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보행 혈압 측정과 심장 기능의 관계
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Relationship between ambulatory blood pressure monitoring and cardiac function

Young-Hwan Song, M.D.

Department of Pediatrics, Sanggye Paik Hospital, Inje University College of Medicine, Seoul, Korea

It is well known that hemodynamic load is one of the most important determinants of cardiac structure and function. Circadian 

variations in blood pressure (BP) are usually accompanied by consensual changes in peripheral resistance and/or cardiac output. 

In recent years, reduction in circadian variations in BP and, in particular, loss of nocturnal decline of BP were observed in hyper-

tensive patients with left ventricular hypertrophy (LVH). The patients with only a slight or no loss of nocturnal decline of BP were

considered "non-dippers". Regression of LVH was observed after prolonged antihypertensive therapy. Restoration of the circa-

dian rhythm of BP was also observed. However, the classification of patients into "dippers" and "non-dippers" is arbitrary and 

poorly standardized and repeatable, and in the recent studies, most hypertensive patients with LVH were "dippers". Therefore, 

we should be particularly cautious about the conclusions drawn using this index. On the other hand, reduced activity of low- 

pressure cardiopulmonary baroreceptors and impaired day-to-night modulation of autonomic nervous system activity were ob-

served in patients with only LVH. Therefore, alterations in cardiac structure may impair BP modulation. On the other hand, the 

reverse can also be trueprimary alterations in BP modulation, through a persistently elevated afterload, can increase cardiac 

mass. Thus, the interrelationship between cardiac structure and BP modulation is complex. Hence, new and more specific 

methods of evaluating circadian changes in BP are needed to better clarify the abovementioned reciprocal influences. (Korean 

J Pediatr 2009;52:752-755)
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서     론

대표적인 정상 혈압 변동(normal blood pressure variation)

은 수면/자각 주기(sleep/awake cycle)와 관련된 주행성 변동

(diurnal variation)이다. 혈압은 수면 시간인 밤에 낮고, 깨어있

는 낮에 높다는 것이 일반적인 사실이다1). 자동화된 휴대용 혈압 

측정기의 개발로, 24 시간 비침습적(noninvasive) 보행 혈압 모

니터(ambulatory blood pressure monitoring; ABPM)가 가능

해 졌고, 관련 연구에도 큰 도움이 되었다. 이 장비를 이용하여 

혈압의 주행성 변동과 심혈관계(cardiovascular system) 질환의 

연관성을 조사한 많은 연구 결과들이 있으며, 대부분의 연구에서 

혈압의 주행성 변동 이상은 병적인 심혈관 상태와 관련 있다고 

보고하고 있다. 본 종설에서는 혈압의 주행성 변동 양상과 심실 
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기능 및 구조의 연관 관계를 고찰해 보고자 한다.

본     론

1. 심장 기능과 혈압 변동

주행성 변동은 혈압을 포함한 여러 심장 지표들에서 나타나는 

일반적인 특성이다2, 3). Kool 등의 연구에 의하면, 밤에는 낮과 

비교하여 혈압(blood pressure, -4%), 심박출계수(cardiac index, 

-19%), 일회심박출계수(stroke index, -10%), 심박동수(heart 

rate, -10%)가 감소 한다고 보고하고 있다2). 이들 심장 지표들은 

모두 자율신경계(autonomic nervous system)에 의하여 조절

(control)된다고 알려져 있으며, 이들 지표들의 주행성 변동에도 

자율신경계가 중요한 역할을 할 것이라고 예측할 수 있다. 실제

로 심장과 자율신경계의 신경연결이 단절된 상태인 심장이식수

술을 받은 경우에 심장 지표들에서 주행성 변동 양상이 나타나지 

않는다4). 또한, 이 결과는 심장 자체가 심장 지표들의 주행성 변

동에 결정적 역할을 한다는 증거이기도 하다. 
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과거 연구에 의하면 고혈압에서 발생하는 심장의 구조적 변화

(cardiac hypertrophy 등)를 예측하는데 일반적인 혈압 측정보

다는 보행 혈압 모니터(ABPM)가 더 정확하다고 보고하고 있다
5). 또한, 많은 ABPM 연구 결과들에 의하면, 밤에 나타나는 정상

적인 혈압 강하 현상이 좌심실비대(left ventricular hypertrophy) 

가 있는 고혈압 환자에서는 나타나지 않았고5-7), 좌심실비대가 

심할수록 혈압 변동이 더 없었다고 한다7). 이러한 결과들은 심장

의 구조적 변화가 혈압의 주행성 변화에 영향을 준다는 가설에 

중요한 증거를 제시하고 있다.

