
Effects of Exercise on Sleep Quality and Dementia-related Factors of 
Dementia Patients 

Byung Kon Yoon, Jong Jin Kim and Yi Sub Kwak*

DEU Exe-Physio Lab, Department of Physical Education, Dong-Eui University, Busan 47340, Korea

Received June 4, 2019 /Revised June 21, 2019 /Accepted June 21, 2019

It is well known that exercise may have a positive effects on dementia. However, most of dementia-re-
lated studies were performed about symptom care, diverse treatment and drug treatment. Although 
regular physical exercise plays an important role of brain function and dementia prevention, only a 
few research studies showed the effect of physical exercise on dementia and brain function. This study 
is to investigate about the sleep-related factors (melatonin, serotonin), dementia-related factors (BDNF, 
beta-amyloid, IGF-1, Irisin, GLUT) with physical exercise. This study revealed that Myokine (Irisin, 
IGF-1), GLUT and Melatonin is an important factors to improve or sometimes delay the symptoms 
of dementia through BDNF activation following endurance exercise. However, these results were con-
troversal following the various kinds of exercise type, mode, duration and exercise intensity and so 
forth. Therefore, further mechanism study about exercise and dementia is urgently needed in this 
area.
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Fig. 1. Mechanisms of cause to different type of dementia. 

서   론

우리나라의 현재 65세 이상의 노인 인구는 769만 명으로, 

65세 이상의 고령 인구는 14.8%로 알려져 있다[52]. 현재 노인 

인구는 매년 증가하는 추세이며, 대부분의 노인들은 수명의 

증가와 더불어 노쇠, 저하된 면역체계, 및 대사 장애 등의 부정

적인 영향으로 신체의 각 부위가 퇴화하고 다양한 퇴행성 질

환의 발병 비율이 증가하고 있다. 

특히, 기억장애 및 사회적, 직업적 기능 등 다양한 요인에 

심각한 장애를 보이는 치매의 발병률 증가로 인하여 많은 사

회적 비용의 증가를 초래하는 실정에 있다[18]. 

치매는 독립적인 기능의 상실을 초래하는 점진적인 인지적 

장애로 정의되며[36], 인지기능의 저하로 인해 삶의 질 저하를 

초래하기도 한다[48]. 또한 치매는 신체활동, 흡연, 약물, 음주 

등 다양한 요인에 의해 유발되며, 이러한 위험요인을 초기에 

파악하는 것이 중요하다[8].

일반적으로 치매는 알츠하이머 치매, 혈관성 치매, 및 기타 

치매 등 여러 가지 종류가 있으며, 발병 기전은 알츠하이머 

치매의 경우 뇌 신경세포 안의 plaque 형성과 세포 밖에서 

β-amyloid에 의한 노인반의 축적이 주된 원인으로 여겨지고 

있으며[15], 혈관성 치매는 뇌혈관 질환에 의한 혈류 장애로 

인해 신경세포가 손상되어 발병되는 것으로 알려져 있다

[49](Fig. 1). 하지만, 여러 가지 종류의 치매에 대한 정확한 원

인을 확인하기 어려워 완치 또한 어려운 실정이며, 현재 시행

되고 있는 대부분의 치매 치료 방법은 증상의 악화를 지연시

켜주거나 예방하는 방향으로 이루어지고 있다.

현재 치매는 일반적인 기능의 상실을 억제하기 위한 약물치

료에 의존하는 경우가 대부분이지만, 그 효과는 제한적이라고 

할 수 있다[2, 38]. 

최근 많은 연구들에서는 신체활동이 뇌의 노화에 긍정적인 

영향을 주는 것과 함께 인지기능 장애와 치매의 예방과 예후
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Fig. 2. Mechanisms of STZ cause to dementia.

