCI<LMCI순서로 치

매로 진행할 가능성이 높아서 경도인지장애처럼 주관적 기억장애

도 AD발생 고위험군이라는 주장도 있다.20

신경심리검사 결과에 따라 경도인지장애를 기억상실형(amnestic 

type), 수행기능장애형(dysexecutive type), 기억장애와 언어기능장

애가 같이 있는 혼합형(mixed type)으로 분류하기도 한다.21 

3. 역학 특징과 위험인자

경도인지장애 발병률은 대략 인구 1,000명 중 5.1-168명으로 연

구마다 차이가 큰 편이며, 그 중에서 기억상실형 경도인지장애는 

인구 1,000명 중 10-14명 정도 발생한다.22 유병률도 진단기준과 

연구대상에 따라 차이가 있지만 65세 이상에서 경도인지장애 유병

률은 10-20% 정도이다.23,24 나이가 많거나 남자에서 경도인지장애 

유병률이 더 높은데 여자에 비해 호전될 가능성도 더 높다. 그 밖

에 학력이 낮거나 고혈압과 당뇨병 같은 혈관위험인자가 있는 경

우, 아포지단백질 e4유전자형, 비타민 D결핍, 수면호흡장애

(sleep-disordered breathing)가 있으면 더 높았다.24-26 경도인지장

애가 치매로 진행할 위험성이 높은 경우는 다음과 같다;

• 경도인지장애 진단받을 때 기능장애가 심하거나 인기기능 평

가점수가 낮은 경우27

• 신경정신적 문제행동이 있는 경우28

• 뇌자기공명영상에서 해마 또는 내측두엽 위축과 같은 뇌용적 

변화가 있는 경우29

• 뇌자기공명분광법(brain magnetic resonance spectroscopy)에

서 N-acetyl aspartate (NAA)/creatine (Cr) 이상이 있는 경우29 

경도인지장애 위험인자와 보호인자를 정리하면 표2와 같다

(Table 2).

경도인지장애 환자의 20%는 시간이 경과하면서 호전되기도 하

지만 완전히 정상으로 회복되는 것을 의미하지는 않으며 호전되는 

사람도 경도인지장애가 발생하지 않은 사람에 비하여 치매로 진행

할 가능성은 여전히 높아서 뇌에는 병리 변화가 이미 발생했음을 

의미한다.30 경도인지장애가 회복 또는 호전 가능성이 높은 경우는 

다음과 같다;22

• 낮은 연령

• 남성

• 단일영역 경도인지장애

• 비기억상실형 경도인지장애

• 간이정신상태검사점수가 높을 때

• 임상치매척도점수 합이 낮을 때(lower CDR sum of boxes)

• 기능활동설문점수가 낮을 때(lower Functional Activities 

Questionnaire score)

• 알코올 남용과 신체질환이 없을 때

4. 진찰

경도인지장애는 원인이나 임상양상이 매우 다양하다. 따라서 진

단을 위해서는 인지기능, 일상생활능력 또는 도구일상생활능력, 복

용약물, 신경 또는 정신기능, 검사실 검사를 포함한 종합적인 평가

를 통하여 정상 노화 또는 치매와 경도인지장애를 구분하고 우울

증이나 다른 질환에 의한 가역적인 경도인지장애가 아닌 지 확인

해야 한다. 

(1) 인지기능(Cognitive function)

믿을 만한 정보제공자로부터 환자의 인지기능이 전보다 감퇴하

였는지 확인하는 것이 중요하다. 인지기능 저하의 원인을 밝히기 

위해서 발병, 경과, 병력, 인지기능 감퇴 양상을 파악해야 한다. 인

지기능 저하가 수주 또는 수개월 동안 매우 빠르게 진행하였다면 

알츠하이머병에 의한 경도인지장애보다는 프라이온병 같은 다른 

원인의 가능성을 찾아보아야 한다. 

