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심박 변이도는 자율신경계와 관련된 생리 현상을 실제 임상 상황에서 간편하게 적용할 수 있는 비침습적 도구이

므로 활용도가 매우 높다. 하지만 아직 이에 대한 연구가 아직 많지 않고, 서로 다른 결과를 보고하는 경우가 많았다. 

연구들이 서로 다른 결과를 보고한 이유로는 연구 대상자들의 다양한 변수를 제대로 통제하지 않았다는 점을 꼽을 

수 있다. 환자를 대상으로 한 연구들은 복용하고 있는 약물들이 심박 변이도에 영향을 줄 수 있다는 것을 고려하여 

시행되어야 한다. 또한 증상의 심각도도 잘 통제한 연구들이 필요하다. 아울러 분석 방법 알고리듬이 발전되고 휴대

용 장비를 이용하여 24시간 피험자의 상태를 측정하는 장비가 적용된다면 보다 다양한 정보를 제공할 수 있을 것이

다. 정신과 영역에서는 진단, 치료 반응, 예후 등을 측정할 수 있는 객관적인 측정 장비가 매우 제한되어있다. 이러한 

실정에서 자율신경계를 비교적 객관적으로 측정할 수 있는 도구인 심박 변이도 검사는 정신 장애의 생리적 특성을 

규명하는 데에 많은 정보를 제공할 수 있을 것이다. 앞으로 심박 변이도 검사와 같이 정량화가 가능한 도구들의 

사용이 늘어날수록 정신 장애의 과학적인 연구와 진료에 많은 도움이 될 것이다. (Korean J Str Res 2008;16:161∼

165)

Key Words: Heart rate variability, Autonomic nerve system, Psychiatry

서      론

  심박 변이도의 파워 스펙트럼 분석은 자율신경계의 활동

을 정량화하여 분석할 수 있는 도구로서, 사용방법이 간단

하고 비침습적이기 때문에 쉽게 임상환경에서 사용될 수 

있다. 심박 변이도의 원리는 심장 박동이 항상 일정한 것이 

아니라 평균값 내외로 변동하고 있다는 사실에 근거한다. 

심장 박동의 변이는 교감신경과 부교감신경에 의해 조절되

기 때문에 전반적인 자율신경계의 활동을 반영한다. 시간

에 따른 이런 심장 박동의 주기적 변화를 측정하여 분석하

면 자율신경계의 활동을 정량화할 수 있어 여러 상황에서

의 생리적 반응에 대한 정보를 얻을 수 있다.

  심박 변이도는 처음 심장내과에서 연구목적으로 이용되

기 시작하여 고혈압, 심근 경색, 심부전과 같은 질환군에서 

심박 변이도의 양상을 조사하는 연구들이 많이 이루어졌다

(Parati et al., 1990; Muller et al., 1985; Saul et al., 1988). 또한 

일반인들의 정신적 스트레스와의 관계, 운동을 한 뒤의 변
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화 등이 연구되었고(McCraty et al., 1996; Rimoldi et al., 1992), 

자율신경계와 연관이 있다고 생각되는 질환군에서의 연구

가 계속 시행되고 있다.

  심박 변이도의 파워 스펙트럼 분석은 각각 다른 주파수 

대에서 심박동의 신호의 파워가 어떻게 분포하는 지를 분

석하는 방법으로서, 각 신경분지가 심박동에 미치는 상대

적인 영향을 정량화시킨 정보를 제공한다. 학자들에 따라

서 0∼0.4 Hz의 주파수 사이에 주요 주파수 대를 3가지 제

시하기도 하지만, 대개 두 가지의 주파수 대로 구별하여 분

석한다. 높은 주파수 대(high frequency band; HF)는 0.25 Hz 

주변을 뜻하는데, 호흡과 관련이 많은 심장의 미주신경, 즉 

부교감신경에 의해 조절된다고 생각된다. 낮은 주파수 대

(low frequency band; LF)는 0.1 Hz 주변을 뜻하는데, 교감신경

과 부교감신경 모두에 의해 조절된다. 그래서 HF 파워에 

대한 LF 파워의 비(LF/HF ratio)는 보통 심장의 교감, 부교감

신경의 균형의 지표로 여겨진다.

