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Heart rate variability (HRV) is a useful marker for predicting mortality and cardiovascular events in cardiac diseases. Various 

time- and frequency-domain parameters are used for assessing HRV. The time-domain measures include standard deviation 

of the NN intervals (SDNN), standard deviation of the average NN interval, root mean square of the successive differences 

SDNN index, NN50 count, and pNN50, while the power spectrum that is used the most widely in frequency-domain 

analyses is divided into low frequency (LF), high frequency (HF), LF norm, HF norm, and LF/HF. The HF band is modulated 

by the parasympathetic nervous system, while the LF band is modulated by both the sympathetic and parasympathetic 

nervous systems. Altered or reduced HRV parameters have been shown to be related to cardiovascular events in patients with 

various neurological disorders, such as parkinsonian syndromes, dementia, cerebrovascular disorder, and epilepsy. 

Furthermore, analyses of HRV have attempted to distinguish different diseases and evaluate the degree of disability. This 

article discusses the clinical use of HRV in the neurological field.
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서 론

자율신경계는 에너지 활용과 연관된 교감신경계(sympathetic 

nervous system)와 수동적이며 저장하는 기능을 가진 부교감신경

계(parasympathetic nervous system)로 이루어진다. 이 두 개의 신

경계는 평상시 시시각각 변하는 환경적인 요구에 따라 조직화된 

변이의 패턴을 가지고 일정하게 동적인 균형을 유지하고 있으며, 

이를 교감-부교감 균형(sympathovagal balance)이라고 한다.1 교감

신경계와 부교감신경계 중 어느 하나가 더 우세해지면, 자율신경

불균형이 발생하고, 특히 교감신경이 우세하고 부교감신경이 억제

되는 경우 여러 병적인 컨디션을 유발하게 된다.2 과도하게 교감신

경이 우세한 경우, 점차 요구되는 에너지 양을 충족시키지 못하게 

되며 심장질환을 가진 환자에게서 사망과 악성부정맥의 촉발요인

이 된다.2,3 따라서, 이러한 자율신경불균형은 여러 심장질환의 유

병률과 사망률을 높이게 되는 마지막 경로로 생각된다.

심박변이(heart rate variability)는 심장이 환경에 적응하는 능력

을 반영하기 때문에, 심박변이의 분석은 심장활동을 조절하는 자

율신경계의 상태를 정량화함으로써 자율신경불균형을 평가하는데 

유용하게 쓰인다.4 특히 환자의 협조가 필요한 일반적인 자율신경

검사와 달리, 자발적인 심박동에 대한 심박변이 분석은 생리적이

며, 비침습적이고, 환자의 협조가 없어도 가능한 평가방법이다.5 심

박변이 분석은 심장의 박동과 박동 사이의 간격을 이용하여 순간 

심박동 시계열(time series)에서 변화를 분석하는 것이다. 분석 방

법은 시간영역(time domain)과 주파수영역(frequency domain)으

로 분석하는 방법이 있다. 

심박변이의 감소는 심혈관계 질환, 퇴행뇌질환 및 뇌전증 등 여
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Figure 1. NN or RR intevals in electrocardiography. NN; normal to
normal, R; R in QRS complex. RR interval; inter beat interval 
between successive heart beats.

Figure 2. Algorithms for analysis of heart rate variability. 

러 질환에서 사망과 장애의 의미 있는 예측인자로 알려져 있다.2,6-8 

이 논문에서는 심박변이에 대한 방법들과 신경계 영역에서 이들이 

임상적으로 어떻게 적용되는지에 대해 기술할 것이다. 

본 론

심박변이를 측정하는 방법과 생리적 의미에 대해서는 이미 20

여년 전에 정의하였으며, 현재도 이를 토대로 사용되고 있다.1 심박

변이는 전통적으로 연속된 심장박동이나 RR간격의 변이를 묘사하

는 용어로 받아들이고 있다. 