에도 초점을 맞추고 있으며, 신체활동은 노화로부터 노쇠, 장

애 및 사망률을 줄이는 중요한 수단으로 인식되어지고 있다

[32]. 또한 운동은 치매에 걸린 사람들의 기능적인 능력, 신체

기능, 및 신경 정신과 같은 증상들을 개선하는 것으로 알려져 

있다[11]. 하지만, 운동의 긍정적인 효과가 알려져 있는데도 

불구하고, 대부분의 노인들은 규칙적인 운동을 하지 않으며 

치매에 걸린 노인 또한 신체활동에 참여하는 비율이 낮다고 

보고되었다[5]. 

운동을 통하여 뇌에 긍정적인 영향을 미칠 수 있는 대표적

인 인자는 뇌유래 신경성장 인자(brain-derived neurotrophic 

factor, BDNF), 인슐린 유사 성장 인자(Insulin like growth 

factor-1, IGF-1), Myokine 및 Melatonin 등이 있다[28]. 운동으

로 활성화된 이러한 뇌 신경계 성장 인자들은 뇌의 에너지 

대사 및 혈류량의 상승을 통해 뇌에 긍정적인 영향을 미치게 

된다[17]. 특히, 학습과 기억을 담당하는 뇌의 해마는 다른 부

위보다 대사적 요구량이 높기 때문에 운동을 통해 뇌에 긍정

적인 영향을 미칠 수 있는 인자들을 활성화시켜 주는 것이 

필요하다[9].   

치매환자 및 치매 모델 동물을 대상으로 한 선행 연구들을 

살펴보면, ICV-STZ (Intracerebroventricular-Streptozotocin) 

처치로 유도된 알츠하이머(Fig. 2). 치매 흰쥐를 대상으로 한 

선행 연구에서 하루에 30분씩 주 5일, 6주간 8 m/min부터 

14 m/min까지 점증적으로 증가하는 강도의 속도로 트레드밀 

운동을 실시한 결과 인지기능이 개선되는 효과를 나타내었고

[24], 경증 치매가 의심되는 만 65세 이상의 노인을 대상으로 

HRmax 40~60%의 강도로 주 3회, 회당 60~70분씩 12주간의 

협응력 운동프로그램을 실시한 선행 연구에서도 인지기능이 

향상되는 결과를 나타내었다[33]. 

이 외에도 경도인지장애에 해당되는 65세 이상의 여성 노인

을 대상으로 탄성 밴드를 이용하여 하루 60분, 주 3회, 총 12주

간 저항성 운동을 이용하여 치매를 살펴본 연구와[50] 매일 

최소 15분씩 15개월간 장기간의 유산소 운동을 통한 치매 효

과 검증 연구에서는 인지기능의 향상을 나타내었다[7, 50]. 하

지만, 60세 이상의 치매 노인을 대상으로 유산소 운동과 저항

성 운동으로 구성된 복합운동을 주 2~3회씩 8주간 실시한 선

행 연구에서는 인지기능에 긍정적인 영향을 미치지 않았다는 

상반된 결과를 나타내었다[16].

이처럼 다양한 선행연구들의 결과를 보면 수행된 운동의 

종류, 강도, 지속기간, 연령 및 질환종류 등의 요인들에 따라 

인지기능과 치매에 다른 영향을 주는 것을 알 수 있다.

이제까지 치매에 관한 선행연구로는 치매의 원인 분석에 

관한 연구, 치매에 대한 약물치료에 관한 연구 등이 대부분 

이었다. 하지만, 운동이 뇌의 여러 기능에 미치는 영향과 치매 

예방인자로서 중요하게 작용함에도 불구하고 지금까지 운동

의 치매 예방 및 치료에 관한 연구는 미미한 실정에 있다.

따라서 본 연구에서는 운동이 뇌에 미치는 긍정적인 영향 

및 운동으로 개선될 수 있는 치매관련인자들과 운동의 형태에 

따른 다양한 연구결과들을 분석하여 치매의 예방과 치료에 

도움을 주고, 치매환자들이 운동에 참여할 수 있도록 유도할 

수 있는 기초자료를 제공하고자 한다.

