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고령화 사회가 가속화됨에 따라 노인층에서의 인지 기능 장애의 대

표적 질환인 치매의 유병률도 빠르게 증가하고 있다. 국내 조사에 따

르면 65세 이상 노인의 치매 유병률은 8一13% 에 이르며 65세 이후 

5년마다 그 유병률이 두 배씩 증가하는 것으로 보고되고 있다.1 특히 

치매는 사회적 부담이 큰 질병 중 하나로 발병 위험에 상당히 많은 요

인들이 영향을 미치지만 최근 증가되고 있는 비만 역시 여러 위험 인

자 중 하나이다.2 치매 유병률 예측에 비만을 고려했을 때 2030년과 

2050년 미국과 중국의 치매 유병률은 인구 변화만을 고려한 예측보다 

각각 9% 와 19% 높게 추정된다.3 이는 비만이 노년기 치매 유병률에 

상당한 영향을 미친다는 점을 시사한다. 

비만은 만성질환 발생의 중요 원인 중 하나로 인슐린 저항성, 당뇨

병, 고혈압 및 심혈관 질환 등 다양한 합병증을 유발하는 것으로 알려
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Dementia imposes significant personal and social burdens as the aging population 

increases. Dementia progression has a large impact on the lives of individuals, their 

families, and people around them. As treatment options for dementia are limited, 

strategies to prevent or delay its onset are important. Obesity is linked to cognitive 

decline and dementia, including Alzheimer’s disease, and can induce brain atrophy, 

vascular damage, chronic inflammation, or alter metabolic functions (e.g., insulin 

resistance). Previous studies have shown that mid-life obesity is detrimental to cog-

nitive function and increases the risk of dementia. However, the impact of late-life 

obesity on the risk of dementia is controversial. The findings suggested that the im-

pact of obesity on cognitive function varies across age groups, and factors other than 

body mass index should be considered when assessing obesity in old age. Based on 

recent studies, being underweight, unintentional weight loss, weight variability and 

sarcopenia are associated with an increased risk of dementia in old age, whereas be-

ing overweight and obese in old age reduces the risk of dementia. Prevention strate-

gies such as physical activity, weight management, and dietary interventions in mid-

life can improve cognitive functions and reduce dementia risk in late life. Diabetes 

medications, particularly glucagon-like peptide-1 receptor agonists, can reduce de-

mentia risk. Overall, the findings demonstrated the importance of early intervention 

and consistent weight management across a lifespan for cognitive health.
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져 있으며,4,5 개인 및 사회에 큰 질병부담을 야기한다.6-8 이러한 비만

의 다양한 합병증 중에서 치매를 포함한 인지 기능에 미치는 영향에 관

련하여서도 많은 연구가 진행되고 있는데, 이는 비만이 고혈압 및 동맥

경화를 유발할 수 있으며 뇌혈관에 손상을 주어 뇌로 가는 혈류를 감소

시켜 혈관성 치매 발생에 영향을 미칠 수 있다는 점, 그리고 비만이 뇌

의 아밀로이드 베타 단백질의 축적을 촉진하고 인슐린 저항성 및 만성

적인 저등급 염증 상태를 유발함으로써 알츠하이머 병의 위험도 증가

시킬 수 있다는 기전 등을 통해 고려해볼 수 있다.9

선행 연구 결과들을 통해 비만은 뇌조직을 위축시키고 기능을 변화

시켜 인지 기능 저하 및 치매를 유발할 수 있으며,10 비만이 알츠하이머

병과 같은 신경퇴행성 질환의 위험 요소로 작용할 수 있다는 증거가 제

시되고 있다.11 

그러나 진행된 각각의 연구 종류와 연구 대상자에 따라 결과가 일관

되지 않게 나타났는데, 일부 연구에서는 중년기, 노년기의 체질량지수

(body mass index, BMI)가 낮을수록 치매 위험이 증가한다고 보고

한 반면,12 다른 연구에서는 노년기의 체질량지수가 높거나 중년기에 

비만일 경우 치매 위험이 감소하는 것으로 보고하였다(Table 1).13 그

러므로 본 종설에서는 비만과 인지 기능 및 치매와의 연관성에 대한 다

양한 연구 결과를 종합적으로 고찰해보고자 한다. 