1. 심박변이의 발전배경 

심박변이는 임상적으로 1965년 태아에서 심박동 자체의 변화가 

일어나기 전에 심박동 간의 간격 변화가 먼저 일어난다는 것을 통

해서 처음 보고되었다.9 이후 1970년대에 당뇨병성자율신경병증이 

있는 환자에서 침대 옆에서 간단하게 RR차이를 평가하는 방법이 

도입되었다.10 1981년에 파워 스펙트럼을 이용하여 심혈관 조절에 

관여하는 자율신경계를 정량화하는 방법들을 보고하면서 주파수

를 이용한 분석법들이 본격적으로 도입되었다.11 

2. 심박변이의 분석방법 

심박변이를 측정하는 방법들을 논하기 전에 기본적으로 알아야 

할 것이 RR간격 혹은 NN간격에 대한 개념이다. 심박변이를 측정

할 때 심박동수를 그대로 사용하지 않고 거의 모든 수식에 RR간격 

혹은 NN간격을 사용한다. RR간격은 심전도에 있는 QRS복합체에

서 R과 그 다음 R의 간격을 말하고, NN간격은 normal to normal 

(NN)의 간격을 의미하고 RR간격을 다른 방법으로 표시한 것이다

(Fig. 1). 심박동수와 RR간격의 관계는 RR간격=60,000/심박동수

로 이루어져 있다.12 심박변이를 분석하기 위해서는 심전도 데이터

를 얻어서 잡파를 제거하고, RR간격을 정리하여 시간영역과 주파

수영역의 변수들을 계산한다(Fig. 2).  

1) 시간영역 분석(time domain methods)

심박변이를 평가하는 가장 간단한 방법으로 연속적인 QRS복합

체들 간의 간격이나 어느 시점의 심박동수에 의해서 결정된다. 가

장 간단한 변수들은 평균 NN간격, 평균 심박동수, 가장 긴 NN간

격과 가장 짧은 NN간격의 차이, 낮과 밤 심박동수의 차이 등이다. 

그 외에 호흡, 기립, 발살바조작, 약물 투입에 따라 이차적으로 발

생하는 연속적인 심박동수의 변화를 측정할 수도 있다(Table 1). 

(1) 통계분석(statistical methods)

시간영역의 통계분석은 ⒜ NN간격이나 그 순간의 심박동수를 

직접 측정하거나 ⒝ NN간격들의 차이들로부터 추출하는 방법을 

사용한다. 이들 변수들은 전체 심전도를 분석하거나 작은 조각들

로 나누어서 분석하는 방법을 사용한다. 

① NN간격의 표준편차(standard deviation of the NN intervals, 

SDNN)

가장 간단한 변수는 NN간격의 표준편차(SDNN)이다. 말하자

면, 분산의 제곱근이고 식으로 표현하면 다음과 같다. 

분산은 수학적으로 스펙트럼 분석에서 전체 파워와 같기 때문에 
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Variables Description Units 

Statistical measures

SDNN Standard deviation of all NN intervals ms

SDANN Standard deviation of the averages of NN intervals in all 5 min segments of the entire recording ms

RMSSD The square root of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NN intervals ms

SDNN index Mean of the standard deviations of all NN intervals for all 5 min segments of the entire recording ms

NN50 count
Number of pairs of adjacent NN intervals differing by more than 
50 ms in the entire recording.

#

pNN50 pNN50 count divided by the total number of all NN intervals. %

Geometric measures

HRV triangular index
Total number of all NN intervals divided by the maximum number of all NN intervals in the distribution 

histogram (height of the histogram) of all NN intervals. 

NN; normal to normal, R; R in QRS complex. RR interval; inter beat interval between successive heart beats, HRV; heart rate variability.

Table 1. Time domain measures in heart rate variability1,12 

Figure 3. Differences between adjacent RR intervals.12 A: R2-R1, 
B: R3-R2, C: R4-R3. RR interval; inter beat interval between 
successive heart beats.

SDNN은 기록하는 기간동안에 변이를 보이는 모든 주기적 성분을 

반영한다. 많은 연구에서 SDNN은 24시간에 걸쳐서 계산되어 지

고 이 변수는 짧은 시간 동안의 고주파 변이뿐만 아니라, 24시간 

동안 보이는 저주파 성분들도 포함하고 있다. 심박변이의 분산은 

분석하고자 하는 데이터의 길이와 함께 증가한다.13 따라서 모니터

링하는 시간이 길수록 SDNN 값은 길어진다. 이러한 이유 때문에 

인위적으로 선택한 심전도에서 SDNN은 기록길이에 의존하기 때

문에 좋은 통계적 정량법은 아니다. 실제로 서로 다른 시간으로 기

록하여 SDNN을 비교하는 것은 부적절한 방법이다. 그래서 기록 

시간을 표준화하는데, 5분 기록과 24시간 기록으로 표준화하는 것

이 적절한 방법이다. 낮은 SDNN값은 심혈관질환에서 높은 사망

률과 밀접한 연관성이 있다.1

② 평균NN간격의 표준편차(standard deviation of the average 

NN interval, SDANN) 

SDANN은 24시간 기록을 했을 때 5분동안씩 잘라서 NN간격을 

구하고 이들을 평균한 후에 구한 표준편차이다. 이 변수는 5분보다 

주기가 긴 변이를 예측할 수 있는 변수이다. 