본   론

수면의 질이 치매에 미치는 영향

치매환자의 수면 장애는 정서적, 신체적 건강에 영향을 미

치고, 인지적 증상을 악화시키거나, 치매환자와 그 가족들의 

삶의 질을 저하시킬 수 있다[29].

수면과 관련된 대표적인 인자는 세로토닌(serotonin), 멜라

토닌(melatonin), 코티졸(cortisol) 등이 있으며, 인지기능 저하

와 퇴행성 치매의 발병은 수면의 질이 관련 있다고 보고되고 

있다[21]. 물론, 신체활동량의 증가만으로 수면의 질과 치매에 

대한 개선 효과가 나타난다고 단정할 수 없지만[42], 운동과 

수면의 질에 관한 선행 연구에서 중강도의 유산소 운동은 고

령 여성의 수면의 질을 향상시켰으며[55], 건강한 수면은 뇌 

건강을 유지하는데 중요한 역할을 할 수 있기 때문에 운동을 

통한 수면의 질 향상이 중요하다고 분석된다[51]. 

하지만, 한 선행 연구에서는 너무 늦은 시간대의 고강도의 

운동은 오히려 수면을 방해할 수도 있다고 주장하였다[26]. 따

라서 수면의 질을 증대시키기 위해서는 serotonin을 활성화 

할 수 있는 낮 시간대에 햇빛을 보며 하는 적당한 강도의 운동

을 실시하는 것이 바람직하다고 생각된다. 

한편, 고강도의 운동 혹은 장기간 지속적인 운동이 수면의 

질을 저해하지 않는다고 주장하는 연구결과도 나타나 운동 
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강도와 수면의 질에 관한 기전적인 연구의 필요성이 대두되고 

있다[41].

수면과 관련하여 멜라토닌의 기능 저하와 치매증상 사이의 

관계를 시사하는 많은 연구들이 있는데[19], 신경 보호 효과가 

있는 것으로 여겨지는 멜라토닌은 활성산소를 효과적으로 제

거하고, 산화, 항산화 관련 효소들을 조절하여 간접적으로 항

산화 효과를 나타낸다고 하였고[14], 멜라토닌 주사요법을 이

용한 동물 모델 연구에서 멜라토닌은 해마의 조직 형태학을 

향상 시키고, β-AP와 S100β의 발현을 감소시켰다는 결과가 

나타났다[14]. 또 다른 연구에서도 멜라토닌은 인지기능 장애, 

불안, 및 무관심 등의 치매 관련 행동들을 개선시켰고, 실험 

결과 amyloid와 Tau의 수치를 줄인 것으로 밝혔다[10]. 이 외

에도 수면 장애가 있는 폐경기 여성에게 중강도에서 고강도의 

스텝 유산소 훈련을 10주간 시킨 결과 수면의 질이 향상되고 

멜라토닌 수치가 증가된 것으로 나타났다[6]. 즉, 규칙적인 운

동이 멜라토닌 수치를 증가시켜 수면의 질을 향상시킨 것으로 

보인다.

하지만, 멜라토닌 요법이 치매 환자의 수면 효율을 개선하

고 총 수면시간을 연장하는데 효과적이지만, 이러한 개선이 

인지기능에 영향을 미친다는 증거는 없다고 주장하는 상반된 

연구결과도 나타나[56] 멜라토닌과 수면에 관한 연구가 필요

한 실정이다. 추후 규칙적인 운동의 참여가 치매환자들의 수

면의 질 개선과 더불어 인지기능과 치매질환의 개선을 도모한

다는 기전을 밝혀내는 연구들이 수행되어져야 할 것이다.

운동이 치매 관련 인자에 미치는 영향

BDNF가 치매 환자의 뇌 기능에 미치는 영향

신체적 운동이 뇌에 유익한 영향을 미치고, 신경 가소성과 

행동의 변화를 촉진하는 반면에, 이러한 효과를 중재하는 세

포와 분자 매커니즘은 아직까지 완전히 밝혀지지 않았다[37]. 