본    론본    론

1. 비만과 인지 기능 변화의 연관성

중년기 비만은 실행 기능, 기억력, 정보 처리능력 등 여러 인지 영역

의 기능 저하와 관련이 있었다. 한 단면 연구에 따르면, BMI가 30 kg/

m2 이상인 65세 이하 성인에서 인지 기능, 특히 실행 기능이 저하된 

것으로 나타났다.14 17개의 단면 연구를 종합한 체계적 문헌고찰에서

는 비만이 기억력, 주의력, 의사 결정력 등 다양한 인지 기능 영역의 저

하와 연관이 있었다.15 반면, 노인에서 비만과 인지 기능 사이의 관계

Table 1.Table 1. Overview of results of studies comparing different ranges of BMI with normal BMI in relation to dementia risk

Study Study type Age
BMI range 

(kg/m2)
Dementia type Risk measure (HR/RR)

Fitzpatrick et al.17 (2009) Observational study 50 ＞30 Incident dementia HR 1.39 (CI 1.03一1.87)

VD HR 1.57 (CI 1.02一2.42)

≥65 ＜20 Incident dementia HR 1.62 (CI 1.02一2.64)

VD HR 2.15 (CI 1.11一4.19)

＞30 Incident dementia HR 0.63 (CI 0.44一0.91)

AD HR 0.58 (CI 0.36一0.96)

Qu et al.18 (2020) Meta-analysis 45一65 ＜18.5 All-cause dementia RR 1.39 (CI 1.18一1.64)

＞30 All-cause dementia RR 1.31 (CI 1.02一1.68)

AD RR 2.23 (CI 1.58一3.14)

VD RR 3.18 (CI 1.81一5.57)

≥65 ＜18.5 All-cause dementia RR 1.25 (CI 1.06一1.47)

VD RR 2.18 (CI 1.18一4.01)

 25一30 All-cause dementia RR 0.81 (CI 0.75一0.88)

AD RR 0.68 (CI 0.55一0.82)

＞30 All-cause dementia RR 0.75 (CI 0.67一0.84)

Atti et al.21 (2008) Observational study ＞75 ＞25 Dementia HR 0.75 (CI 0.59一0.96)

Anstey et al.22 (2011) Meta-analysis 40一59 ＜20 AD RR 1.96 (CI 1.32一2.92)

25一30 Any dementia RR 1.26 (CI 1.10一1.44)

AD RR 1.35 (CI 1.19一1.54)

VD RR 1.33 (CI 1.02一1.75) 

＞30 Any dementia RR 1.64 (CI 1.34一2.00)

AD RR 2.04 (CI 1.59一2.62)

≥60 ＞30 Any dementia RR 1.11 (CI 0.80一1.55)

AD RR 1.46 (CI 0.97一2.21)

Abbreviations: BMI, body mass index; HR, hazard ratio; RR, risk ratio; CI, confidence interval; AD, Alzheimer’s disease; VD, vascular dementia.
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는 젊은 성인에서와는 다르게 나타났다. 한국인 고령화 패널을 분석한 

Kim 등16의 연구에 따르면 BMI가 25 kg/m2 이상의 노인에서 정상 체

중군(18.5≤ BMI ＜23 kg/m2)보다 인지 기능 저하의 진행 속도가 더 

느렸다. 오히려 노인에서는 의도하지 않은 체중 감소가 기억력, 주의

력, 실행력 영역에서의 인지 기능 저하와 관련이 있었다.

2. 비만과 치매 발생 위험

중년기의 비만은 치매 발병 위험을 증가시키지만, 노년기의 비만은 

치매 위험이 감소하거나, 결과가 일정하지 않은 양상을 보였다. 다양

한 연구에서 BMI와 치매 발병 위험을 분석하였는데, 미국인 2,798명

의 치매가 없는 성인을 대상으로 5.4년간 추적 관찰한 Cardiovascu-

lar health study에서 중년기 비만(BMI ＞30 kg/m2)인 그룹에서 정

상 체중 그룹에 비해 치매 위험이 증가하는 것으로 나타났다(hazard 

ratio, HR, 1.39; confidence interval, CI, 1.03 to 1.87).17 반면 65

세 이상 노인에서는 중년기와 다른 양상의 결과를 보여주었다. 노인에

서는 과체중(25≤ BMI ＜30 kg/m2)인 경우 치매 위험 증가와 관련

이 없었고(HR, 0.92; CI, 0.72 to 1.18), 비만(BMI ＞30 kg/m2)인 

경우는 정상 체중인 사람들에 비해 치매 위험이 감소했으며(HR, 0.63; 