③ NN간격의 표준편차지수(SDNN index)

SDNN index는 24시간 동안 기록했을 때 5분 동안의 데이터에

서 구한 표준편차의 평균이다. 이 변수는 5분보다 주기가 짧은 변

이를 예측할 수 있는 변수이다. 

④ 연속적인 차이의 제곱의 평균의 제곱근(root mean square of 

the successive differences, RMSSD)

서로 인접한 NN간격의 차이에 대한 제곱의 합을 평균하여 이를 

제곱근으로 표현한 것이다. 인접한 NN간격의 차이는 Fig. 3을 참

고할 때 다음과 같이 표현된다. 

A-B → (R2-R1) ― (R3-R2)

B-C → (R3-R2) ― (R4-R3)
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Figure 4. Tachogram in heart beat.12 

이를 근거로 RMSSD는 다음 식으로 표현할 수 있다. 

이 변수는 단기간 심박변이 성분을 나타내고, 부교감신경계 활

동을 반영하고, 뇌전증과 심방세동에서 급사와 상관이 있다.14 

⑤ NN50과 pNN50 

NN50은 연속적인 NN간격의 차이가 50 ms 이상인 간격의 수를 

말하고, pNN50은 전체 NN간격에서 NN50이 차지하는 백분율을 

말한다. NN50과 pNN50은 다음 식으로 표현할 수 있다. 

이 변수는 단기간 심박변이 성분을 반영하고, 부교감신경계의 

활동정도를 반영한다.1 특히 NN50값은 당뇨병성자율신경병증과 

밀접한 연관성이 있다.14

(2) 기하학적 방법 

① 심박변이의 삼각지수(HRV triangular index) 

모든 NN간격들을 최대 밀도분포로 나누어서 계산할 수 있다. 

이것을 식으로 표현하면 다음과 같다. 

이 변수는 24시간 전체 심박변이를 측정하고, 주로 저주파 영역

에 의해 영향을 받는다.14 

② NN간격 히스토그람의 삼각 보간(triangular interpolation of 

NN interval histogram, TINN)

삼각형을 근거로 측정한 분포의 넓이 기준치이고, NN간격 분포

를 예측할 수 있다. 역시 24시간 전체 심전도변이를 측정할 수 있

고, 저주파에 의해 영향을 받는다.14 

(3) 요약1

심박변이의 시간영역 분석에서 추천할 만한 방법들로는 SDNN, 

HRV triangular index, SDANN, RMSSD가 있다. 그 중에서 

RMSSD가 보다 나은 통계적 성질을 가지고 있기 때문에 pNN50

과 NN50보다 더 선호되는 방법이다. 전체 심박변이를 표현하는 

방법과 짧은 시간과 긴 시간의 심박변이를 측정하는 방법들은 서

로 대체할 수 없기 때문에 각 연구의 목적에 맞게 해당 변수들을 

선택하여야 한다. 그리고 서로 다른 시간을 가진 기록들을 비교하

는 것은 부적절하다. 

2) 주파수영역 방법

주파수영역 방법들은 심박변이에 대한 파워스펙트럼 분석에서 

특정 주파수대의 변이가 부교감신경계와 교감신경계를 포함한 자

율신경계와 연관이 있다는 것이 발표되면서 자율신경계의 균형을 

평가하는데 아주 유용한 방법으로 사용되고 있다.11 타코그램을 이

용한 다양한 스펙트럼 분석 방법들이 1960년대 이후로 사용 되었

는데, 타코그램은 그림에서와 같이 심박동수가 아니고 RR간격을 

시간에 따라 표시한 것이다(Fig. 4).

파워스펙트럼밀도(power spectral density) 분석은 파워(다른말

로 분산)가 주파수 함수로 어떻게 분포하는지에 대한 기본 정보들

을 제공한다. 파워스펙트럼밀도를 계산하는 방법은 모수와 비모수 

방법으로 나눌 수 있다. 비모수 방법은 사용되는 알고리듬이 간단

하고, 처리속도가 빠르다. 모수 방법은 부드러운 스펙트럼 성분을 

가지고 있고, 자동적으로 저주파와 고주파를 계산하는 스펙트럼의 

사후 처리과정이 쉽고, 작은 수의 샘플에서도 비교적 정확한 파워

스펙트럼밀도를 제공한다. 스펙트럼 성분들은 짧은 시간 기록했을 

때와 긴 시간 기록했을 때 약간씩 다른 성분들을 가지게 된다

(Table 2).

(1) 짧은 시간 기록 

2-5분 정도의 짧은 시간 기록에서 주요 스펙트럼 성분인 초저주

파, 저주파, 고주파 성분들을 분석해 낼 수 있다. 