뇌기능은 운동을 통한 BDNF의 자극으로 활성화되어 뇌의 기

능에 상당한 영향을 미친다고 할 수 있다[31]. BDNF는 뇌 뿐만 

아니라 골격근에서도 발현되며, 정상적인 신경 근육계 기능에

도 필요하다[25]. 이러한 BDNF는 뇌의 여러 부분에서 뉴런의 

성장 및 발달을 위한 중요한 조절 작용을 하여 뇌 기능을 발달

시키는 것으로 보인다[20].

일반적으로, BDNF 수준이 증가할수록 치매의 위험요인이 

감소하는 것으로 나타나며[30], 운동은 인지능력에 긍정적인 

영향을 미치는 것으로 알려져 있다[39]. 고령여성에게 밴드운

동과 아쿠아로빅스 운동으로 구성된 복합운동을 주 3회, 16주

간 실시한 선행 연구에서 BDNF가 유의하게 증가한 결과를 

나타내었는데[43], 이는 운동이 BDNF를 증가시켜 뇌에 긍정

적인 영향을 미치는 것으로 보인다. 하지만, 5개월간 치매노인

에게 저항성 탄성밴드를 이용하여 실시한 연구에서 타액 Tau 

농도는 감소하였지만 타액 BDNF 농도는 차이가 나타나지 않

았다[1]. 이는 BDNF 농도를 측정하기 위한 방법의 차이로 타

액과 혈액의 차이가 나타난 것으로 보인다. 또 다른 이유로는 

유산소성 운동의 효과를 고려하지 않고 저항성 운동만을 이용

하여 실시한 결과의 차이라 생각되며, BDNF의 농도는 운동의 

기간이나 강도, 운동의 유형뿐만 아니라 측정하는 방법에도 

영향을 받는 것이라 분석할 수 있다. 운동프로그램을 달리 적

용한 한 연구에서는[48] 수중운동 프로그램(Aquarobics), 코디

엑스운동프로그램(CODI-X: Coordination Exercise), 걷기운

동 프로그램(Walking)으로 그룹을 분류하여 각각 16주간 주 

3회 50분씩 운동을 실시하였는데, 운동유형에 따른 여성노인

의 신체구성 및 뇌기능 관련 인자를 분석한 결과, 3집단 모두 

16주 후에 BDNF의 향상을 나타냈지만, 특히 코디엑스운동과 

걷기운동이 BDNF의 향상에 효과적인 운동이라 주장하였다. 

따라서, 운동의 기간 및 강도 뿐만 아니라 운동의 유형에 의한 

뇌 기능 관련 인자에 대한 심도 있는 연구가 필요하다고 생각

된다.

이외에도 운동을 통한 뇌기능의 활성화에 대한 가설은 다양

하게 나타나며, 대표적으로 Myokines, GLUT (Glucose Trans-

porter), IGF-1은 뇌에 긍정적인 영향을 줄 수 있는 인자로 알

려져 있다. 

Myokine이 치매 환자의 뇌 기능에 미치는 영향

운동 중 골격근의 수축은 다른 근육 외 기관과의 상호작용

을 통해 전신 대사를 조절하는 체액성 인자를 방출하며[28], 

마이오카인은 autocrine, paracrine 또는 내분비 작용에 의해 

신체 대사를 조절할 뿐만 아니라 뇌 기능을 향상시킬 수 있는 

요소로 알려져 왔다[28]. 근력운동 중에 생성되는 마이오카인

은 해마의 치상회에서 BDNF합성의 발현에 영향을 미치며

[46], myostatin, IL-6 (interleukin-6), Irisin 등이 마이오카인의 

대표적인 종류라고 할 수 있다[27].

한편, PGC-1α의 영향을 받는 근육 유전자 생성물인 

FNDC5는 Irisin을 형성하게 된다[4]. Irisin은 BDNF의 조절을 

포함하여 중추신경계와 말초신경계 모두에 보호기능을 가지

고 있으며, 특히 해마를 보호하는 것으로 알려져 있다[22]. 또

한, Irisin 형성에 관여하는 요인들은 알츠하이머의 병리학적 

특징인 β-amyloid의 축적을 억제하는 것으로 보이며[22], 12

주간 40~60%HRR 강도의 걷기운동을 65세 이상의 여성에게 

실시한 선행 연구에서 뇌세포 성장 및 BDNF의 발현을 증가시

키는 Irisin은 지구성 운동을 통해 증가한다는 결과를 나타내

었다[34]. 