CI, 0.44 to 0.91), 오히려 저체중(BMI ＜20 kg/m2)인 그룹에서 치

매 위험이 증가하는 결과를 보였다(HR, 1.62; CI, 1.02 to 2.64). 이

와 유사하게 저체중과 치매의 위험성에 대하여 다른 연구들에서도 보

고한 바 있다. BMI와 치매 위험성 간의 관계를 중년기와 노년기로 나

누어 분석한 최근 메타 연구결과, 중년기에서는 저체중(BMI ＜18.5 

kg/m2)과 비만(BMI ＞30 kg/m2)이 인지 기능 장애 및 치매 위험을 

각각 39%, 31% 증가시켰고,18 중년기의 복부 비만(abdominal sag-

ittal diameter ＞25 cm)이 있고 BMI 30 kg/m2 이상인 사람은 노년

기에 치매 발생 위험이 약 3.5배 더 많이 생기는 것으로 보고하였다.19 

반대로, 노년기에서는 저체중(BMI ＜18.5 kg/m2) 그룹에서만 인지 

기능 저하와 관련이 있었고 노년기 과체중(BMI 25一30 kg/m2)과 비

만(BMI ＞30 kg/m2)은 인지 기능 장애 및 치매 위험을 오히려 각각 

21%, 25% 감소시켰다.18 그러나 70一88세 고령의 스웨덴 성인을 대

상으로 18년간 추적 관찰한 연구에서는 과체중 이상(BMI ＞25 kg/

m2)인 여성에서 전체 치매와 알츠하이머 치매의 위험도가 각각 13%, 

36% 높게 나타나 노년기 BMI와 치매는 일관되지 않은 결과를 보였

다.20

노년기 비만과 치매의 관계에 대해서 다양한 연구 결과들이 보고되

고 있다. Atti 등21의 연구에서 BMI가 25 kg/m2 이상인 경우, BMI

가 20一24.9 kg/m2인 사람들보다 치매 발병위험이 25% 낮게 나타

나 노년기 비만이 치매의 예방인자로 작용할 수 있음을 시사하였다. 

Anstey 등22의 메타분석 연구에서는 노년기 비만과 치매 발생간에 유

의한 관계가 없다는 결과를 보고하였다. 노인에서는 치매의 전단계에

서 체중 감소가 나타나는 경우가 많으며 오히려 체중 감소가 치매 초

기 징후일 가능성이 있다는 연구결과도 있다.23 20년 동안 지역사회 거

주 노인을 대상으로 한 전향적 연구에서는 경증 혹은 중등도 치매가 나

타나기 전에 체중 감소가 선행하거나 BMI가 낮아져서 체중 감소와 치

매 또는 알츠하이머병 사이에 연관성을 시사하였다.24 치매 전단계 체

중 감소는 역학 연구에서 비만과 치매의 연관성을 분석하는 데 영향을 

줄 수 있다. 한 연구에 따르면 BMI가 5 kg/m2 증가할 때마다 치매 발

생 위험이 관찰 기간이 5년일 경우 0.92배로 감소시키는 것으로 나타

났지만, 관찰 기간을 10년, 15년, 20년으로 연장할 경우 치매 위험이 

각각 0.99배, 1.06배, 1.16배로 점차 증가하는 경향을 보여 관찰 기간

에 따라 비만과 치매 사이 연관성이 다르게 나타날 수 있음을 시사하였

다.25 이처럼 중년기의 비만이 치매 위험을 증가시키지만 노년기의 비

만은 오히려 치매 위험을 유의하게 증가시키지 않거나 오히려 감소시

키는 비만 역설 현상을 이해하기 위해서는 관찰 기간의 적절성뿐만 아

니라 연구 대상자의 연령대 및 연구디자인 등을 고려해야할 필요가 있

다. 뿐만 아니라, 단순히 BMI 지표만으로 비만을 평가하는 것은 여

러 제한점을 가질 수 있다. Women’s Health Initiative 연구에 따르

면, BMI 및 허리둘레는 인지 기능에 영향을 미치는 여러 인자를 보정

한 후에도 인지 기능 및 치매와 유의한 상호작용을 보였다.26 특히 BMI

가 20一24.9 kg/m2이면서 허리-엉덩이둘레-비(waist-hip-ratio, 

WHR)가 0.8 이상인 그룹에서 BMI가 25 kg/m2 이상이라도 WHR이 

0.8 미만인 그룹보다도 인지 기능 저하 및 치매 발생 위험도가 증가하

는 것을 볼 수 있었다. 이 연구에서는 BMI 기준으로 진단된 비만인 경

우보다 복부 비만을 가진 여성이 치매의 위험이 크다는 것을 확인하였

다. 특히 노년기 비만을 평가할 때 BMI가 아닌 다른 지표들도 고려하

여 종합적으로 판단해야 할 필요성을 시사한다.