  여러 정신장애나 정신적인 스트레스는 심혈관계 증상을 

동반한다. 흥분이나 공격성, 불안과 초조 증상들은 심박동

이나 혈압과 많은 연관이 있다. Sloan 등(1994)은 정신적 스

트레스가 LF 활동을 증가시키고 HF 활동을 감소시킨다고 

보고하였고, ‘A형 성격’의 사람에서 자주 보이는 분노 반응

은 교감신경과 신경내분비계를 증가시킨다는 연구도 있다

(Williams et al., 1982). 이런 관련성으로 보아 여러 정신장애

들도 심박 변이도와 연관이 있을 것으로 예상되어 몇몇 연

구가 시행되고 있다.

  이에 본 고에서는 스트레스와 심장 반응의 관계, 그리고 

각 정신과 질환과 심박 변이도의 관련성에 대한 그동안의 

연구 결과들을 살펴보고 향후 정신과 영역에서의 심박 변

이도의 이용에 대해 논의하고자 한다.

본      론

1. 스트레스 상황에서의 심장 반응

  정신적 스트레스 상황에서 심장 박동이 빨라지고 혈압이 

증가한다는 것은 주지의 사실이지만, 어떤 기전이 관여하

는지는 아직 완전히 밝혀지지 않았다. 스트레스 상황에서 

교감신경이 활성화되면 카테콜아민이 분비되어 심장 박동

이 빨라진다. 그러나 스트레스로 인한 맥박 상승은 뇌에서 

심장으로 직접 분지되는 신경에 의해서도 영향을 받는 것

으로 생각된다.

  관상동맥질환 환자 136명을 대상으로 5가지 정신적 스트

레스를 주어 분석한 연구는, 스트레스로 인해 허혈이 발생

한 환자들은 그렇지 않은 환자들보다 2배나 많은 심장 이상 

사건이 나타났다고 보고하였다(Jiang et al., 1996). Shapiro 등

(1994)은 심장 이식 환자에서 정신적 스트레스로 유발되는 

심혈관 반응을 조사하였다. 심장 이식 환자들은 심장에 분

지되는 신경이 모두 제거된 상태이므로 스트레스로 인한 

심장 반응에 중추신경계에서 직접 분지하는 신경이 어떤 

역할을 하는 지 알아볼 수 있다. 심장 이식을 받은 환자 20

명과 정상 대조군에게 산술 계산을 시킨 뒤 심장 반응을 

비교한 결과, 심장 이식 환자에서 심장 박동은 스트레스 상

황에서 정상 대조군보다 훨씬 덜 증가되었다. 이로써 정신

적 스트레스로 인한 심장 박동 증가는 카테콜아민의 농도 

증가보다는 심장으로 직접 분지되는 신경이 더 큰 역할을 

한다는 것을 알 수 있었다.

  급성 스트레스가 수면에 미치는 영향을 심박 변이도 분

석을 이용해 조사한 연구도 있었다. Hall 등(2004)은 잠들기 

직전에 발표를 하게 하는 스트레스를 가한 뒤, 이것이 수면

에 어떤 역할을 하는지에 대해 대조군 연구를 시행하였다. 

연구 결과 급성 스트레스를 받은 실험군에서는 NREM 수면

과 REM 수면 기간 모두에서 부교감신경 요인이 낮아져 있

고, LF/HF 비는 높아져 있는 소견이 관찰되었다. 수면이 계

속 진행됨에 따라 대조군들은 다음 NREM 기간에 부교감신

경 요인이 증가되었지만, 스트레스를 받은 군에서는 증가 

폭이 매우 적었다. 또한 LF/HF 비가 높을수록 수면 유지가 

좋지 않았고, 델타파 활성도 적었다. 결국 급성 스트레스는 

심박 변이도의 감소, LH/HF 비의 증가를 일으키고, 수면을 

방해하였다. 이렇게 정신적 스트레스는 자율신경계 불균형

을 야기하여 불면증, 심장 활동 이상과 같은 심각한 건강 

문제와도 연관이 있다. 그러므로 스트레스, 정신 장애, 심박 

변이도의 관계를 살피는 것은 정신 증상과 신체 증상의 연

결점을 이해하는 데에 도움이 된다.

2. 정신분열증과 심박 변이도

  정신분열증에서의 심박 변이도에 대해서는 연구가 매우 

적다. 또한 질환 자체와 심박 변이도의 특성을 조사한 연구

는 없고, 약물 반응과의 관계를 조사한 연구만 있기 때문에 

어떤 결론을 내릴 수는 없다.

