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기억상실형 경도인지장애를 기억장애의 양상에 따라 세분화할 수 있는가?: 예비연구
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Can We Further Divide Amnestic Mild Cognitive Impairment Based 
on the Pattern of Memory Deficit?: A Preliminary Study

Eun Hye Jeong, M.D., Hee-Young Kim, M.D., Jae-Hong Lee, M.D.
Department of Neurology, Asan Medical Center, University of Ulsan College of Medicine, Seoul, Korea

Background: Mild cognitive impairment (MCI) is considered as a transitional state between normal aging 
and dementia and can be subdivided into amnestic vs. nonamnestic and single vs. multiple domains 
types. It is suggested that these clinical subtypes may have different underlying etiologies and outcomes. 
The amnestic MCI differs in the performance profile on memory testing: retention vs. retrieval deficit. Gen-
erally, the retention deficit is attributed to the medial temporal dysfunction and the retrieval deficit to the 
frontal dysfunction. We tried to determine whether there could be distinctive subtypes available even in 
the amnestic MCI. Methods: Sixty-two patients with amnestic MCI-single domain were included in this 
retrospective study. They were divided into the retention- vs. the retrieval-deficit groups according to the 
results of Seoul Verbal Learning Test (SVLT). We compared baseline characteristics including vascular 
risk factors and neuropsychological profiles. We also measured the medial temporal atrophy (MTA) using 
a visual rating scale and assessed lacunar infarcts and white matter hyperintensities (WMH). Results: Of 
62 patients, 41 had retention deficit and 21 had retrieval deficit on SVLT. Among baseline clinical and de-
mographic variables, only the frequency of hypertension was higher in the retrieval-deficit group (p= 0.005). 
There were no differences in neuropsychological profiles between the two groups other than a lower im-
mediate recall score in the retention-deficit group (p= 0.012) and a higher recognition score in the retriev-
al-deficit group (p= 0.001). Severities of WMH and MTA were not different between the two groups, nor 
was the number of lacunar infarcts and microbleeds. Conclusions: We could not find any significant dif-
ference except for the frequency of hypertension between the two subgroups of amnestic MCI, suggest-
ing that there may be no further gain in subdividing a single domain amnestic MCI.
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▒ ORIGINAL ARTICLE ▒

서  론

경도인지장애(mild cognitive impairment, MCI)는 정상적인 노화

에 따른 인지기능 변화와 치매와의 중간 혹은 과도기적인 상태(in-

termediate or transitional state)로 인식되고 있다[1, 2]. 그리고 이는 임

상적으로 장애를 보이는 인지영역(cognitive domain)에 따라 기억상

실형 경도인지장애-단일영역(amnestic MCI-single domain), 기억상실

형 경도인지장애-다발영역(amnestic MCI-multiple domains), 비기억

상실형 경도인지장애-단일영역(nonamnestic MCI-single domain), 비

기억상실형 경도인지장애-다발영역(nonamnestic MCI-multiple do-

mains), 이렇게 네 가지 아형으로 분류할 수 있다[3, 4]. 그리고 이러

한 아형별로 각기 다른 병인과 예후를 가지고 있다는 것이 이미 다

른 많은 연구들을 통해 제시된 바 있다. 기억상실형 경도인지장애

의 경우 알츠하이머병 치매(Alzheimer disease dementia)로 진행할 

가능성이 많은 반면에 비기억상실형 경도인지장애는 전두측두치

매(frontotemporal dementia)나 루이소체치매(dementia with Lewy 

bodies)와 같은 비알츠하이머병 치매로 진행할 가능성이 더 많은 것

으로 알려져 있다[3-5]. 또한, 이전 연구 결과에 따르면 기억상실형 

경도인지장애가 알츠하이머병으로 진행하는 비율이 연간 10-15% 

정도인데 이는 정상 대조군의 전환 비율이 연간 1-2% 정도라는 점에

서 기억상실형 경도인지장애가 알츠하이머병의 고위험군으로서 임

상적으로 중요한 의미를 가진다고 할 수 있겠다[1, 6]. 