ABPM 양상을 밤에 혈압 감소가 나타나는 ‘dippers’와 감소를 

보이지 않는 ‘non-dippers’로 분류 할 수 있다. 아직 통일된 기준

은 없지만 몇 가지 지표들이 사용되고 있다. 낮과 비교하여 밤에 

측정한 수축기 혈압과 이완기 혈압이 모두 10% 이상 감소하는 

것을 분류 기준으로 삼는 경우도 있고7), 평균 혈압이 10% 이상 

감소하는 것을 기준으로 정한 경우도 있으며5), 수축기 혈압 5 

mmHg, 이완기 혈압 10 mmHg 이상 감소를 판단 기준으로 삼

는 경우도 있다8).

분류 기준의 또 다른 문제는 밤 시간과 낮 시간을 구분하는 

기준이 일정하지 않다는 것이다. 밤시간을 오후 10시에서 오전 6

시까지로 정한 경우도 있고5), 오후 8시부터 오전 6시까지로 정한 

경우도 있으며7), 오전 1시에서 오전 6시 사이로 정한 경우도 있

다8). 수면시간과 습관이 사람마다 다양하기 때문에 이런 획일화 

된 기준보다는 실제로 수면을 하고 있는 시간을 적용하는 것이 

합리적이라고 알려져 있다.

ABPM의 재연성(reproducibility)과 신뢰도(reliability)에도 

문제가 있다는 연구 보고도 있다9). ABPM를 이용하여 고혈압 

환자들을 ‘dipper’군과 ‘non-dipper’군으로 분류한 연구에서 73% 

만이 재연성을 보였다10, 11). 이 연구 결과에 의하면, 1차 검사 후 

3-5일 후에 시행한 2차 검사에서 27%는 해당군이 변동되는 양

상을 보였다.

ABPM의 또 다른 교란 요인(confounding factor)으로 수면의 

질(quality of sleep), 항고혈압 약물(antihypertensive drug), 낮

의 활동도(daily activity), 수면 습관(sleep habit) 등이 있다12-14). 

특히 계속적은 혈압 측정은 수면을 방해하여 혈압을 상승시킬 수 

있으며, 그 결과 정상적인 수면 혈압 강하를 억제하는 요인이 될 

수 있다.

이러한 여러 가지 교란 요인들과 ABPM 자체의 특이도(spe-

cificity)와 민감도(sensitivity) 문제 때문에 심장의 구조적 변화

는 ABPM와 무관하다는 연구결과들도 있다15, 16).

이처럼 ABPM이 여러 문제점을 가지고 있지만, 심장의 구조 

변화가 생리적 혈압 변동에 영향을 준다는 사실은 매우 타당한 

이론적 근거를 가지고 있다. 과거 고혈압 환자 대상 연구에 의하

면 심장 비대가 있는 경우에 전반적인 교감신경 활성도(sympa15,

16)thetic activity)가 더 높았고, 정상적인 24시간 변동(circadian 

rhythm) 없이 밤에도 지속적으로 교감신경이 항진되어 있었다
17). 당뇨병 신경병증(diabetic neuropathy) 환자들에서는 수면 

혈압 저하가 감소한다는 보고도 있다18).

좌심실 비대가 있으면, 심폐저압력수용체(cardiopulmonary low 

pressure baroreceptor)의 기능이 감소하는 것으로 알려져 있다
19-21). 용적 부하(volume load)의 증가나 감소로 심폐저압력수용

체를 자극하면, 카테콜라민(catecholamine), 레닌(rennin) 등의 

혈중 농도가 변하고, 교감신경계 활성도가 변동하는데, 좌심실 

비대가 동반된 경우에는 이러한 정상적 반응에 문제가 발생한다
18-20). 심장으로 들어오는 정맥환류(venous return)이 증가하면, 

심장과 혈관벽이 신장(stretch)되는데 이때 심폐저압력수용체가 

활성화된다. 이 수용체의 활성은 교감신경계를 억제하고 부교감

신경계를 활성화시킨다. 좌심실비대가 동반되면, 이러한 생리작

용들이 억제된다고 알려져 있다19-23). 정상 혈압을 보이는 운동선

수들 중에 좌심실비대가 발생하는 경우가 있는데, 이 경우에도 

심폐저압력수용체 기능이 감소되어 있다24). 그러므로, 심폐저압

력수용체의 기능 저하는 고혈압과 무관하며, 좌심실 비대가 그 

원인이라고 할 수 있다.