경도인지장애 환자의 인지기능은 처음 방문했을 때와 나중에 한 
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추적 검사결과를 비교해 보아야 한다. 최근 연구에 의하면 일차진

료기관에서 간단한 인지기능평가로 치매를 진단할 수도 있지만 그

런 간단한 선별검사로 경도인지장애를 진단하기에는 진단민감도

가 낮았다.31 

Montreal Cognitive Assessment (MoCA)는 경도인지장애 진단

을 위하여 특별히 개발된 평가도구로써 검사시간은 약 10분 정도

이다. 절단기준점 25/26점을 적용하였을 때 MoCA의 경도인지장

애 진단민감도는 80-100%이며 진단특이도는 50-76%였다.31,32 세

단어회상검사(3-word recall test)와 시계그리기 검사를 함께 하는 

간이인지검사(Min-Cog test)도 경도인지장애의 특징을 잘 평가할 

수 있고 검사시간도 3분 미만으로 짧아서 평가도구로 유용하다.31 

간이정신상태검사(Mini-Mental State Examination, MMSE)는 27

점 또는 28점을 절단점으로 하였을 때 경도인지장애 진단민감도가 

45-60%, 진단특이도는 65-90%이었다.31 인지기능이 정상인 노인

과 경도인지지장애를 구분하는데 MoCA가 간이정신상태검사보다 

더 정확하다는 주장도 있다.33 

경미한 인지기능 저하와 경도인지장애를 구분하기 위해서는 신

경심리검사 총집으로 평가하는 것이 좋다. NIA-AA진단기준은 인

지기능 평가에서 연령과 학력을 맞춘 정상 평균에 비하여 1-1.5표

준편차 이하이면 경도인지장애 가능성이 높다고 하였으나 이런 점

수기준이 확실한 경도인지장애 진단기준이 아니라 참고지침임을 

강조하였다.16,34

(2) 일상생활기능(Functional status)

일상생활 수행기능이 경도인지장애와 치매를 구분하는 기준이 

된다. 기능활동질문(Functional Activities Questionnaire)을 활용

하였을 때 6점 이상이면 85% 정확하게 치매와 경도인지장애를 구

분할 수 있다고 한다.35,36

(3) 복용약물 검토(Medication Review)

복용 중인 약물이 인지기능에 영향을 줄 수 있으므로 처방약과 

처방전 없이 살 수 있는 약물 모두 살펴보아야 한다. 항콜린제

(anticholinergics), 아편(opiates), 벤조다이아제핀과 비벤조다아제

핀계 약물(예, 졸피뎀), 디곡신, 항히스타민제, 삼환계항우울제, 골

격근이완제, 항뇌전증약이 인지기능에 부정적인 영향을 줄 수 있

으며 폐경호르몬치료가 경도인지장애나 치매 위험성을 증가시킬 

수도 있다.37,38 그 밖에 과도한 고혈압 치료에 의한 저혈압,39 과도

한 당뇨병 치료에 의한 저혈당도 인지기능 감퇴의 원인이다.26  

(4) 신경계진찰(Neurological Evaluation)

경도인지장애가 의심되면 신경증상과 정신증상에 대한 종합적

인 신경계진찰과 우울증 평가를 해야 한다. 시력, 청력, 수면장애호

흡, 행동 또는 성격변화, 환시, 사지 이상감각, 어지럼, 구음장애, 

보행장애에 대하여 살펴봄으로써 체위저혈압, 외안근운동 이상, 시

력 또는 청력이상, 구음장애, 사지마비, 보행이상에 인지장애가 동

반되는 뇌졸중, 파킨슨병, 정상압수두증, 또는 독소나 비타민 결핍

에 의한 신경계질환을 확인할 수 있다. 노인에서 우울증과 인지장

애가 서로 연관성이 있으므로 노인우울척도40로 평가하여 6점 이상

이면 우울증을 의심할 수 있으며 신경정신행동검사(Neuropsychi-

atric Inventory)41로 우울감과 행동이상을 평가할 수 있다.