이러한 기억상실형 경도인지장애는 기억력검사 결과에 따라 저

장장애(retention-de�cit)와 인출장애(retrieval-de�cit) 유형으로 나눌 

수 있다. 알츠하이머병과 혈관치매에서의 기억장애 양상을 비교할 

때 저장장애는 알츠하이머병에서 잘 나타나고 인출장애는 혈관치
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매에서 더 유의하게 나타나는 것으로 알려져 있다[7-9]. 그래서 일반

적으로 기억의 저장장애는 내측두엽의 기능장애와 연관성이 있고, 

인출장애는 전두엽의 기능장애와 연관성이 있는 것으로 생각할 수 

있고, 또한 이를 증명하는 연구결과들도 있다[10, 11]. 그러나 기억상

실형 경도인지장애만을 대상으로 했을 때 이와 같이 저장장애와 

인출장애 유형으로 구분하는 것이 임상적으로 의미가 있는지 여부

에 대해서는 아직까지 알려진 바가 없다. 

저자들은 단일영역 기억상실형 경도인지장애 환자들을 기억장

애의 유형에 따라 저장장애군과 인출장애군으로 나누었을 때 이 

두 군 간에 유의한 차이를 보이는 임상적 특징 및 신경심리학적 소

견이 있는지에 대해 알아보고자 하였다. 또한 저장장애를 보이는 

군에서 내측두엽의 위축이 더 심할 것이고, 인출장애를 보이는 군

에서는 상대적으로 피질하 혈관성 병변이 더 많이 관찰될 것이라

는 가설을 세우고 이를 검증해 보고자 하였다. 

대상과 방법

1. 연구 대상

본 연구는 2009년 4월부터 2011년 5월까지 서울아산병원 신경과

에 내원하여 단일영역 기억상실형 경도인지장애로 진단받은 환자

를 대상으로 하였다. 단일영역 기억상실형 경도인지장애의 진단 기

준은 Petersen 등에 의해 제시된 바 있는 기준[3]에 근거하여 1) 본인

이나 보호자에 의한 기억력저하 호소, 2) 신경심리검사상 기억영역

에서만 관찰되는 인지기능저하 소견(언어기억검사를 위한 서울언어

학습검사(Seoul Verbal Learning Test, SVLT) [12]상 지연회상(delayed 

recall) 점수< 16%ile), 3) 전반적인 인지기능의 보존(한국판간이정신

상태검사(Korean version of Mini-Mental State Examination, K-MMSE) 

[13] 점수≥ 16%ile), 4) 온전한 일상생활수행능력, 5) 치매가 아님으로 

하였다. 반면에 제외시키는 기준으로는 1) 문맹인 사람, 2) 신경학적

검사상 국소신경학적징후가 관찰되거나 Hachinski 허혈점수(Hach-

inski ischemic score) [14]가 7점 이상이거나, 혹은 최근 뇌졸중의 과거

력이 있는 경우, 3) 중등도의 우울증(노인우울척도[geriatric depres-

sion scale] [15] 점수가 24점 이상이거나 Beck 우울증목록표(Beck de-

pression inventory) [16] 점수가 16점 이상인 경우), 4) 기억력 저하를 

설명할 만한 다른 명백한 내과적, 신경학적, 혹은 정신과적인 문제

가 있는 경우(경도의 우울증은 예외)로 정하였다.

이 연구에 포함된 환자들은 신경심리검사상 SVLT의 결과에 따

라 저장장애(retention-de�cit)와 인출장애(retrieval-de�cit)군으로 나

뉘었다. SVLT에서 지연회상검사와 재인검사 모두에서 저조한 수행

을 보이는 경우(지연회상 점수와 재인점수[recognition score =정반

응(true positive)+12–오반응(false positive)] 모두 16%ile 미만)에는 저장

장애군으로 분류하였고, 지연회상검사에서는 저조한 수행을 보이나 

재인검사에서 수행이 향상되는 경우(지연회상 점수가 16%ile 미만

이면서 재인점수는 16%ile 이상)에는 인출장애군으로 분류하였다. 

