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서       론

 당뇨병은 세계적으로 중요한 만성 대사질환 중 하나이

다. 인지 기능 장애는 당뇨병의 흔한 합병증의 하나이며, 특

히 노년기 당뇨병 환자에서 치매의 위험은 더욱 증가한다.1) 

기억력을 포함하는 인지장애는 당뇨병 환자뿐만 아니라 당

뇨병 전 단계(pre-diabetes) 환자에서도 보고가 늘고 있다.2) 

당뇨병 전구상태(비만, 고인슐린혈증)와 당뇨병 그 자체에서
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ABSTRACT

Objectives：The aims of this study were to know the frequency and the nature of cognitive dysfunction in 
type 2 diabetics, and to reveal influencing variables on it.

Methods：From eighty type 2 diabetics (42 males and 38 females), demographic and clinical data were ob-
tained by structured interviews. Cognitive functions were measured using the MMSE-K (Korean Version of the 
Mini-Mental State Examination) and the Korean Version of the Montreal Cognitive Assessment (MoCA-K) tests. 
Severity of depression was evaluated by the Korean Version of the Hamilton Depression Rating Scale (K-HDRS).

Results：1) Among eighty type 2 diabetics, 13.75% were below 24 on the MMSE-K, while 38.8% were be-
low 22 on the MoCA-K. 2) The total scores and subtest scores of the MoCA-K including visuospatial/ execu-
tive, attention, language, delayed recall and orientation were significantly lower in type 2 diabetics with cogni-
tive dysfunction (N=31) than those without cognitive dysfunction (N=49) (p＜0.001, respectively). 3) There were 
significant difference between type 2 diabetics with and those without cognitive dysfunction in age, education, eco-
nomic status, body mass index, duration of diabetes, total scores of the K-HDRS, the MMSE-K and the MoCA-K 
(p＜0.05, respectively). 4) The total scores of the MoCA-K had significant correlation with age, education, body 
mass index, family history of diabetes, duration of diabetes, total scores of the K-HDRS (p＜0.05, respectively). 
5) The risks of cognitive dysfunction in type 2 diabetics were significantly influenced by sex, education, fasting 
plasma glucose and depression.

Conclusions：The cognitive dysfunction in type 2 diabetics seemed to be related to multiple factors. There-
fore, more comprehensive biopsychosocial approaches needed for diagnosis and management of type 2 diabetes.
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도 병전 지능은 낮으나, 인지 장애는 당뇨병에만 관계된다.3) 

증상이 없는 중년에서도 인슐린 저항성은 알츠하이머병

(Alzheimer’s disease) 초기에 침범 받는 뇌 부위에 진행성

의 뇌 위축과 연관된다는 보고가 있다.4) 2형 당뇨병(type 2 

diabetes)에서 치매 발생의 위험도는 2~3배 높은 것으로 보

고되었다.5) 2형 당뇨병과 AD는 병태 생리학적으로 연결된

다는 근거들이 늘고 있으며,6) 2형 당뇨병 환자의 뇌 피질 위

축(cortical atrophy)은 준임상적(preclinical) AD의 양상과 유

사하다.7) 2형 당뇨병에서 인지 장애는 노년기에 치매로의 이

행을 촉진시킬 뿐만 아니라, 당뇨병의 경과와 예후를 악화시

키고, 결국 환자의 삶의 질에 악영향을 미친다. 그러므로 당

뇨병 환자의 진단과 치료 과정에서 인지 장애 존재 유무의 

조기 진단 및 조기 중재에 이를 포함시킴으로써, 전반적인 

예후를 개선시킬 수 있다. 

따라서 본 연구는 2형 당뇨병 환자에서 인지 기능 장애의 

발생 빈도와 2형 당뇨병 환자에서 나타나는 인지 장애의 특

성을 조사하고, 2형 당뇨병 환자에서 인지 기능에 영향을 미

치는 변인들을 규명하기 위하여 시행되었다.

방       법

1. 연구대상

2017년 4월 중순부터 동년 8월 중순까지, 고신대학교 복

음병원 내분비센터 당뇨병 크리닉에서 내과 전문의가 2형 당

뇨병으로 진단 내린 외래 환자 중에서 본 연구에 참여를 동의

하는 자를 연구대상군(N=80명)으로 선정하였다. 한국판 몬

트리올 인지평가(Korean Version of the Montreal Cognitive 

Assessment, 이하 MoCA-K) 검사 상 총점 23점을 절취점

으로 하여 인지장애가 있는 군(환자군)(N=31명)과 인지장

애가 없는 군(대조군)(N=49명)으로 양분하여, 연구를 진행

하였다. 70세 이상, 2형 당뇨병과 고혈압 외 신체질환 및 정

신질환의 기왕력이 있는 경우 인지기능에 영향을 미칠 수

가 있기에 제외하였다.