5. 진단검사(Diagnostic testing)

(1) 신경영상(Neuroimaging)

가. 뇌구조를 보는 신경영상(Structural Neuroimaging)

NIA-AA진단기준에 따른 경도인지장애 진단검사에 신경영상이 

포함되지 않지만 연구지침에는 신경영상이 경도인지장애의 원인

과 예후 예측에 도움이 될 수 있다고 하였다.16,34 뇌자기공명영상은 

뇌졸중이나 종양 같은 기질적인 원인을 확인하고 해마용적을 측정

하여 위축이 있으면 경도인지장애 진단에 도움이 되며 치매로 진

행할 위험도 높다.23,42 하지만 임상에서 경도인지장애 진단에 뇌용

적 측정을 활용하기에는 해마위축에 대한 표준화와 타당성이 아직 

부족하다.  

나. 뇌기능영상과 아밀로이드영상

(Functional and amyloid imaging)

양전자방출단층촬영을 하여 알츠하이머병에 의한 경도인지장애

나 다른 원인 때문에 인지기능이 저하된 경우 원인에 따라 당대사

가 감소한 뇌영역을 확인할 수 있다. 방사성의약품인 florbetapir를 

이용한 양전자방출단층촬영은 뇌에서 Aβ판(plaque)의 분포를 확

인하여 알츠하이머병을 진단하거나 발생가능성이 높은 고위험군

을 확인하기도 한다.43,44 그러나 아밀로이드 양전자방출단층촬영으

로 뇌에 아밀로이드 축적 여부는 정확하게 확인할 수 있지만 경도

인지장애 또는 알츠하이머병을 진단하거나 발생가능성을 예측하

기에는 아직 근거가 부족하여 연구목적으로만 활용하도록 추천하

였다.45 

(2) 검사실 검사(Laboratory testing)

경도인지장애 원인을 알아 보기 위하여 전혈구계산(CBC), 전해

질(electrolytes), 혈당, 칼슘, 갑상샘기능, 비타민B12, 엽산(folate)을 

검사해 보아야 한다.34 
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(3) 생물표지자(Biomarkers)

가. 뇌척수액 생물표지자(Cerebrospinal fluid biomarkers)

뇌척수액에서 알츠하이머병을 나타내는 생물표지자는 Aβ42농

도가 낮고 total Tau (T-Tau)와 phosphorylated Tau (p-Tau)가 증

가하는 것이다.46 경도인지장애 환자에서 이런 특징은 정상 노인과 

알츠하이머병의 중간 정도로 나타난다.47 뇌척수액 생물표지자는 

알츠하이머병으로 진행할 경도인지장애 환자와 진행하지 않을 환

자를 80% 이상 정확하게 구분할 수 있으며48 경도인지장애 환자에

게 치매가 나타나기 5~10년 전부터 뇌척수액에서 확인할 수 있다

고 한다.49 그러나 뇌척수액검사가 침습적이고 진단특이도가 낮기 

때문에 아직 실용적인 진단검사로 추천하지 않는다.50

나. 말초생물표지자(Peripheral biomarkers)

인지기능이 정상인 노인에서 혈장 Aβ40 농도가 증가하고 Aβ42

가 감소하여 Aβ42/Aβ40비율이 낮으면 경도인지장애와 알츠하이

머병 발병가능성이 높아서 질병발생전 생물표지자(premorbid bio-

marker)로 활용할 수 있다는 주장도 있지만51 아직 뇌척수액 생물

표지자 만큼 신뢰할 수 있는 수준은 아니다.52 

뇌유래신경영양인자(brain-derived neurotrophic factor, BDNF)

가 알츠하이머병과 경도인지장애에서 저하되어 있으며 BDNF가 

저하된 경도인지장애 환자는 알츠하이머병으로 진행할 위험이 더 

높다고 하지만 다른 신경퇴행질환이나 우울증 같은 정신질환에서

도 감소할 수 있어서 특이성이 낮다.53 그 밖에 APP ratio감소나 

glycogen synthase kinase (GSK-3β) 활성도 증가도 경도인지장애

나 초기 알츠하이머병의 생물표지자로 활용가능성을 제시하였

다.52,54 

다. 영상생물표지자(Imaging biomarkers)