3. 근감소성 비만과 치매 위험 

근감소성 비만은 인지 기능 저하 및 치매의 위험을 높인다. 노년기

에는 노화와 신체활동 감소 등의 영향으로 근육량과 근기능이 줄어드

는 한편 체지방량은 늘어나는 근감소성 비만이 나타나는 경우가 많다. 

Wang 등27의 연구에서는 근감소성 비만에서 인지 기능 저하의 위험이 

2.5배 더 높은 것으로 보고하였으며 65세 이상의 노인을 대상으로 근

감소증과 비만, 치매와의 연관성을 비교한 한 일본 연구에서는 악력 측

정을 통해 근감소증이 있으면서 BMI 25 kg/m2 이상인 근감소성 비만 

환자의 경도 인지 장애 및 치매 비율이 59.4%로 가장 높게 나타났다. 

이어서 근감소증은 21.2%, 비만은 14.6% 순으로 치매 위험이 높았

다.28 Zhang 등29의 연구에 따르면, 근감소성 비만은 단순 비만이나 단

순 근감소증보다 치매 발병 위험을 더 크게 증가시키는 것으로 나타났
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다. 여성의 경우 근감소성 비만은 치매 위험을 42.4% 증가시키고, 남

성에서는 49.7% 증가시켰으며 치매 발병을 평균 0.5년 앞당기는 것

으로 나타났다. 하지만 아직 근감소성 비만의 정의와 진단기준이 표준

화 되어 있지 않아 진단기준에 따라 결과가 달라지는 등 근감소증 비만

이 임상 환경에서 잠재적 인지 장애의 유용한 지표가 될 수 있는지 여

부는 추가적인 연구가 수행되어야 할 것이다. 

4. 체중 변동성과 치매

높은 체중 변동성을 가지는 그룹은 비교적 체중이 유지되는 경우보

다 치매 발병 위험 증가와 연관이 있다. 특정 시점의 환자 체중, BMI, 

비만 상태보다 시간에 따른 체중의 변화에 초점을 둔 연구가 최근 많이 

진행되고 있다. 한 한국인 코호트 데이터 연구에서는 2형당뇨병 환자

에서 기저 BMI, 체중 변화, 체중 변동성 및 신체활동과 치매 발생 위험

을 분석하였다. 40세 이상의 신규 발병 2형당뇨병 환자 167,876 명을 

3.5 년간 추적관찰한 결과, 2형당뇨병 진단 후 10% 이상의 체중 감소 

혹은 체중 증가는 모든 원인으로 인한 치매 발생 위험을 증가시켰다. 

체중 감소는 알츠하이머병 위험 증가와 연관이 있었고, 높은 체중 변동

성은 기저 체중과 상관없이 치매 위험 증가와 연관이 있었다.30 노인을 

대상으로 시행한 다른 코호트 연구에서도 비슷한 결과를 보였다. 60一

79세 한국인을 대상으로 2년간 BMI 변화를 측정하고 평균 5.3년 동

안 치매 발생을 추적한 결과 BMI가 10% 이상 증가하거나 감소할 경

우 치매 발병 위험이 유의하게 증가하는 것을 확인할 수 있었다.31 대부

분의 인지 기능 장애가 천천히 진행되는 점을 고려했을 때 장기간의 체

중 변동성은 인지 기능 평가의 지표가 될 수 있음을 시사한다. 