2. 연구방법

본 연구는 고신대학교 복음병원 임상시험 및 의학연구 윤

리심사 위원회(Kosin University Gospel Hospital Institu-
tional Review Board, 이하 KUGH IRB)에서 승인을 받았

으며(KUGH IRB No. 2017-04-015), 헬싱키 선언을 준수

하였다. 

연구 대상군은 당뇨병 크리닉에 내원하여 먼저 내과 전문

의의 진찰이 끝난 후, 그 환자에 대한 사전 정보를 모르는 정

신건강의학과 전공의가 일주에 3일(월, 수, 목요일) 당뇨병 

크리닉에 상주하면서 자료를 수집하였다. 구조적 면담을 통

해서 인구학적 자료(연령, 교육 수준, 결혼 상태, 직업, 종

교, 거주지, 경제 수준)와 임상적 자료(2형 당뇨병의 이병 기

간, 체질량 지수, 혈압, 당뇨병과 정신 질환의 가족력, 당뇨병 

외 다른 신체 또는 정신 질환의 기왕력 등)를 얻었다. 한국판 

간이 정신상태 평가(Korean Version of the Mini-Mental 

State Examination, 이하 MMSE-K)9,10)와 MoCA-K11)의 두 

가지 평가도구를 사용해서 인지 기능을 평가하였다. MMSE-

K는 전반적 인지 기능의 평가 및 환자군의 선별을 보다 명

확히 하기 위한 보조 검사로 시행하였고, 총점 25점 이상은 

정상, 24점 이하는 인지 장애가 있는 것으로 판정하였다. 

MOCA-K는 기억력, 시공간/실행력, 주의력, 언어를 포함

하는 여러 인지 차원의 장애를 보다 잘 반영할 수 있어12) 

기준 척도로 사용하였고, 경도의 인지 저하를 감별하는 데 

89%의 민감도, 84%의 특이도를 가지는 총점 23점을 절취점

으로13) 인지 장애 유무를 분류하였다. 한국판 Hamilton 우

울증 평가 척도(Korean Version of the Hamilton Depres-
sion Rating Scale, 이하 K-HDRS)8)를 사용해서 우울증을 

평가하였다. 설문에 소요된 시간은 한명 당 평균 15~25분이

었다. 이 외에 당뇨병 크리닉에서 시행한 공복 시 혈당 등 제

반 검사 결과와 기타 당뇨병에 관계된 정보는 전자 의무기

록지로 보충하였다. 

3. 통계분석 

수집된 자료들은 SPSS for Windows (Version 18.0)를 사

용해서 통계 분석하였다. 인지 장애가 있는(MoCA-K≤22

점) 2형 당뇨병 환자군과 인지 장애가 없는(MoCA-K≥23

점) 2형 당뇨병 환자군에 관한 인구학적 자료와 임상적 자

료에 대한 기술 통계, 빈도 분석을 시행하였다. 인지 장애가 

있는 2형 당뇨병 환자군과 인지 장애가 없는 2형 당뇨병 환

자 대조군 간의 변인별 차이는 χ2검정 또는 T 검정을 사용해

서 분석하였다. 2형 당뇨병 환자에서 인지 기능과 여러 변인

의 연관성은 Pearson 상관 계수로 검토되었다. 2형 당뇨병 

환자에서 여러 변인에 따른 인지 기능(MoCA-K)의 교차비

(Odds ratios)는 다중 로지스틱 회귀 분석을 이용해서 구하

였다. 통계적 유의성은 p＜0.05 로 정하였다. 

결       과

1. 연구 대상자의 인구학적 및 임상적 특징

연구대상자의 평균 연령은 59.04±8.41세였고, 성별 분포
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는 남자가 42명(52.5%), 여자는 38명(47.5%)이었다. 평균 교

육 수준은 10.72±2.99년이었고, 직업이 있는 사람이 34명

(42.5%)이었으며, 종교가 있는 사람이 25명(31.2%)이었다. 

경제 수준은 중류, 하류, 상류 순이었으며 각각 45명(56.3%), 

26명(32.5%) 순이었으며, 18명(22.5%)에서 흡연하였다. 35명

(43.7%)에서 고혈압이 있었고, 평균 수축기 혈압은 129.68± 

16.72mmHg이었다. 

연구대상자인 80명의 2형 당뇨병 환자에서 인지 장애의 

발생 빈도를 살펴보면 MMSE-K 총점 24점 이하는 11명

(13.75%), MoCA-K 총점 22점 이하는 31명(38.8%)이었다. 