  Zahn 등(1993)은 만성 정신분열병 환자를 대상으로 클로

자핀 투여군, 플루페나진 투여군, 위약군을 비교하는 연구

를 시행하였는데, 휴식기와 스트레스 유발 작업 후에 심박 

변이도를 조사, 비교하였다. 클로자핀 투여 환자에서는 심
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박동이 증가하고 심박 변이도는 감소한 소견을 보였는데, 

이는 클로자핀의 항콜린, 항히스타민 특성이 많은 부분 작

용한 것으로 설명되었다. 다른 연구는 4주간의 클로자핀 치

료 후 또는 2주간의 아미트립틸린(amitriptyline) 치료 후 심

박 변이도가 유의하게 감소되었다는 보고를 하였다(Rechlin 

et al., 1995a). 이런 심박 변이도의 감소가 환자의 건강 상태

를 반영하는 것인지, 약물의 항콜린 작용에 의한 것인지는 

아직 밝혀지지 않았다.

3. 우울증과 심박 변이도

  많은 연구들이 심혈관계 질환에서 심리적 요인의 중요성

을 보고하고 있다. 특히 우울증은 심근 경색 이후 나타날 

수 있는 심혈관계 후유증이나 갑작스런 죽음의 주요 위험 

요소로 인정되고 있다(Frasure-Smith et al., 1993). 한편 심박 

변이도의 감소가 심혈관계 환자의 사망률과 연관이 있다는 

보고들이 나오면서, 우울증이 자율신경계의 불균형을 초래

하고 이로 인해 심혈관계가 영향을 받는다는 가설이 제기

되었다.

  그러나 우울증 환자의 심박 변이도에 대한 지금까지의 

연구들은 서로 다른 결과들을 보고하고 있다. Rechlin은 주

요 우울증 환자들이 정상인에 비해 유의하게 낮은 심박 변

이도와 HF 파워를 보여, 부교감 활성이 줄었다는 보고를 

하였지만(Rechlin et al., 1994a), 우울증 환자와 정상인 사이에 

어떤 심박 변이도의 차이도 없었다는 연구도 있었다

(Yeragani et al., 1991).

  이런 반대의 결과는 대상군 선정이 명확하지 않고, 동반 

질환을 고려하지 않았기 때문으로 생각되어, Rechlin은 이 

문제들을 통제한 후 다시 일련의 연구를 진행하였다. 이들 

연구 결과, 치료 전 우울증 환자들의 심박 변이도는 정상인

들과 차이가 없었다. 또한 이 환자들을 아미트립틸린 등의 

삼환계 항우울제로 치료한 뒤에는 심박 변이도가 정상인에 

비해 유의하게 감소되어 있고 세로토닌 재흡수 억제제인 

파록세틴(paroxetine) 등으로 치료한 뒤에는 정상인과 차이

가 없었다(Rechlin et al., 1994b; Rechlin et al., 1995b). 결국 우

울증이 심박 변이도와 어떤 연관이 있는지는 아직 알 수 

없고, 약물 치료에 따라 심박 변이도에 변화가 있다는 것, 

그리고 이 변화가 적어도 부분적으로는 약물의 항콜린 효

과와 연관이 있다고 생각되었다.

  그러나 최근 Nahshoni 등(2004)은 주요 우울증 환자와 심

장 이식을 받은 환자, 정상인의 심박 변이도를 파워 스펙트

럼 분석과는 다른 비선형 분석, 시간 영역 분석으로 비교한 

결과, 주요 우울증 환자와 심장 이식 환자의 심박 변이도가 

정상인보다 유의하게 낮았다고 보고하였다. 이것은 주요 

우울증 환자의 부교감 신경 활성이 심장 이식으로 인해 심

장 미주 신경이 모두 제거된 환자에 비견될 만큼 감소되어 

있다는 것을 의미하는 흥미로운 결과이다. 앞으로 우울증

과 심박 변이도의 관계를 밝히기 위해서는 대상군이 잘 통

제되고 여러 분석법을 이용한 연구가 더 필요하다.