2. 임상적 특징

연구대상에 포함된 모든 환자들의 나이, 성별, 증상이 지속된 기

간 및 학력을 조사하였다. 또한 고혈압(과거에 고혈압을 진단받은 

병력이 있거나 항고혈압제를 투여받은 병력이 있는 경우), 당뇨병(이

전에 진단받은 병력이 있거나 혈당강하제를 투여받은 병력이 있는 

경우), 고지혈증(이전에 진단받은 병력이 있거나 고지혈증 치료제

를 투여받은 병력이 있는 경우), 심장 질환(허혈성 심장 질환이나 부

정맥 등) 및 뇌졸중의 과거력과 같은 혈관성 위험인자의 여부에 대

해서도 조사하였다. 그리고 전반적인 인지기능에 대한 지표로서 K-

MMSE [13], 치매단계평가척도(Global Deterioration Scale, GDS) [17], 

임상치매척도(Clinical Dementia Rating, CDR) [18]의 점수를 사용하

였다. 또한 경도의 우울증에 해당하는 환자들도 연구에 포함하였으

므로 우울증에 대한 지표로서 노인우울척도 점수[15]를 이용하였다.

3. 신경심리학적 평가

환자의 각 인지기능의 영역을 평가하기 위한 신경심리검사는 서

울신경심리검사(Seoul Neuropsychological Screening Battery, SNSB)를 

사용하였다[19]. 하부 인지영역별로 살펴보면, 집중력은 digit span의 

forward와 backward, 언어능력은 한국판 보스턴 이름대기 검사(Ko-

rean-Boston Naming Test, K-BNT) [20], 시공간능력은 Rey Complex 

Figure test (RCFT) [21]의 따라그리기 점수를 이용하여 알아보았다. 

언어적 기억력과 시각적 기억력은 SVLT와 RCFT 각각의 즉각회상 

(3회 시도의 합산점수), 지연회상 및 재인검사 점수를 이용하여 알

아보았다. 전두엽 관련 기능을 알아보기 위해서는 통제 단어 연상 

검사(Controlled Oral Word Association Test, COWAT) [22]의 2가지

(동물, 시장) 의미적 단어 유창성(semantic word ¤uency) 각각의 점수

와 3가지(ㄱ, ㅇ, ㅅ) 음소적 단어 유창성(phonemic word ¤uency)의 합

산 점수, 그리고 Korean-Color Word Stroop Test (K-CWST) [23]의 색

깔읽기(color reading) 점수를 이용하였다.

4. MRI 시행 및 분석

이 연구에 포함된 총 62명의 환자들 중 4명을 제외한 나머지 58명

의 환자들은 모두 뇌 MRI를 시행하였다. MRI는 Achieva 1.5-T MRI 

(Philips, Eindhoven, Netherlands) 기종을 사용하여 4 mm의 간격으
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로 T2-강조(TR/TE 3,018.7/100.0 msec), ¤uid attenuated inversion recov-

ery ([FLAIR]; TR/TE 11,000.0/140.0 msec), gradient echo ([GRE]; TR/TE 

400.0/30.0 msec) 축영상과 함께 T1-강조(TR/TE 10.0/3.7 msec) 관상영

상을 얻었다. 

내측두엽 위축(medial temporal lobe atrophy)의 정도는 T1-강조 관

상영상에서 Scheltens의 시각척도[24]를 이용하여 해마복합체의 높

이와 주변의 뇌척수액 공간의 크기를 바탕으로 0점(위축 없음)에서 

4점(심한 위축)까지 점수화하였다. 두 군 간 비교 분석을 하기 위해

서 좌측의 내측두엽 위축 점수가 2점 이상인 경우에 유의한 정도로 

위축이 있다고 평가하였다. 

백질 고신호(white matter hyperintensities) 병변은 FLAIR 혹은 T2-

강조 축영상에서 평가했는데 Fazekas의 시각척도[25]와 Scheltens의 

시각척도[26]를 변형시킨 CREDOS (clinical research for dementia of 

South Korea) 시각척도를 이용하였다[27]. 뇌실주위백질변성(periven-

tricular white matter change)과 심부백질변성(deep white matter change)

의 정도를 각각 평가하였는데, 뇌실주변백질변성이 5 mm 미만인 

경우를 P1, 5 mm 이상이면서 10 mm 미만인 경우를 P2, 10 mm 이상

인 경우를 P3로 하였고, 심부백질변성이 10 mm 미만인 경우를 D1, 

10 mm 이상이면서 25 mm 미만인 경우를 D2, 25 mm 이상인 경우

를 D3라고 정의하였다. 백질 고신호 병변의 최종적인 평가를 위해 

D1과 P1 혹은 D1과 P2인 경우를 ‘mild’, D3와 P3인 경우를 ‘severe’, 그

리고 나머지는 모두 ‘moderate’로 분류하였다. 두 군 간 비교를 할 때

는 백질 고신호 병변이 moderate 이상인 경우와 그렇지 않은 경우로 

나누어서 통계 분석을 실시하였다.