MoCA-K로 분류한 인지 장애가 동반된 2형 당뇨병 환자군

과 인지 장애가 없는 2형 당뇨병 환자군 간에 변인별 비교

결과 인지 장애가 있는 군은 인지 장애가 없는 군 보다 연령

(62.29±7.19세)이 유의하게 더 많았고(p＜0.01), 교육 기간

(9.87±3.27년)이은 유의하게 더 짧았다(p＜0.05). 경제 상태

는 하류층(48.4%)이 가장 많아서, 중류층(65.4%)이 가장 많

았던 인지 장애가 없는 군보다 가난한 사람이 더 많았다(p＜ 

0.05). 또한 인지 장애가 있는 군에서 체질량 지수(23.71±

Table 1. Demographic and clinical characteristics of subjects & comparison of variables in type 2 diabetics between with cognitive 
deficits and without cognitive deficits

Variables Mean±SD or No (%)
Type 2 diabetics (N=80)

p-Value* 
With cognitive deficits (N=31) Without cognitive deficits (N=49) 

Age (Yrs) 59.04±8.41 62.29±7.19 56.98±8.54 0.005
Sex 0.431

Male 42 (52.5%) 18 (58.1%) 24 (49.0%)

Female 38 (47.5%) 13 (41.9%) 25 (51.0%)

Education (Yrs) 10.72±2.99 9.87±3.27 11.27±2.69 0.041
Occupation 0.143

Yes 34 (42.5%) 10 (32.3%) 24 (49.0%)

No 46 (57.5%) 21 (67.7%) 25 (51.0%)

Religion 0.730
Yes 25 (31.2%) 11 (35.5%) 14 (28.6%)

No 55 (68.8%) 20 (64.5%) 35 (71.4%)

Economic status 0.049 
Upper 9 (11.2%) 3 (9.7%) 6 (12.2%)

Middle 45 (56.3%) 13 (41.9%) 32 (65.4%)

Low 26 (32.5%) 15 (48.4%) 11 (22.4%)

Smoking 0.989
Yes 18 (22.5%) 7 (22.6%) 11 (22.4%)

No 62 (77.5%) 24 (77.4%) 38 (77.6%)

History of hypertension 0.262
Yes 35 (43.7%) 16 (51.6%) 19 (38.8%)

No 45 (56.3%) 15 (48.4%) 30 (61.2%)

SBP (mmHg) 129.68±16.72 127.61±17.87 130.98±16.01 0.384
DBP (mmHg) 72.80±10.14 70.65±11.16 74.16±9.30 0.131 
BMI (kg/m2) 25.19±3.75 23.71±3.29 26.12±3.75 0.004
Family history for diabetes 0.283

Yes 9 (11.2%) 2 (6.5%) 7 (14.3%)

No 71 (88.8%) 29 (93.5%) 42 (85.7%)

Duration of diabetes  (Yrs) 10.55±7.51 13.23±7.72 8.86±6.93 0.010
Hb A1c (%) 8.37±1.77 8.16±1.76 8.51±1.79 0.396
FPG (mg/dL) 173.09±59.82 159.52±50.57 181.67±64.00 0.107
K-HDRS 4.32±3.13 5.52±3.34 3.57±2.76 0.006
MMSE-K 26.89±2.22 24.81±1.76 28.20±1.26 0.000
MoCA-K 24.30±3.17 20.90±1.19 26.45±1.86 0.000

* : t-test for equality of means or chi-square tests with Fisher’s exact test and linear-by-linear association. SBP : Systolic Blood Pres-
sure, DBP : Diastolic Blood Pressure, BMI : Body Mass Index, Hb A1c : Hemoglobin A1c, FPG : Fasting Plasma Glucose, K-HDRS : Ko-
rean Version of the Hamilton Depression Rating Scale, MMSE-K : Korean Version of the Mini-Mental State Examination, MoCA-K : 
Korean Version of the Montreal Cognitive Assessment
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3.29kg/m2)는 유의하게 더 낮았고(p＜0.01), 당뇨병의 이병 

기간(13.23±7.72년)은 유의하게 더 길었다(p＜0.05). K-

HDRS 총점(5.52±3.34점)은 인지 장애가 있는 군에서 유

의하게 더 높았다(p＜0.01). 이 외에 성별, 직업, 종교, 흡연, 

당뇨병 외 고혈압 등 신체질환의 기왕력, 수축기 혈압, 이완

기 혈압, 당뇨병의 가족력, 당화혈색소치, 공복 혈당치는 양 

군 간에 유의한 차이가 없었다(Table 1). 