MRI사진에서 해마 또는 내측두엽 위축이 심한 경도인지장애 환

자는 알츠하이머병으로 진행할 위험성이 2배 정도 높다.23 경도인

지장애에서 특히 해마와 해마곁이랑(parahippocampal gyrus) 위축

이 더 뚜렷하고 뇌피질 두께 감소가 더 심할수록 치매로 진행도 

빠르다고 한다.55,56

경도인지장애에서 나타나는 FDG-PET과 SPECT에서 측두-두

정엽에 대사감소나 관류저하 정도는 정상과 알츠하이머병의 중간 

정도이며 치매로 진행할 가능성이 높은 환자일수록 특히 띠다발이

랑 뒤쪽(posterior cingulate)과 해마에서 대사감소와 관류저하가 

뚜렷하다.57 

뇌의 Aβ에 결합력이 좋은 Pittsburgh compound B (PiB) 양성인 

경도인지장애환자는 음성인 경우보다 알츠하이머병으로 진행이 

빠르고 PiB정체율(retention rate)이 높을수록 더 빨리 진행하며 

PiB양성 경도인지장애환자가 2년 내에 알츠하이머병으로 진행할 

가능성이 55%라고 한다.58 

NIA-AA는 알츠하이머병에 의한 경도인지장애에 대하여 Aβ침

착 증가와 신경손상과 연관된 생물표지자를 연구지침에 제시하였

으나 일반적인 임상진단에는 추천하지 않았다.16,34 

6. 치료(Treatment)

(1) 약물치료(Pharmacological treatment)

현재 경도인지장애에 효과가 입증된 약물은 없다. 콜린에스테라

아제억제제는 경도인지장애가 1-3년 안에 치매로 진행하는 것에 

대한 위험을 낮추지 못하였을 뿐 아니라 단기간(12개월 미만) 인지

기능 개선 효과도 뚜렷하지 않았으며 일부 메타분석 연구에 의하

면 오히려 부작용의 위험성이 컸다.31,59 최근 알츠하이머병 전단계

(prodromal AD)에 콜린에스테라아제억제제 효과를 알아 본 위약-

대조연구에서 위약에 비하여 연중 해마위축률이 45% 낮아서 콜린

에스테라아제억제제가 질병진행억제효과가 있음을 시사하였다.60 

하지만 경도인지장애에 치매치료제인 콜린에스테라아제억제제와 

메만틴(memantine) 치료효과는 아직 정립되지 않은 상태이다. 

(2) 혈관위험인자 조절(Vascular risk factor control)

경도인지장애에 급성 뇌졸중이나 무증상 뇌경색이 생기면 인지

기능 저하와 치매로 진행이 빨라지며 경도인지장애 환자의 뇌에 

신경퇴행 병변과 뇌졸중 병변이 섞여 있는 경우가 많기 때문에 혈

관위험인자를 조절하여 뇌졸중을 예방하고 치매로 진행위험을 낮

출 수 있다.61-63 일차 또는 이차 뇌졸중 예방을 위해서 혈압조절, 

금연, 스타틴복용, 항혈소판제 또는 항응고제 복용이 필요하다.64 

일부 메타분석연구에서 부정적인 결과가 있었지만 일반적으로 혈

압을 잘 조절하면 치매 위험이 감소하며 특히 수축기 혈압이 높은 

경우 대뇌백질변성이 진행하여 정보분석속도가 느려지고 수행기

능장애가 생길 수 있다.65-67 최근 Eighth Joint National Committee 

(JNC 8)에서 60세 이상 고혈압환자의 목표혈압을 150/90 mmHg

로 추천하였다.68 수축기 혈압변동이 심하면 뇌졸중 발생, 대뇌백질

변성 진행, 해마용적 감소, 인지기능 감퇴가 나타날 수 있으므로 

혈압변동이 적은 고혈압치료제(칼슘경로차단제, 티아지드 이뇨제)