열공경색(lacunar infarcts)은 T2-강조 영상에서 고신호, T1-강조 

영상에서 저신호로 보이면서 FLAIR 영상에서는 병변주위 달무리

(perilesional halo)를 동반하는 직경 15 mm 미만의 작은 병변으로 정

하였고[28], 열공경색의 수가 3개 이상인 경우와 그렇지 않은 경우로 

임의로 나누어서 비교하였다. 미세출혈(microbleeds)은 GRE 영상에

서 균일하고 둥글게 저신호로 관찰되는 직경 10 mm 미만의 병변으

로 정하였고[28], 역시 두 군 간에 비교를 하기 위해 미세출혈의 수가 

3개 이상인 경우와 그렇지 않은 경우로 임의로 나누었다.

환자의 임상적인 정보를 모르는 2명의 신경과 의사가 각각 MRI를 

평가하도록 하였고 평가자 간 신뢰도는 양호하였다(κ= 0.608-0.939).

5. 통계 분석

자료 분석을 위한 통계적 검증은 SPSS 19.0을 사용하였다. 나이, 

증상이 지속된 기간, 학력 및 신경심리검사 점수와 같은 연속 변수

에 대해서는 독립 t검정 혹은 Mann-Whitney 검정을 하였고, 성별이

나 혈관성 위험인자 및 MRI 지표와 같은 범주형 범수에 대해서는 

카이제곱 검정 혹은 Fisher의 정확검정을 하였다. 모든 분석 결과는 

p< 0.05인 경우에 통계적으로 유의하다고 판단하였다. 

결  과

총 62명의 단일영역 기억상실형 경도인지장애로 진단받은 환자

의 SVLT의 결과를 분석해 본 결과, 41명이 저장장애 형태로, 21명이 

인출장애 형태로 나타나 각각을 저장장애군과 인출장애군으로 정

하였다. 전체 환자와 각 군 환자들의 임상적 특징에 대해서는 Table 1

에 정리하였다. 

두 군 간에 비교를 했을 때 나이, 성별, 증상의 지속 기간, 학력과 

같은 인구학적 특성에서는 두 군 간에 유의한 차이가 없었다. 또한 

K-MMSE, GDS, CDR, CDR 모든 영역의 합산점수(CDR-Sum Of 

Boxes, CDR-SB), 노인우울척도의 점수에서도 두 군 간에 유의한 차

이는 없었다. 혈관성 위험인자 중에서는 고혈압이 저장장애군에 비

해 인출장애군에서 유의하게 더 많이 관찰되었고(29.3% vs. 66.7%, 

p= 0.005), 그 외에는 두 군 간에 차이가 없었다.

신경심리검사 결과, 언어적 기억력을 보기 위한 검사인 SVLT의 즉

각회상에서 저장장애군이 인출장애군에 비해 유의하게 낮은 점수

를 보였고(14.34 ± 2.8 vs. 16.9 ± 3.9, p= 0.012), 재인검사에서는 인출장

애군이 유의하게 높은 점수를 보였다(8.8± 2.0 vs. 10.1± 1.0, p= 0.001). 