2. 인지 장애의 빈도와 특성

MoCA-K를 사용하여 평가한 구체적인 인지 장애의 특성

은 Table 2와 같다. 인지 장애가 있는 군(N=31명)은 인지 장애

가 없는 군(N=49명) 보다 시공간/실행력(3.26±0.58점), 주

의력(3.90±0.70점), 언어(2.45±0.51점), 지연 회상력(1.35± 

0.84점), 지남력(5.61±0.56점) 소검사 점수는 통계학적으로 

유의하게 낮았으나(p＜0.001), 명칭부여(Naming)와 추상화

(Abstraction)는 양 군 간에 유의한 차이가 없었다(Table 2). 

3. 인지 기능과 여러 변인과의 상관분석 

2형 당뇨병 환자의 인지 기능과 여러 변인들의 연관성을 

검토한 결과는 Table 3과 같다. 즉, MoCA-K 총점은 연령

(γ=-0.456, p＜0.01), 교육 수준(γ=0.288, p＜0.01), 체질량 

지수(γ=0.276, p＜0.05), 당뇨병의 이병 기간(γ=-0.355, p＜ 

0.01), K-HDRS 총점(γ=-0.331, p＜0.01)과 유의한 상관관

계가 있었다. 이 외에 성별, 직업, 종교, 경제 상태, 흡연, 수

축기 혈압, 이완기 혈압, 체질량 지수, 당뇨병의 이병 기간, 

당화혈색소치, 공복 혈당치는 MoCA-K 총점과 무관하였다

Table 2. Characteristics of cognitive deficits using MoCA-K in type 2 diabetics

MoCA-K
Type 2 diabetics (N=80)

p-Value* 
With cognitive deficits (N=31) Without cognitive deficits (N=49)

Total score 20.90±1.19 26.45±1.86 0.000
Visuospatial/executive 3.26±0.58 4.08±0.73 0.000 
Naming 2.52±0.51 2.71±0.46 0.074
Attention 3.90±0.70 5.00±0.71 0.000
Language 2.45±0.51 2.92±0.28 0.000
Abstraction 1.81±0.40 1.92±0.28 0.144
Delayed recall 1.35±0.84 3.84±0.85 0.000
Orientation 5.61±0.56 5.98±0.14 0.000

* : 2-tailed t-test for Equality of Means. MoCA-K : Korean Version of the Montreal Cognitive Assessment

Table 3. Correlation of cognitive function with variables using MoCA-K in type 2 diabetics

Variables
MoCA-K 

T V N A L Ab D O

Age -0.456** -0.318** -0.255* -0.310** -0.225* -0.139 -0.404** -0.140
Sex -0.011 -0.031 -0.168 0.033 0.055 -0.170 0.047 0.011
Education 0.288** 0.242* 0.140 0.094 0.021 0.067 0.296** 0.256*
Occupation -0.175 -0.035 -0.122 -0.128 -0.226* -0.172 -0.142 0.030
Religion 0.155 0.121 -0.039 0.031 0.276* -0.147 0.188 0.088
Economic status -0.210 -0.076 -0.159 -0.086 -0.115 -0.113 -0.229* -0.062
Smoking -0.063 -0.011 -0.219 0.183 -0.117 -0.204 -0.107 0.080
History of hypertension 0.180 0.055 0.121 0.147 0.047 0.048 0.165 0.145
SBP 0.048 0.032 -0.015 0.030 0.000 -0.015 0.050 0.076
DBP 0.185 0.106 -0.023 0.082 0.090 -0.030 0.226* 0.190
BMI 0.276* 0.067 0.108 0.105 0.137 0.263* 0.324** 0.121
Family history for diabetes -0.243* -0.261* -0.186 -0.263* -0.212 -0.015 -0.111 0.053
Duration of diabetes -0.355** -0.182 -0.237* -0.199 -0.230* -0.215 -0.336** -0.049
Hb A1c -0.035 0.051 -0.102 -0.013 -0.027 0.069 -0.056 -0.045
FPG -0.005 -0.071 0.054 0.031 0.012 0.099 -0.030 -0.022
K-HDRS -0.331** -0.139 -0.004 -0.358** -0.194  -0.094 -0.251* -0.339** 
These data represent correlation coefficients (ϒ). * : p＜0.05, ** : p＜0.01. MoCA-K : Korean Version of the Montreal Cognitive 
Assessment, T : Total Score, V : Visuospatial/Executive, N : Naming, A : Attention, L : Language, Ab : Abstraction, D : Delayed Re-
call, O : Orientation, SBP : Systolic Blood Pressure, DBP : Diastolic Blood Pressure, BMI : Body Mass Index, Hb A1c : Hemoglobin 
A1c, FPG : Fasting Plasma Glucose, K-HDRS : Korean Version of the Hamilton Depression Rating Scale
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(Table 3).