이러한 반응은 주행성 혈압 변동에 중요한 결정 요인이 된다. 

밤에 수면 중에는 누워있게(supine) 되고, 이 자세에서는 심장으

로 들어오는 정맥환류가 증가하게 된다. 이후에 일어나는 반응은 

앞에서 언급한 것과 같으며, 혈압을 감소시키는 방향으로 진행하

게 된다. 그 결과 밤에 혈압이 감소하는 정상적인 ‘dipper’ 양상

을 보이게 된다. 심장의 구조적 변화들(hypertrophy, remodeling, 

fibrosis)은 물리적으로 심폐저압력수용체의 반응성(responsive-

ness)을 감소시키고, 주행성 혈압 변동 없이 지속적 혈압 유지 

상태(non-dipper)를 만든다.

여러 연구들에서 교감신경계뿐만 아니라, 많은 체액성 물질

(humoral factor)들이 심폐저압력수용체에 연계되어 주행성 혈

압 변동에 영향을 준다고 보고하고 있다19, 20, 22, 23, 25).

좌심실 비대와 주행성 혈압 변동은 서로 상호(mutual) 작용을 

한다. 앞에서 언급한 것처럼 좌심실 비대는 심폐저압력수용체에 

영향을 주어서 수면 혈압 감소를 억제하고, 그 결과로 혈압이 지

속적으로 높게 유지되어 좌심실에 압력 부하가 증가하게 된다. 

좌심실의 압력부하는 좌심실 비대를 유발시키는 중요한 요인으

로 작용하여 다시 좌심실의 구조적 변화가 발생하는 악순환(vi-

cious cycle)이 계속된다.

이러한 악순환은 고혈압의 치료 결과에도 잘 확인할 수 있다. 

항고혈압 치료에서 좌심실 비대가 감소한 경우에 수면 혈압이 더 

많이 감소하였고, 혈압과 자율신경계의 주행성 변동이 회복되었

다26). 반면에 좌심실 비대가 감소하지 않은 경우, 혈압이 잘 조절

되더라도 혈압과 자율신경계 주행성 변동은 회복되지 않았다. 장

기간의 추적 조사에 의하면, 좌심실 비대가 지속된 경우에 고혈

압 재발률이 높다는 것이 확인되었다.

이 연구 결과는 좌심실 비대가 직접적으로 혈압 변동 양상에 

영향을 준다는 사실을 증명하고 있으며, 좌심실 비대가 감소하면 

정상적인 주행성 혈압 변동과 자율신경계 기능이 회복된다는 것

을 보여주고 있다. 또한, 고혈압 환자에서 측정한 ABPM 혈압 
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변동 양상은 심장의 구조적 변화뿐만 아니라, 향후 예후를 예측 

할 수 있는 중요한 지표가 될 수 있다는 것을 보여준다8, 27, 28).

결     론

혈역학적 부하(hemodynamic load)가 심장의 구조와 기능을 

결정하는 중용한 요인이라는 것은 잘 알려진 사실이다. 혈역학적 

부하 중에 하나인 혈압은 심장 비대를 일으키는 중요한 결정인자

로 알려져 있다. 최근 ABPM 연구에서 심장 비대가 있는 고혈압 

환자는 수면 혈압이 높게 유지되고, 정상적인 주행성 혈압 변동

이 나타나지 않는 것이 알려졌다. 항고혈압 치료로 심장 비대가 

호전된 경우에 정상적인 주행성 혈압 변동이 회복되는 것도 확인

되었다. 이러한 현상들은 심폐저압력수용체와 교감신경계의 작용

으로 조절된다는 것이 발견되었다. 이러한 사실들을 바탕으로 고

혈압 환자의 진단과 평가, 심혈관 상태의 평가, 예후 예측 등에 

ABPM이 임상적으로 많이 이용되고 있다. 그러나 이러한 유용

성에도 불구하고 앞서 언급한 여러 교란 변수들과 ABPM 자체

의 민감도, 특이도 문제로 정확한 측정과 평가가 힘든 상태이다. 

앞으로 ABPM을 소아청소년 환자에 이용하기 위해서는 소아청

소년에 맞는 ABPM 측정 방법과 기준을 마련하는 것이 필요하

며, 우리나라 소아청소년에서 ABPM과 심장지표들과의 연관관

계를 정량화하는 작업도 필요하다.
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