5. 비만과 치매 발생 위험과의 잠재적 기전

중년기의 과체중이나 비만이 치매의 위험요인이 된다는 것은 여러 

연구에서 보고되어 왔는데, 이는 과체중과 비만 자체가 심혈관계 질환

과 대사성 질환의 위험을 높이고, 인슐린 저항 및 당뇨병과 관련이 있

으며 이들 모두가 치매 발생의 위험요인이 되기 때문이다. 또한 고혈

압, 당뇨병, 고콜레스테롤혈증 등은 뇌혈관 질환의 위험을 높이고 뇌로 

가는 혈류를 감소시켜 인지 기능 저하를 유발할 수 있다.2 

비만은 뇌 구조에 영향을 미칠 수 있다. 경도 인지 장애 및 치매가 있

는 환자에서 BMI가 높을수록 전두엽, 측두엽, 두정엽 및 후두엽에서 

뇌의 용적(brain volume)이 감소하는 소견을 보였고 뇌 위축 소견도 

의미 있는 결과를 보였다.10

비만과 관련된 다양한 호르몬과 염증 매개체들도 치매 위험을 증가

시킬 수 있다. 비만은 뇌유래신경영양인자(brain-derived neuro-

tropic factor)의 수치 감소 또는 신호전달 감소와 관련이 있다. 또한 

지방조직에서 분비되는 호르몬인 렙틴(leptin), 아디포넥틴(adipo-

nectin), 인터루킨-6(interleukin-6) 등과 같은 아디포카인(adipo-

kine)은 뇌의 인지 기능에 영향을 미칠 수 있다.32 이러한 염증성 사이

토카인 및 펩타이드를 포함한 다양한 활성 물질들은 만성 염증 반응을 

통해 인슐린 저항성을 야기하며 이로 인해 심혈관 질환을 포함한 대사성 

질환이 발생하고 이들의 합병증으로 치매의 위험성이 높아질 수 있다.

그 중에서도 렙틴 호르몬은 비만과 뇌 기능간의 매개 물질로서 많은 

연구가 이루어지고 있는데, 일반적으로 렙틴은 알츠하이머병의 주요 

병리 기전인 아밀로이드-베타(amyloid-β) 펩타이드의 축적과 과인산

화된 타우 단백질 침착을 조절하는 것으로 알려져 있다. 한 동물 연구

에서는 렙틴 결핍이 해마의 시냅스 가소성 손상 및 기능 저하와 관련이 

있었으며, 한 역학 연구에서는 치매가 없는 남성과 여성을 8년 동안 추

적하였을 때 기저 렙틴 수치가 높을수록 뇌 용적이 더 크고 알츠하이

머병의 위험이 낮아지는 것을 확인할 수 있었다. 비만으로 유발된 만성 

저등급 염증 상태는 렙틴 저항성을 높이는데, 이는 알츠하이머병와 같

은 신경 퇴행성 질환의 위험을 증가시킬 수 있다. 반면 노인의 체중감

소는 렙틴 수치의 감소를 야기하여 뇌에서 렙틴 신호 전달이 감소하면

서 알츠하이머병의 위험이 증가할 수 있다.11 

또한 장내 미생물이 치매에 걸릴 위험에 영향을 미칠 수 있다는 연구 

결과도 있다. 장내 미생물총의 불균형은 장-뇌-축(gut-brain axis) 경

로를 통해 알츠하이머병을 포함한 신경퇴행성질환의 병인에 중요한 역

할을 할 수 있다.33 장내 미생물총과 알츠하이머병과의 관계에 대해 아

직 명확한 결과가 나온 것은 아니나 새로 제시되고 있는 증거들은 장

내 미생물총의 불균형이 장 투과성과 혈관-뇌장벽을 교란시키고 방해

하는 물질의 분비를 증가시킨다고 보고하고 있다. 또한 장내 미생물총

은 산화 스트레스, 신경 염증, 베타 아밀로이드 형성, 인슐린 저항성 등 

알츠하이머병의 병인에 기여할 수 있다. 이러한 결과를 바탕으로 식이, 

프로바이오틱스 등을 통한 장내 미생물총의 조절이 알츠하이머병의 잠

재적인 치료 가능성을 제시하고 있지만 아직까지는 더 많은 연구가 필

요하다. 