이 외에 인지기능과 관련된 가설 중 하나는 운동으로 유발

된 IGF-1이다[53]. IGF-1은 신경세포 보호 및 세포 자멸을 막는 

것으로 알려져 있다[12]. 또한, IGF-1은 신경 발생 그리고 

BDNF 유전자 조절과 관련이 있으며, 이것은 성장과 뉴런의 

분화를 포함한다[20]. 운동은 신경 영양 인자를 방출하고 뇌에

서 인슐린/IGF-1 신호 전달을 조절하기 때문에 신경 퇴행성 

질환 예방에 효과적이다[3]. 인슐린 및 IGF-1에 의해 조절되는 

PI3K/AKT 신호 전달의 하류 기질인 GSK3β [57]는 인지능력
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Fig. 3. Combined effects of physical exercise, dementia and 

sleep-related factors on dementia.

과 기억력 저하의 주요 원인 인자인 Tau 단백질의 과인산화를 

일으킴으로써 NFT (neurofibrillary tangle)를 형성하여 신경

세포에 독성작용을 유발한다[24]. 따라서 피질과 해마에서 

GSK3β의 억제가 인지기능 장애를 개선시킬 수 있다고 할 수 

있다[57]. 운동이 IGF-1을 유발하는지 알아보는 선행 연구로는 

Streptozotocin을 투여하여 당뇨를 유도한 흰쥐를 이용하여 6

주간 트레드밀 운동을 시킨 연구에서, 트레드밀 운동이 당뇨

유발 흰쥐의 IGF-1의 발현을 증가시킨 결과를 나타내었다[23]. 

추후 운동에 의한 Myokine의 활성이 치매의 예방과 예후에 

미치는 영향에 관한 기전적인 연구가 이루어져야 한다고 생각

한다.

GLUT가 치매 환자의 뇌 기능에 미치는 영향

양전자 방출 단층촬영을 이용한 연구에서 알츠하이머 환자

의 대뇌 피질에서 포도당 신진 대사율이 감소한 것으로 나타

났다[40]. 뇌 질환, 특히 알츠하이머 환자에게 신경 포도당 대

사의 이상이 나타나며, 뇌의 당 수송체인 GLUT-1과 GLUT-3

의 수준은 특히 대뇌 피질에서 감소하게 된다[54]. 그리고 Liu 

등[35]은 뇌에서의 GLUT-1 및 GLUT-3의 발현 저하는 인지기

능에 영향을 미친다고 주장하였다. GLUT와 관련된 선행 연구 

중 알츠하이머 질환 모델 생쥐에게 16주간 지구성 운동을 실

시한 연구에서 지구성 운동은 GLUT-1의 증가를 유도하는 것

으로 나타났다[13]. 이 외에도 ICV-STZ 처치를 통해 알츠하이

머를 유도한 생쥐를 이용한 연구에서도 ICV-STZ 처치를 통해 

GLUT-1이 감소하였지만, 지구성 운동을 통해 GLUT의 발현

이 증가하는 것으로 나타났다[24].

GLUT (Glucose transporter)는 뇌의 지속적인 포도당과 에

너지 요구를 유지하며, 신경 및 신경혈관상태 등의 치료를 위

해 뇌, 중추신경계에 약물 전달을 위한 진입 경로를 제공하게 

된다[45]. 즉, 포도당은 혈뇌 장벽에 주로 존재하는 글루코스 

수송체를 통해 뇌에 들어가며, 글루코스 수송체의 기능 및 발

현의 변화는 뇌의 포도당 항상성과 기능에 극적으로 영향을 

미치게 된다[47]. 즉, GLUT-1을 포함한 GLUT는 주요 에너지

원을 뇌에 전달하는 것을 촉진하는 역할을 한다[40]. 따라서, 

뇌의 해마를 포함한 거의 모든 부분에서 뇌의 인지능력을 조

절해줄 수 있는 GLUT-1 단백질을 활성화 시켜줄 수 있는 방안

이 필요하다[44].