4. 공황 장애와 심박 변이도

  공황 장애 환자들은 정상인보다 심혈관계 질환의 위험성

이 많다는 보고가 있다(Kawachi et al., 1994). 또한 공황 장애

에 특징적인 여러 신체 증상들은 교감신경의 과도한 흥분

으로 인한 생리적 변화와 많은 부분 유사하다. 이런 이유로 

그동안 공황 장애에 대해서는 심박 변이도 연구들이 많이 

이루어졌다. Yeragani 등(1993, 1995)은 정상인에 비해 공황 

장애 환자들에서 HF 파워가 감소되고 LF 파워가 증가되어 

있어, 공황 장애에서는 콜린성 활동이 감소하고 상대적으

로 아드레날린성 활동이 증가되어 있다고 주장하였다. 또

한 이소프로테레놀(isoproterenol)을 주입하기 전후 심박 변이

도를 비교한 결과, 이소프로테레놀을 주입한 후에서만 

LF/HF 비가 높은 소견을 보였다. 다른 연구에서도 공황 장

애 환자들은 LF 범위에서 유의하게 증가된 결과를 보고하

였다. Klein 등은 휴지기의 공황 장애 환자에서 HF 범위의 

파워가 낮아져 있다고 보고하였고(Klien et al., 1995), Middle-

ton 등도 공황 장애 환자의 치료에 따라 심박 변이도 등의 

심혈관 지표들이 변화하였다고 보고하였다(Middleton et al., 

1995). 이렇게 여러 연구들에서 나타난 공황 장애에서의 심

박 변이도의 변화는 이 질환의 증상이 자율신경 활성의 이

상으로 인한 지나친 각성으로 설명될 수 있음을 주장하고 

있다.

  그러나 최근, 지금까지의 연구들 중 가장 많은 53명의 공

황 장애 환자를 포함시킨 파워 스펙트럼 분석 연구에서 휴

지기의 공황 장애 환자와 강박 장애 환자, 정상인들 사이에 

심박 변이도의 차이는 없었다는 의외의 연구 결과가 보고

되었다. 저자들은 이 결과를 자율신경계 기능의 변화가 휴

지기에는 관찰되지 않는다는 의미라고 설명하였지만, 환자

들이 불안을 경험하고 공황 발작이 있을 때에만 자율신경

계 기능 변화가 있을 가능성은 배재할 수 없다고 기술하였

다. 그러므로 앞으로의 연구에서는 공황 장애 환자들의 휴

지기와 증상기를 비교하거나 증상과 심박 변이도의 상관관

계를 조사해야 할 것이다(Slaap et al., 2004).
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5. 외상 후 스트레스 장애와 심박 변이도

  외상 후 스트레스 장애는 쉽게 놀라고, 집중을 못하고 잠

을 못 자는 등의 과도한 각성 반응 증상들이 특징적인 세 

가지 증상군 중 하나이다. 일반적으로 외상 후 스트레스 장

애에서는 교감신경의 기본 수준과 스트레스 상황에서의 반

응에 모두 이상이 있다고 알려져 있다. 몇몇 연구들은 환자

들의 기본 맥박과 혈압이 정상인에 비해 증가되어 있다고 

보고하였다. 또한 사고와 연관된 스트레스 상황에서는 피

부 전도도나 다른 생리학적인 지표들도 심한 변화를 보인

다고 한다. Cohen 등은 9명의 환자를 대상으로 한 예비적 

연구를 시행하였는데, 휴지기의 외상 후 스트레스 장애 환

자에서 유의하게 높은 맥박이 관찰되었고, HF 파워는 낮고 

LF 파워는 높아서 유의하게 낮은 심박 변이도 소견을 보였

다고 보고하였다(Cohen et al., 1997). 이는 교감신경계 활성

이 증가하고 부교감신경계 활성은 감소하여 기본적인 자율

신경계의 균형이 올라가 있는 것으로 해석할 수 있다. 계속

된 연구에서는 환자에게 사고를 떠올리게 하는 단서를 제

공한 뒤, 심박 변이도에 어떤 변화가 있는지를 조사하였는

데, 정상인들은 매우 괴로운 경험을 떠올리는 심한 스트레

스 자극에 대해 의미있는 자율신경계 반응을 보였지만, 환

자들은 이런 심한 자극에도 자율신경계 반응을 거의 보이

지 않았다(Cohen et al., 1998). 이는 이전에 연구된 맥박이나 

놀람 반응같은 척도에서도 마찬가지였다(Shalev et al., 1993). 

결국 외상 후 스트레스 장애 환자들은 평소에도 정상인들

이 심한 스트레스 상황에서 보이는 만큼의 자율신경계 이

상을 보인다고 해석할 수 있다. 환자들이 심한 스트레스 자

극에도 반응이 없었던 것은 평소 자율신경계 활성이 너무 

과도하기 때문에 자극이 있어도 더 큰 반응을 하지 못하는 

것으로 생각된다.