Table 1. Baseline characteristics according to the two amnestic MCI sub-
types

Total
(n = 62)

Retention-
deficit group 

(n = 41)

Retrieval- 
deficit group 

(n = 21)
p value

Demographics
Age (yr) 67.3 ± 8.1 66.8 ± 8.2 68.2 ± 7.9 0.528
Female 33 (53.2) 20 (48.8) 13 (61.9) 0.327
Symptom duration (yr) 3.2 ± 3.5 3.4 ± 4.0 2.9 ± 2.2 0.611
Education (yr) 11.8 ± 5.3 12.6 ± 5.3 10.4 ±  5.3 0.117
K-MMSE 27.7 ± 1.7 27.9 ± 1.7 27.4 ± 1.7 0.270
Global deterioration scale 3.0 ± 0.0 3.0 ± 0.0 3.0 ± 0.0 > 0.999
CDR 0.5 ± 0.0 0.5 ± 0.0 0.5 ± 0.0 > 0.999
CDR-SB 0.8 ± 0.4 0.8 ± 0.3 0.8 ± 0.5 0.668
Geriatric depression scale 11.9 ± 6.2 11.4 ± 6.2 12.7 ± 6.4 0.443

Vascular risk factors
Hypertension 26 (41.9) 12 (29.3) 14 (66.7) 0.005*
Diabetes mellitus 9 (14.5) 4 (9.8) 5 (23.8) 0.251
Hyperlipidemia 14 (22.6) 10 (24.4) 4 (19.0) 0.755
Cardiac disease 9 (14.5) 6 (14.6) 3 (14.3) > 0.999
Stroke history 6 (9.7) 4 (9.8) 2 (9.5) > 0.999

Values are presented as mean ± standard deviation or as number (percentage) of 
patients. The statistical analysis between two groups was done by the t-test and 
chi-square or Fisher’s exact test. 
*p< 0.05.
MCI, mild cognitive impairment; K-MMSE, Korean version of Mini-Mental State Ex-
amination; CDR, Clinical Dementia Rating; CDR-SB, CDR-sum of boxes.
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그 외에 집중력, 언어능력, 시공간능력, 시각적 기억력 및 전두엽 관

련 기능에서는 두 군 간에 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 2).

MRI 소견을 비교 분석한 결과, 내측두엽 위축과 백질 고신호 병

변의 정도, 그리고 열공경색과 미세출혈 모두 두 군 간에 유의한 차

이가 없었다(Table 3). 

고  찰

기억상실형 경도인지장애 환자들을 장기간 추적 관찰한 이전의 

역학연구 결과를 보면, 환자들은 경도인지장애의 상태로 남아 있거

나 혹은 정상으로 되돌아가기도 하지만 일부에서는 알츠하이머병

으로 진행하거나 혹은 다른 종류의 치매로 진행하는 소견을 보여, 

기억상실형 경도인지장애가 이질적인(heterogenous) 성격을 가지고 

있다는 사실을 알 수 있다[29]. 본 연구는 이러한 기억상실형 경도인

지장애 중에서도 특히 기억영역에서만 인지기능저하를 보이는 단

일영역 기억상실형 경도인지장애 환자들만을 연구에 포함시킴으

로써, 기억상실형 경도인지장애 환자를 기억장애의 유형에 따라 좀 

더 세분화하는 것이 임상적으로 의미가 있을지 여부에 대해 알아

보고자 하였다. 연구 결과 저장장애 형태가 인출장애 형태보다 훨

씬 많았으나 두 가지 유형 사이에 고혈압 빈도를 제외하고는 구분

되는 임상적 또는 뇌영상학적 소견이 없었다.

동물과 사람에서의 병변 연구를 살펴보면, 해마를 비롯한 내측

두엽의 구조는 새로운 정보를 등록하고 신피질에 저장하는 데 중요

한 역할을 하는 반면에[30, 31], 배외측전전두엽(dorsolateral prefrontal 

lobe)은 전두엽-피질하 신경회로(frontal-subcortical neuronal circuit)

를 통하여 기억의 회상에 관여한다는 것이 잘 알려져 있다[32, 33].

따라서 저자들은 기억상실형 경도인지장애를 저장장애 유형과 

인출장애 유형으로 구분했을 때, 저장장애를 보이는 군에서는 내

측두엽의 위축이 더 심할 것이고, 인출장애를 보이는 군에서는 전

두엽-피질하회로를 침범하는 피질하 혈관성 병변이 더 많이 관찰될 

것으로 예측하였다. 그러나 내측두엽 위축과 백질 고신호 병변의 정

도, 열공경색과 미세출혈의 수를 시각적 분석 방법을 이용하여 비

교해 본 결과, 예상과는 달리 모두 두 군 간의 유의한 차이를 보이지 

않았다. 또한, 신경심리검사에서도 두 군을 나누는 기준이 되었던 

언어적 기억력 항목을 제외하고는 전두엽 관련 기능을 포함한 모든 

인지영역에서 유의한 차이가 없었다.