소검사별 여러 변인과의 연관성을 볼 때, 시공간/실행력은 

연령(γ=-0.318, p＜0.01), 교육 수준(γ=0.242, p＜0.05)과 유의

한 상관관계가 있었다. 명칭 부여는 연령(γ=-0.255, p＜0.05), 

당뇨병의 이병 기간(γ=-0.237, p＜0.05)과 유의한 상관관계

가 있었다. 주의력은 연령(γ=-0.310, p＜0.01), K-HDRS 총

점(γ=-0.358, p＜0.01)과 유의한 상관관계가 있었다. 언어

는 연령(γ=-0.225, p＜0.05) 당뇨병의 이병 기간(γ=-0.230, 

p＜0.05)과 유의한 상관관계가 있었다. 추상력은 체질량 지

수(γ=0.263, p＜0.05)와 유의한 상관관계가 있었다. 지연 회상

력은 연령(γ=-0.404, p＜0.01), 교육 수준(γ=0.296, p＜0.01), 

이완기 혈압(γ=0.226, p＜0.05), 체질량 지수(γ=0.324, p＜ 

0.01), 당뇨병의 이병 기간(γ=-0.336, p＜0.01), K-HDRS 총

점(γ=-0.251, p＜0.05)과 유의한 상관관계가 있었다. 지남력

은 교육 수준(γ=0.256, p＜0.05), K-HDRS 총점(γ=-0.339, 

p＜0.01)과 유의한 상관관계가 있었다(Table 3).

4. 2형 당뇨병 환자에서 변인에 따른 인지기능 저하의 교차비

다중 로지스틱 회귀분석으로 2형 당뇨병 환자에서 인지 기

능에 영향 미칠 수 있는 여러 변인에 따른 교차비를 알아본 

결과는 Table 4와 같다.

성별에 따른 교차비는 6.717 (95% C.I. 1.140~39.578) (p＜ 

0.05), 교육 수준에 따른 교차비는 1.412 (95% C.I. 1.055~ 

1.889) (p＜0.05), 공복 혈당치에 따른 교차비는 1.022 (95% 

C.I. 1.004~1.041) (p＜0.05), K-HDRS 총점에 따른 교차비

는 0.641 (95% C.I. 0.476~0.864) (p＜0.01)이었다. 즉, 남성, 

낮은 교육 수준, 높은 공복 혈당치, 우울증의 심한 정도는 인

지기능 저하의 위험과 관련이 있었다(p＜0.05). 

고       찰

2형 당뇨병 환자에서 인지 장애의 발생 빈도는 본 연구에

서 MMSE-K로는 13.75%, MoCA-K로는 38.8%였고, 특히 

시공간/실행력과 주의집중력, 언어, 지연 회상력, 지남력이 

저하되었다. 본 연구에서 2형 당뇨병 환자의 인지 장애는 남

성, 낮은 교육 수준, 높은 공복 시 혈당, 우울증의 심한 정도

는 인지 장애의 위험도에 유의한 영향을 미쳤다.

여러 인지 영역 중에서 Bourdel-Marchasson 등14)은 대사

증후군이 있는 경우 다른 군에 비해 실행기능 장애(dysex-
ecutive)와 정신운동 속도(psychomotor speed)의 지연이 많

다고 보고하였다. Messier15)는 진행 속도(processing speed)

의 지연과 언어적 기억(verbal memory)에서 인지 장애가 

가장 많이 나타난다고 보고하였다. Cheke 등16)도 비만은 삽

화적 기억력(episodic memory)을 관장하는 뇌 부위의 기능 

저하와 연관되고, 이에는 인슐린저항성(Insulin resistance)

이 중요한 역할을 한다고 언급하였다. Moran 등7)은 2형 당

뇨병은 시공간 구성력, 계획력(planning), 시각적 기억과 속

도의 저하와 연관성이 있다고 보고하였다. 

기존의 연구에서 알려진 2형 당뇨병 환자의 인지 기능과 

Table 4. Odds ratios for cognitive function according to variables in type 2 diabetics 

Variables Significance Exp (B)
95% C.I. for Exp (B)

Lower Upper

Age 0.231 0.929 0.824 1.048
Sex 0.035 6.717 1.140 39.578
Education 0.020 1.412 1.055 1.889
Occupation 0.056 0.169 0.027 1.044
Religion 0.896 0.877 0.123 6.277
Smoking 0.494 2.156 0.239 19.444
History of hypertension 0.110 3.912 0.735 20.819
SBP 0.955 0.998 0.916 1.087
DBP 0.286 1.078 0.939 1.237
BMI 0.293 1.143 0.891 1.468
Family history for diabetes 0.109 0.090 0.005 1.712
Duration of diabetes 0.560 0.968 0.869 1.079
Hb A1c 0.991 0.997 0.620 1.603
FPG 0.019 1.022 1.004 1.041
K-HDRS 0.004 0.641 0.476 0.864
MoCA-K : Korean Version of the Montreal Cognitive Assessment, C.I. : confidence interval, SBP : Systolic Blood Pressure, DBP : Di-
astolic Blood Pressure, BMI : Body Mass Index, Hb A1c : Hemoglobin A1c, FPG : Fasting Plasma Glucose, K-HDRS : Korean Version 
of the Hamilton Depression Rating Scale
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연관되는 인자로는 비만과 인슐린 저항성, 대사 증후군,17) 나