6. 비만 예방 및 치료가 인지 기능에 미치는 영향

비만을 예방하고 치료하기 위한 노력은 인지 기능 개선에 도움이 될 

수 있다. 특히 운동은 노화에 따른 인지 기능 저하를 예방하는데 매우 

중요한 요소이다. 운동을 통해 고혈압, 이상지질혈증, 2형당뇨병 같

은 심혈관계 위험인자들을 개선함으로써 뇌혈류가 증가되어 인지 기

능의 호전을 가져올 수 있다. 또 운동이 뇌유래신경영양인자(brain-

derived neutrophic factor)와 같은 신경성장인자를 활성화시켜 뇌세

포에 긍정적인 영향을 줌으로써 인지기능을 향상시킨다.34 의도적인 체

중 감량 역시 인지 기능 개선에 도움이 된다. 12개의 연구를 분석한 한 



Archives of Obesity and Metabolism   Vol. 3, No. 2, December 2024

74    Archives of Obesity and Metabolism

메타연구에서 비만인 성인에서 체중감량이 기억력, 집중력, 실행력 등 

다양한 영역에서 인지 기능 개선 효과를 보였으며,35 경도 인지 장애를 

가진 노인 비만 환자에서 체중 감량 시 기억력, 언어 능력, 실행 기능 

및 전반적인 인지 기능이 개선되는 것을 확인할 수 있었다.36 

인슐린 저항성을 개선하고 염증을 감소시키는 기전을 바탕으로 당뇨

병 치료제들이 인지 기능 개선에 도움이 될 것으로 기대되지만 메트포

르민(metformin), 티아졸리딘디온(thiazolidinedione), 디펩티딜 펩

티다아제-4 (dipeptidyl peptidase-4, DPP-4) 억제제 같은 경구

혈당강하제에서 의미 있는 결과를 도출한 임상 연구는 없었다. 그러나 

2022년에 15만 명의 데이터를 이용한 메타분석 결과, 글루카곤양 펩

티드-1 (glucagon-like peptide-1, GLP-1) 수용체 작용제와 같은 

2형당뇨병 치료제가 치매의 위험을 11% 감소시켰다는 연구 결과가 

보고되어 GLP-1 수용체 작용제의 치매 치료제 개발 가능성이 점차 커

지고 있다.37 현재 알츠하이머 치매에서 경구 세마글루티드(semaglu-

tide)의 인지 기능 개선을 목표로 한 3상 연구가 진행 중이다. 또한 위

우회술 같은 비만 대사수술은 GLP-1 meditated neuroprotective 

effect를 통해 알츠하이머병의 위험을 낮출 수 있다고 보고하였다.38 

Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative 

Delay (MIND) 식단은 알츠하이머병과 같은 신경퇴행성 질환의 위험

을 줄이는 데 도움이 될 수 있다. MIND 식단은 뇌 건강과 인지 기능 

향상을 위해 고안된 식이요법이다. Framingham heart study에 등록

된 1,644 명의 데이터를 최대 14년(평균 6.9년) 추적 결과 MIND 식

단을 따르는 정도인 ‘MIND 식단 점수(MIND diet score)가 높은 사람

일수록 치매 위험이 27% 감소하였고 사망 위험은 57% 감소하였다.39 

MIND 식단은 가공하지 않은 식물성 음식을 권장하고 육류나 포화지

방 음식은 제한한다. 매일 잎 채소, 견과류를 주 5회 이상, 베리류를 주 

2회, 올리브유 하루 2 큰술, 통곡물을 하루 최소 세 번 이상, 생선을 주 

1회 섭취할 것을 강조한다. 적색육 및 가공육에 들어있는 N-nitroso 

compounds가 산화 스트레스와 만성 염증을 유도하여 치매 발병에 

기여할 수 있는 반면 MIND 식단 식품 그룹들은 항산화 및 항염증 특

성과 함께 비타민 E, 엽산, 플라보노이드, 카로테노이드와 같은 성분들

에 의해 베타 아밀로이드 축적을 억제하여 뇌세포를 건강하게 보호한

다고 연구에서는 밝히고 있다.

결    론결    론

중년기 비만은 인지 기능 저하와 치매 발생 위험을 높이지만, 노년기 

비만과 인지 기능 및 치매 발생 위험 사이의 연관성은 명확하지 않으

며, 오히려 체중 감소가 그 위험을 증가시키는 경향이 있다. 노인에서 

근감소성 비만 및 체중 변동성은 인지 기능 저하 및 치매 발생 위험을 

높이며, 이는 노인에게 장기적인 영양 및 체중 관리가 중요함을 시사한

다. 비만은 인슐린 저항성, 만성 염증, 뇌 구조 변화, 아디포카인 등의 

메커니즘을 통해 치매 발생 위험을 증가시킬 수 있다. 적절한 신체활동

과 MIND 식단 같은 건강한 생활습관이 인지 기능을 보호하는데 도움

이 되며, GLP-1 수용체 작용제는 치매 발생 위험을 낮출 가능성을 보

여주고 있다. 중년기부터 적극적인 체중 관리와 생활습관 개선을 통해 

치매를 예방하고 인지 기능을 유지하기 위한 노력이 가장 중요하다.

이해충돌이해충돌

이 논문에는 이해충돌의 여지가 없음.
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