기억의 부호화, 저장 및 인출기능과 관련된 신경해부학적 구조를 

밝히기 위해 기능자기공명영상(functional MRI, fMRI)이나 양전자

방출단층촬영(positron emission tomography, PET)을 이용한 이전의 

여러 연구들을 살펴보면, 내측두엽과 전두엽 둘 다 정보의 부호화

와 인출 과정에 관여한다는 사실을 알 수 있다[34-36]. 우선, 내측두

엽의 경우, 그 중에서도 주로 뒤쪽 부분이 기억의 부호화 과정에 관

여한다는 여러 연구들이 있는 반면에[10, 37, 38], 오히려 앞쪽 부분

이 부호화 과정에 관여하고 뒤쪽 부분은 인출 과정과 연관이 되어 

있다는 연구도 있다[39]. 또한 좌우를 비교했을 때 좌측 내측두엽이 

기억의 부호화 과정에서 활성화된다는 연구가 있지만[34, 35] 반대

로 인출 과정에서 좌측 내측두엽의 혈류증가가 의미 있게 관찰되는 

결과를 보여준 연구도 있다[40]. 이처럼 많은 연구들에서 서로 일치

되지 않는 결과들을 보여주고 있지만 여러 연구들을 검토해 보면, 

내측두엽은 기억의 부호화와 인출 과정 모두에 관여하지만 인출보

다는 부호화 과정에 좀 더 밀접한 연관성이 있다고 할 수 있다[41]. 

전두엽과 관련해서는 특히 전전두피질(prefrontal cortex)에서의 활

성화가 뚜렷하게 관찰되는데 여러 연구들에서 비교적 일관성 있게 

Table 2. Neuropsychological profiles of the two amnestic MCI subtypes

Retention-deficit 
group (n = 41)

Retrieval-deficit 
group (n = 21)

p value

Digit span
Forward 6.6 ± 1.2 6.6 ± 1.1 0.965
Backward 4.4 ± 1.4 4.1 ± 1.1 0.291

K-BNT 47.1 ± 7.0 45.6 ± 7.0 0.427
RCFT copy score 34.5 ± 2.0 34.1 ± 1.8 0.513
Verbal memory (SVLT)

Immediate recall total 14.3 ± 2.8 16.9 ± 3.9 0.012*
Delayed recall 3.0 ± 2.0 2.5 ± 1.3 0.200
Recognition 18.1 ± 2.1 20.3 ± 1.0 < 0.001*

Visual memory (RCFT)
Immediate recall 13.3 ± 6.4 12.9 ± 6.8 0.831
Delayed recall 13.5 ± 6.3 12.4 ± 5.8 0.487
Recognition 19.4 ± 2.2 19.4 ± 2.0 0.981

COWAT
Animal 14.4 ± 3.2 14.2 ± 3.4 0.865
Market 15.0 ± 5.6 16.8 ± 4.9 0.213
Phonemic total 24.4 ± 6.9 24.4 ± 9.0 0.985

K-CWST color reading 91.3 ± 13.4 86.2 ± 21.0 0.315

Values are presented as mean ± standard deviation. The statistical analysis between 
two groups was done by the t-test or Mann-Whitney test. 
*p< 0.05.
MCI, mild cognitive impairment; K-BNT, Korean-Boston Naming Test; RCFT, Rey Com-
plex Figure test; COWAT, Controlled Oral Word Association Test; K-CWST, Korean-Col-
or Word Stroop Test.