이,18) 우울증,19) 허리둘레20) 등이 있다. Heni 등21)은 이 중 뇌

의 인슐린 저항성이 비만, 나이, 증가된 내장 지방괴(visceral 

fat mass), 포화 지방산의 증가, 혈관-뇌 장벽(blood-brain 

barrier)의 변화, 유전적 변이와 연관된다고 보고하였으나, 

본 연구에서는 인슐린 저항성을 유추하기 위한 평가가 시

행되지 않아 이를 확인하지 못하였다. Kleinridders 등22)은 

뇌의 인슐린저항성이 미토콘드리아와 도파민 기능 부전을 

유도해서 불안과 우울증 같은 행동 장애를 초래한다고 보

고하였다. 2형 당뇨병 환자에서 인지 장애와 우울증의 상관

관계를 보인 본 연구 결과도 이러한 맥락에서 이해가 가능하

나, 일반 인구군에서도 확인되는 인지장애와 우울증의 상관

관계와의 차이를 확인할 근거는 부족하다. 나이는 알츠하이

머병과 당뇨병 모두에서 중요한 위험 인자이다.18) 본 연구에

서 나이는 인지기능 저하와는 관련이 없다고 확인되었는데, 

연구군을 70세 미만으로 제한한 점이 영향을 주었다고 생각

된다. 이는 혈당 조절이 양호한 경우 2형 당뇨는 70세 이전에 

인지 기능에 미치는 영향이 적다는 기존의 연구 결과와 일치

한다.23) 해당 연구는 또한 높은 공복 혈당치와 인지기능 저하

의 위험의 연관성을 확인한 본 연구 결과를 뒷받침한다. 

West 등20)은 2형 당뇨병을 지닌 노년기 여성 환자에서 허리

둘레는 치매의 위험을 증가시킨다고 보고하였으나 본 연구

에서는 허리둘레는 측정하지 않아서 이를 확인할 수 없었다.

2형 당뇨병 환자에서 나타나는 인지 장애의 기전은 아직

까지 확실히 밝혀지지는 않았으나, 여러 동물 모형을 사용

한 실험이나 역학적 연구에서 당뇨병 발생과 연관되는 분자 

생물학적 기전이 모든 유형의 치매(알츠하이머병, 혈관성 

치매, 픽병)의 위험을 증가시킨다고 보고되었다.5) 그 기전으

로는 2형 당뇨병과 알츠하이머병이 공유하는 공통된 이상

인 포도당 대사의 장애, 산화 스트레스의 증가. 비정상적인 

인슐린 수용체 신호와 인슐린저항성, 단백질의 구조적 이상

과 amyloidogenesis가 있다.24,25,27) 최근의 근거들은 형태학

적, 전기 생리학적 및 인지적 변화가 해마(hippocampus)에 

보여서, 당뇨병 환자에서 뇌의 노화가 촉진된다는 ‘조기 뇌 

노화설(theory of advanced brain aging)’이 주장되기도 하

였다.26) 고지방식은 뇌 인슐린저항성 뿐만 아니라 뇌 미토콘

드리아 기능 부전과 인지 장애를 초래하는 것으로 알려졌으

며, 동물실험에서 고지방으로 사육한 인슐린 저항 백서에게 

뇌 산화 스트레스 수준을 저하시키면 말초 인슐린 감수성의 

증가뿐만 아니라 뇌 기능 부전도 감소하였다는 결과가 있으

나28) 본 연구에서는 식이에 대한 정보는 수집하지 않아 이

를 확인할 수 없었다. 