를 추천하고 저혈압과 저혈당이 나타나면 인지기능이 저하될 위험

이 높기 때문에 혈압과 당뇨병을 지나치게 낮게 치료하지 말아야 

한다.69 당뇨병이 경도인지장애에서 치매로 진행을 막을 수 있는 

가장 중요한 조절가능 위험인자이며 그 밖에 당뇨병전기(prediabe-

tes)와 대사증후군도 치매로 진행을 막기 위하여 철저한 관리가 필
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요하다.70

경도인지장애 환자를 담당한 의사는 환자의 전반적인 기능을 유

지하고 향후 치료계획과 경과 중 발생할 수 있는 문제에 대한 조언

을 해주어야 한다. 보행이상, 기동성 저하, 낙상 위험이 높기 때문

에 이에 대한 정기적인 평가가 필요하며 수면호흡장애가 인지기능 

저하를 악화시킬 수 있으므로 이에 대한 대책도 필요할 수 있다. 

우울증치료가 인지기능을 개선하고 경도인지장애 또는 치매발생 

위험을 낮춘다는 근거가 있지만 노인의 인지기능에 부정적인 영향

을 줄 수 있는 항콜린성 항우울제는 피하는 것이 좋다.71

경도인지장애 치료와 조언

혈관위험인자 조절과 뇌졸중과 무증상 뇌손상 예방

고혈압-철저한 혈압관리와 저혈압 발생 예방

당뇨병-세심한 혈당조절과 저혈당 주의 

일차 또는 이차 뇌졸중 예방-필요에 따라 스타틴 복용

심방세동-금기사항이 없다면 항응고제 복용

유용한 습관

과음 또는 환각약물복용 금지

왕성한 정신활동

꾸준한 신체활동

금연

사회적 대책

활발한 사회활동

유언장 작성, 믿을 만한 후견인 선정, 재정과 장기요양계획 수립

환자와 가족을 위한 지역사회 시설과 자원 확보

운전안전대책

주방안전, 소화기, 독극물, 낙상 같은 가정안전대책 

7. 예후(Prognosis)

경도인지장애 환자가 정상인에 비하여 치매발생 위험이 높지만 

연평균 치매 진행률은 연구에 따라 5-20%로 다양하다.24,27 경도인

지장애 환자 중 15-20%는 1-2년 후 인지기능이 호전되기도 하며30 

40-70%의 환자는 10년 후에도 치매로 진행하지 않았다는 보고도 

있다.72 

결 론

경도인지장애에서 인지수준과 기능적인 정의가 확실하지 않아 

유병률, 발병률, 치매 진행률에 차이가 많기 때문에 신뢰할 수 있고 

타당성이 높은 진단기준 개발이 필요하다. 경도인지장애 진단기준

에 뇌영상이나 뇌척수액 생물표지자를 포함시키면 더 정확한 진단

이 가능해질 뿐만 아니라 치매로 진행 위험성을 예측하는 데 도움

이 될 수 있지만 생물표지자에 대한 타당성과 기준정립을 위한 체

계적인 연구가 선행되어야 한다. 

경도인지장애가 치매로 진행하는 것을 예방하거나 지연시킬 수 

있는 효과적인 치료가 없는 현실에서 미리 진단검사를 받거나 효

과가 검증되지 않은 치료를 시도하는 것에 대한 논란이 많다. 경

도인지장애를 언제, 어떻게 치료할 지 결정하기 위해서는 질병의 

경과에 영향을 줄 수 있는 안전하고 효과적인 치료제 개발이 필요

하다.

치매로 진행위험이 높기 때문에 경도인지장애를 예방하고 발병

위험 또는 치매로 진행 위험성이 높다고 알려진 요인은 적극적으

로 조절해야 한다. 건강한 식습관을 유지하고 진행 위험성을 낮추

기 위한 최선의 노력이 필요하며 이를 위하여 현재 할 수 있는 개

별적인 조언이 필요하다. 
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