Table 3. MRI findings of the two amnestic MCI subtypes

Retention-deficit 
group (%)

Retrieval-deficit 
group (%)

p value

MTA (score ≥ 2) 23.3 26.7 > 0.999
WMH ( ≥ moderate) 25.6 15.8 0.513
Lacunar infarcts (number ≥ 3) 5.6 0.0 > 0.999
Microbleeds (number ≥ 3) 16.0 0.0 0.290

The statistical analysis between two groups was done by the Fisher’s exact test.
MRI, magnetic resonance imaging; MCI, mild cognitive impairment; MTA, medial 
temporal lobe atrophy; WMH, white matter hyperintensities.
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기억의 인출 과정에서는 우측이 활성화되고 부호화 과정에서는 양

측 혹은 좌측에서 유의하게 활성화된다는 결과를 보여주고 있다[11, 

42, 43]. 그리고 이는 Tulving 등에 의해 HERA (hemispheric encoding 

and retrieval asymmetry) 모델로 설명된 바 있다[44].

위 연구 결과들에 따르면, 내측두엽과 전두엽이 기억 과정에 참

여할 때 그들의 기능은 이분법적으로 나뉘어지는 것이 아니라 둘 

다 기억의 부호화, 저장 및 인출 과정에 모두 관련이 될 수 있기 때문

에 본 연구에서와 같이 두 군 간에 뇌 영상소견에서 유의한 차이를 

보이지 않을 수 있을 것이다. 이렇게 기억상실형 경도인지장애를 기

억장애 유형에 따라 임상적 또는 뇌영상학적 차이가 있는지를 비교

해 본 시도는 저자들이 알아본 바에 의하면 본 연구가 처음이다. 기

억상실형 경도인지장애는 단일 영역일 경우 내측두엽 장애를 시사

하는 저장장애 형태로 나타나고, 인출장애 형태의 경우 전두엽 기

능 장애의 일환으로 해석되므로 대부분 다른 전두엽 집행기능 장

애를 동반하는 경우가 많을 것으로 예상하기 쉽다. 그러나 본 연구

에서는 인출장애 형태의 기억력 장애 단독으로 나타난 경우가 기억

상실형 경도인지장애 전체의 34% (21/62)에 이를 정도로 적잖이 관

찰된 것이 흥미롭다.

본 연구에서 단일영역 기억상실형 경도인지장애 환자를 기억장

애의 유형에 따라 세분화했을 때, 고혈압이 인출장애군에서 더 많

이 관찰되었다는 점을 제외하고는 유의한 차이를 보이지 않았기 때

문에 본 연구의 결과만 놓고 보았을 때는 이를 구분하는 것이 임상

적으로 별 의미가 없다고 할 수 있겠다. 그렇지만, 이 연구는 연구 대

상자의 수가 충분히 많지 않고, 내측두엽 위축이나 백질 고신호 병

변의 정도를 정량적으로 분석하지 않았다는 한계점이 있다. 또한 

연구대상을 저장장애 유형과 인출장애 유형으로 나눌 때 SVLT의 

지연회상검사와 재인검사에서 모두 1.0 표준편차(standard deviation, 

SD)에 해당하는 16%ile을 절단값(cuto« value)으로 사용하였는데, 두 

유형을 구분하기 위한 절단값을 좀 더 엄격하게 정하지 않음으로써 

두 집단 사이의 모호한 경계에 있는 환자들이 연구 대상에 포함되

어 두 군 간에 유의한 차이가 관찰되지 않았을 가능성도 고려해야 

하겠다. 따라서 좀 더 명확한 결론을 내리기 위해서는 이러한 점들

을 보완한 추가적인 연구와 함께 향후 장기적인 추적 관찰을 통해 

기억상실형 경도인지장애 환자들이 기억장애 유형에 따라 실제로 

각기 다른 경과나 예후를 보이는지 여부에 대해 알아볼 필요가 있

겠다. 저자들은 기억상실형 경도인지장애를 언어적 기억력에만 초

점을 맞춰 정의하고 시각적 기억력은 고려하지 않았으므로 시각적 

기억력 장애만을 보이거나 언어적/시각적 기억력 장애를 같이 보이

는 경우와 아닌 경우를 구분해서 분석해 본다면 저장장애와 인출

장애 유형 간에 차이가 나올지 모른다. 또한 본 연구는 기억상실형 

경도인지장애 중 단일영역 환자군으로 대상을 한정해 놓았기 때문

에 기억력 이외의 다양한 신경심리학적 양상의 차이를 알아볼 수 

없는 문제를 안고 있어 대상을 다발영역으로 확대해 본다면 좀더 

흥미롭고 새로운 소견을 발견할 수 있을 것이다.
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