2형 당뇨병 환자에서 뇌혈관 병리는 흔한데,29) 2형 당뇨병이 

뇌에 영향 미치는 병태 생리적 기전으로서 Biessels와 Kap-
pelle30)은 첫째로 대사성 및 혈관성 위험 인자에 관계되는 

인자, 둘째로 고혈당증으로 뇌와 혈관에 독성 지닌 포도당 

대사물에 의한 나쁜 영향, 셋째로 인슐린에 의해서 직접적

으로 연접부 가소성(synaptic plasticity), 학습 및 기억을 조

정하거나 인슐린 신호 전달 경로에 장해를 초래해서 AD와 

뇌 노화에 내포될 가능성을 제시하였으며, 그 중에서도 특

히 인슐린 그 자체의 역할을 강조하였다. 뇌 인슐린 작용의 

장애는 비만, 2형 당뇨병뿐만 아니라 노화와 치매에서도 관

찰된다.31) 인슐린 저항 뇌 상태는 후기 발병 산발 알츠하이

머병(late-onset sporadic AD)에 관계되며, 인슐린 수용체

의 변화와 phosphotidylinositol-3 kinase 신호 경로의 하

강이 인간 뇌에서 발견되고, streptozotocin으로 처리한 백

서의 전두엽 모세 혈관에서 베타 아밀로이드 펩티드 유사 

응집체로 특징지어지는 구조적 변화도 관찰되었다.32) Kull-
mann 등33)은 비만 환자의 전 전두 피질에서 중추 인슐린 

작용의 선택적 장애를 보고하였다. 인슐린은 포도당과 에너

지 평형(energy homeostasis)을 유지하는데 한 역할을 담당

함으로써 뇌에 중요한 영향을 미치고, 인슐린저항성은 인지 

중추에 손상을 초래하고 치매 상태에 이르게 하므로, 뇌와 

시상 하부 인슐린 감수성을 증가시키는 약물 치료는 미래에 

치매, 비만 및 2형 당뇨병의 예방에 새로운 방안을 제공할 

수 있을 것이다.34) Cholerton 등35)도 인슐린은 뇌 노화와 인

지 기능 하강에 중요한 역할을 하므로, 약물 및 생활양식 중

재로 노화하는 뇌에 대한 인슐린 저항성의 악영향을 경감시

킬 수 있다고 언급하였다.

알츠하이머병과 당뇨병 간에 핵심적인 병태 생리학적 연

결은 변화된 대사와 염증 및 인슐린저항성이다.36) 뇌 염증은 

인슐린 신호를 저해하고 신경 단위의 기능부전을 초래한

다.37) 알츠하이머병은 부분적으로 신경 단위 인슐린 저항성

에 의해 초래된다는 주장도 있고,38) 전신성 인슐린저항성과 

뇌-특이적 인슐린저항성 및 알츠하이머병 사이의 연결은 최

근 연구의 가장 관심을 끌고 있는 분야이므로, 미래에 알츠

하이머병 치료의 유망한 표적은 뇌 인슐린저항성이다.39) Su 

등40)은 인슐린 활성의 복구는 2형 당뇨병에 연관된 인지 기

능 하강과 AD를 경감시키기 위한 유망한 치료적 표적이라고 

보고하였으며, Neumann 등41)도 인슐린 저항 장애를 예방하

는 것이 가능한 치료적 표적이라고 제시하였다. Umegaki42)

는 뇌 인슐린저항성이 직접 연접부 기능부전을 통해서, 또는 

베타 아밀로이드 펩티드와 타우 인산화(tau phosphoryla-
tion)의 증가를 통해서 인지 기능 부전을 유도한다고 제시하
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였다. 인슐린은 성장 인자로서 작용하며, 인슐린 유사 호르

몬(insulin-like hormones)은 알츠하이머병 환자의 뇌에서 

감소된 성장 인자 신호를 완화시킨다.43) 당뇨병에서 인지 

장애는 신경단위생성(neurogenesis)과 연접부 가소성의 글

루코코르티코이드 중계된 결함으로부터 초래될 수도 있

다.44) Stranahan 등45)은 고에너지 먹이로 사육한 백서에서 

해마의 연접부 가소성 감소와 인지기능 장애가 나타났으며, 

이는 가지돌기가시(dendritic spine)에 대한 뇌-유래 신경영

양인자(brain-derived neurotrophic factor, BDNF) 매개 효

과에 의한 것이라고 보고하였다. 한편, 당뇨병과 연관된 인

지 결함은 전사인자(transcription factor)와 신경전달물질(γ

-aminobutyric acid, acetylcholine, glutamate) 평형/에너지 

대사 간의 복잡한 상호 작용을 내포하며, GSK (glycogen 

synthase kinase)-3β는 당뇨병에 의해 유도된 인지 장애에

서 중심적 역할을 한다는 보고도 있다.46) 

본 연구의 제한점은 다음과 같다. 첫째로, 일반 대조군이 

없으며 우울증, 교육 수준 등의 제외 기준 및 통제 변인에 

대한 설정이 명확하지 않아 결과적으로 연구 대상 선정에서 

대표성이 부족하였다. 둘째로, 단면 연구로써 장기적인 경

과를 가지는 당뇨병과 인지 장애의 관련성을 명확하게 밝히

기에는 한계가 있었다. 셋째로, 2형 당뇨병 환자에서 인지 

장애의 발생에 인슐린 저항성이 중요한 기전으로 제시되고 

있는데, 이를 유추해 보기 위한 혈중 인슐린 농도와 인슐린 

저항성에 대한 검사실 검사와 평가가 시행되지 않은 점이

다. 마지막으로, 인지 장애에 대한 인슐린의 영향은 노화와 

더불어 더 심해지므로, 70세 이상 노년기 당뇨병 환자와 비 

노년기 환자에 대한 비교 연구가 필요하다고 생각된다. 