결   론

현재 우리나라는 저출산 문제 및 증가하는 수명으로 인해 

급속도로 고령사회에 진입하였다. 인구의 고령화로 인해 노동

력의 상실, 국가 의료비용 손실과 같은 다양한 문제가 나타나

고, 노화로 인한 퇴행성 질환의 발병률 또한 증가하고 있다. 

특히, 본인과 더불어 가족들에게도 치명적일 수 있는 치매의 

발병률이 증가하고 있다. 치매의 원인은 종류에 따라 다양하

지만, 아직까지 확실한 원인을 밝혀내지 못하고 있는 실정이

며 현재 시행되고 있는 치매의 치료 방법은 약물치료가 대부

분이다. 하지만, 최근에는 다양한 치료방법 이외에도 ‘운동’이 

치매에 긍정적인 효과를 나타낼 수 있다고 알려지고 있다. 이

는 운동이 치매에 긍정적인 영향을 줄 수 있는 인자들을 활성

화 하거나, 치매에 부정적인 인자들을 저하시킴으로써 치매환

자에게 긍정적인 효과를 나타내는데, BDNF, β-amyloid가 대

표적인 치매 관련 인자로 알려져 있다. 이외에도 치매에 긍정

적인 영향을 미치는 것으로 알려진 Myokine, GLUT, Melato-

nin 등 다양한 요인들을 본 연구에서 다루었다. 연구결과 

BDNF, β-amyloid 이외에도 Myokine (Irisin, IGF-1), GLUT, 

Melatonin은 치매의 증상을 완화 혹은 지연시켜줄 수 있는 

인자로 판단되며, 이 인자들은 운동을 통하여 활성화 될 수 

있다는 것을 발견하였다(Fig. 3). 하지만, 다양한 선행연구 결

과들을 검토한 결과 이와 상반되는 연구결과도 나타났는데, 

그 이유는 운동의 유형 뿐만 아니라 강도, 기간 등 다양한 변인

들을 고려하지 않아 나타난 결과라 생각한다. 따라서, 앞으로

의 운동이 치매에 긍정적인 영향을 미치는 연구에서는 운동강

도, 운동기간, 운동의 유형 등의 변인들을 고려한 다양한 연구

가 이루어 져야 할 것으로 판단된다.
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초록：운동이 치매 환자의 수면 관련 인자, 치매 관련 인자에 미치는 영향

윤병곤․김종진․곽이섭*

(동의대학교 체육학과)

운동은 치매에 긍정적인 영향을 줄 수 있다고 잘 알려져 있다. 그러나 대부분의 치매 관련 연구에서는 치매의 

증상 완화, 치매에 관한 다양한 치료 및 약물 치료에 대한 연구가 대부분이었다. 규칙적인 운동은 뇌 기능과 치매 

예방에 중요한 역할을 하지만, 치매와 뇌 기능에 대한 운동의 효과를 나타내는 연구는 부족한 실정이다. 본 연구

에서는 운동이 수면 관련 인자(melatonin, serotonin), 치매 관련 인자(BDNF, beta-amyloid, IGF-1, Irisin, GLUT)

에 미치는 영향에 대해 연구하고자 한다. 본 연구는 Myokine (Irisin, IGF-1), GLUT 및 Melatonin이 지구성 운동을 

통한 BDNF 활성화를 통해 치매 증상을 개선하거나 지연시키는 중요한 인자라는 것을 밝혀냈다. 그러나 이러한 

결과는 다양한 종류의 운동 유형, 형태, 기간 및 운동 강도 등에 따라 다른 결과가 나타나서 논란의 여지가 있다. 

그러므로 추후 운동과 치매에 관한 기전적인 연구분석이 필요하다.