6. 기타 불안과 심박 변이도

  Kawachi 등(1995)은 581명의 공포증 환자들을 대상으로 

심박 변이도를 연구하였다. 심혈관 질환이나 당뇨를 앓는 

사람은 제외하고 조사한 결과, 휴지기에서도 공포증 증상

이 심한 사람일수록 심박동이 빨랐다. 나이와 평균 심박수, 

체질량 지수를 보정하고 심박 변이도를 분석한 결과, 공포

증 증상이 심할수록 낮은 심박 변이도를 보여 증상과 교감

신경계의 항진에 연관이 있다고 제시하였다.

  교감신경을 자극하는 수기를 시행한 뒤 심박 변이도를 

조사한 연구도 있었다. Piccirillo 등(1997)은 휴지기와 머리 

기울임 검사(head up tilt test)를 시행한 후에 각각 심박 변이

도와 혈압의 변이를 분석하였다. 연구 결과, 불안 증상을 두 

가지 이상 호소한 사람들에서 대조군에 비해 모든 심박 변

이도 지수가 낮은 것으로 평가되었다. 불안 척도에서 가장 

높은 점수로 평가된 사람들에서 기준 LF/HF 비가 유의하게 

더 높은 소견도 관찰되었고, LF/HF 비와 불안 척도 점수 사

이에 상관관계도 있었다. 머리 기울임 검사를 한 후에는 이

와는 반대로 불안이 높은 사람들에서 LH/HF 비가 낮은 소

견을 보였다. 혈압의 변이에서는 둘 이상의 불안 증상을 가

진 사람들이 대조군보다 LH 파워가 높았다. 이 결과는 불안 

척도 점수가 높은 사람들은 기준 심박 변이도가 낮아서 평

소 심장의 교감신경계 활성 수준이 높아져 있다고 해석될 

수 있다. 저자들은 만성 심부전 환자에게 심한 불안이 동반

되어 있으면, 사망 위험 요소들에 대한 감수성을 더 높여서 

급작스러운 사망에 이르게 될 가능성이 많다고 주장하였

다.

결      론

  많은 정신 장애들은 다양한 신체증상을 동반하는 경우가 

많고, 이 신체증상들은 주로 자율신경계와 관련된 증상들

이다. 몇몇 정신 장애에서 자율신경계 이상이 관찰된다는 

보고들이 있었고, 최근 손쉽게 이용할 수 있는 심박 변이도

의 파워 스펙트럼 분석이 등장하면서 정신 장애에서의 자

율신경계 활동에 대한 이해가 조금씩 늘어나고 있다.

  심박 변이도의 파워 스펙트럼 분석은 자율신경계와 관련

된 생리 현상을 실제 임상 상황에서 간편하게 적용할 수 

있는 비침습적 도구이므로 활용도가 매우 높다. 정신 장애

에서 심박 변이도 연구를 통해 특정 정신 장애가 자율신경

계 이상과 연관이 있는지를 알아 볼 수 있고, 자율신경계 

이상이 일반적인 스트레스로 인한 것인지 특정 질환에서 

보이는 현상인지를 탐구할 수 있다. 하지만 아직 이에 대한 

연구가 많지 않고, 서로 다른 결과를 보고하는 경우가 많았

다. 연구들이 서로 다른 결과를 보고한 이유로는 연구 대상

자들의 다양한 변수를 제대로 통제하지 않았다는 점을 꼽

을 수 있다. 환자를 대상으로 한 연구들은 복용하고 있는 

약물들이 심박 변이도에 영향을 줄 수 있다는 것을 고려하

여 시행되어야 한다. 또한 증상의 정도도 잘 통제한 연구들

이 필요하다.

  특히 불안 장애는 자율신경계 이상으로 인한 신체 증상

들과 연관이 많다. 심박 변이도가 여러 불안 장애에서 어떤 



 김  원：심박 변이도와 스트레스, 정신 장애의 연관성

165

특징을 가지는지, 불안 장애의 약물 치료와 심박 변이도는 

연관이 있는지, 심박 변이도를 조사함으로써 불안 장애 치

료에 어떤 도움을 줄 수 있는지에 대한 연구가 앞으로 요구

된다.
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