2형 당뇨병 환자에서 인지 장애의 빈도와 특성 및 이에 연

관되는 변인과 위험 인자를 알아보기 위해서, 2형 당뇨병 환

자 80명(남성 42명, 여성 38명)을 대상으로 구조적 면담을 통

해서 인구학적 및 임상적 정보를 얻고, MMSE-K와 MoCA-

K로 인지기능, K-HDRS로 우울증을 평가하여 다음 결과를 

얻었다.

1) MMSE-K 총점 24점 이하는 13.75%, MoCA-K 총점 

22점 이하는 38.8%였다. 

2) 2형 당뇨병 환자 중에서 인지 장애가 있는 군(N=31명)

은 인지 장애가 없는 군(N=49명)보다 MoCA-K 총점, 시공

간/실행력, 주의력, 언어, 지연 회상력, 지남력 소검사 점수가 

유의하게 낮았다(p＜0.001). 

3) 인지 장애가 있는 군과 인지 장애가 없는 군 간에는 연

령과 교육 수준, 경제 상태, 체질량 지수, 당뇨병 이병 기간, 

K-HDRS 총점, MMSE-K 총점, MoCA-K 총점에서 유의

한 차이가 있었다(p＜0.05). 

4) MoCA-K 총점은 연령, 교육 수준, 체질량 지수, 당뇨

병의 가족력, 당뇨병의 이병 기간, K-HDRS 총점과 유의한 

상관관계가 있었다(p＜0.05). 

5) 2형 당뇨병 환자에서 남성, 낮은 교육 수준, 높은 공복 

시 혈당, 우울증의 심한 정도는 유의하게 인지 장애의 위험

을 증가시킨다.

결론적으로, 2형 당뇨병 환자의 인지 장애는 복합적인 여

러 요인이 관계되는 것으로 생각된다. 따라서 이들의 진단

과 치료에는 생물 심리 사회학적인 관점이 망라된 좀 더 포

괄적인 접근이 요청된다. 
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국 문 초 록

연구목적

본 연구의 목적은 2형 당뇨병 환자에서 인지 장애의 빈도와 특성 및 이에 연관되는 변인과 위험 인자를 알아

보기 위함이다. 

방  법

2형 당뇨병 환자 80명(남성 42명, 여성 38명)을 대상으로 구조적 면담을 통해서 인구학적 및 임상적 정보를 

얻었다. 한국판 간이 정신상태 평가(K-MMSE)와 한국판 몬트리올 인지평가(MoCA-K)를 사용해서 인지기능

을 평가하였고, 한국판 Hamilton 우울증 평가 척도(K-HDRS)를 사용해서 우울증을 평가하였다.

결  과

1) MMSE-K 총점 24점 이하는 13.75%, MoCA-K 총점 22점 이하는 38.8%였다. 2) 2형 당뇨병 환자 중에서 

인지 장애가 있는 군(N=31명)은 인지 장애가 없는 군(N=49명) 보다 MoCA-K 총점, 시공간/실행력, 주의력, 

언어, 지연 회상력, 지남력 소검사 점수가 유의하게 낮았다(p＜0.001). 3) 인지 장애가 있는 군과 인지 장애가 

없는 군 간에는 연령, 교육 수준, 경제 상태, 체질량 지수, 당뇨병 이병 기간, K-HDRS 총점, MMSE-K 총점 및 

MoCA-K 총점에서 유의한 차이가 있었다(p＜0.05). 4) MoCA-K 총점은 연령, 교육 수준, 체질량 지수, 당뇨병

의 가족력, 당뇨병의 이병 기간, K-HDRS 총점과 유의한 상관관계가 있었다(p＜0.05). 5) 2형 당뇨병 환자에서 

남성, 낮은 교육 수준, 높은 공복 혈당치, 우울증의 심한 정도는 유의하게 인지 장애의 위험을 증가시킨다.

결  론

2형 당뇨병 환자의 인지 장애는 복합적인 여러 요인이 관계되는 것으로 생각된다. 따라서 이들의 진단과 치

료에는 생물 심리 사회학적인 관점이 망라된 좀 더 포괄적인 접근이 요청된다.

중심 단어：2형 당뇨병·인지 장애·성별·교육 수준·우울증.