① 초저주파(very low frequency, VLF)

초저주파는 0.003-0.4 Hz 사이의 주파수 영역으로서 교감신경

계와 부교감신경계 양측에서 영향을 받는다.14 

② 저주파(low frequency, LF) 

저주파는 0.04-0.15 Hz 사이의 주파수 영역으로 부교감신경계

에 의해 매개되는 교감신경계의 조절을 받는다. 

③ 고주파(high frequency, HF)

고주파는 0.15-0.4 Hz 사이의 주파수 영역으로 호흡주기와 연관
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Variables Description Frequency range Units 
Analysis of short-term recordings (5 min) 

Total power The variance of NN intervals over the temporal segment Approximately 
≤0.4 Hz

ms2

VLF Power in very low frequency range ≤0.04 Hz ms2

LF Power in low frequency range 0.04-0.15 Hz ms2

LF norm or LFn LF power in normalized units
(LF/(total power–VLF))×100

HF Power in high frequency range 0.15-0.4 Hz ms2

HF norm or LFn HF power in normalized units
(HF/(total power–VLF))×100

LF/HF Sympathovagal balance 
Analysis of entire 24h 

Total power Variance of all NN intervals Approximately 
≤0.4 Hz

ULF Power in the ultra-low frequency range ≤0.003 Hz ms2

VLF Power in the very low frequency range ≤0.04 Hz ms2

LF Power in the low frequency range 0.04-0.15 Hz ms2

HF Power in the high frequency range 0.15-0.4 Hz ms2

NN; normal to normal, VLF; very low frequency, LF; low frequency, HF; high frequency, ULF; ultra-low frequency.

Table 2. Frequency domain measures in heart rate variability1,12

된 심박변이와 연관되어 있어서 호흡부정맥이라고 불리고, 주로 

부교감신경계의 활동에 의해서 조절된다. 

④ 정규화된 저주파(normalized LF)와 고주파(normalized HF) 

전체 파워에서 초저주파 성분을 제외하고 나머지 파워에 대한 

저주파와 고주파의 비율을 말하는데, 교감신경계와 부교감신경계

의 기능을 조금 더 잘 말해줄 수 있다. 

⑤ 저주파/고주파(LF/HF) 

고주파 성분에 대한 상대적인 저주파 성분의 비율로서 부교감신

경계에 비한 교감신경계의 활성 정도를 나타낸다. 

(2) 24시간 기록 

24시간 기록을 하는 경우에는 초저주파, 저주파, 고주파 성분뿐

만 아니라 0.003 Hz보다 낮은 극초저주파(ultra low frequency, 

ULF) 성분을 분석할 수 있다. 

3. 신경계질환에서 심박변이의 의미 

1) 파킨슨증후군(파킨슨병, 다계통위축증, 진행핵상마비)

파킨슨병은 진행하는 퇴행질환으로, 자율신경기능장애(dysauto-

nomia)를 흔히 동반한다.15 자율신경기능장애는 운동증상이 나타

나기 이전인 파킨슨병 초기 단계부터 발생하며 유병기간이 길어지

면서 자율신경기능장애도 악화되는 것으로 알려져 있다.16,17 파킨

슨병의 유병기간에 따라 3단계로 나눠 심박변이를 평가한 연구에

서, 초기 파킨슨병의 경우 심박변이가 정상인과 차이가 없었으나, 

운동부작용(motor complication)을 동반하여 진행된 파킨슨병의 

경우 LF, LF/HF, HF, pNN50이 감소되어 있었다.18 이후 de novo 

파킨슨병 환자를 대상으로 시행한 심박변이 연구에서는, 정상인과 

비교하여 LF와 LF/HF비가 의미있게 감소하여 초기 파킨슨병에서

도 교감신경계 기능장애를 확인한 바 있다.19

기립저혈압은 파킨슨병에서 나타나는 대표적인 자율신경기능장

애의 증상 중 하나이다. 파킨슨병에서 기립저혈압은 교감신경의 

소실이 원인이며, 심박변이의 감소와 압반사 부전(baroreflex 

failure)이 같이 동반되었다.20 반면, 임상적으로 기립저혈압을 동반

하지 않은 파킨슨병에서도 휴식기와 달리 기립 시에는 LF/HF와 

수축기혈압에 대한 LF값이 정상인에 비하여 의미 있게 감소하였

다.21 이 결과는 중력의 영향에 의하여 임상적으로 기립불능증이나 

어지럼이 뚜렷하지 않은 파킨슨병 환자에서도 혈관에 대한 교감신

경계의 영향이 감소하고, 심장에 대한 교감신경 조절능의 감소 때

문에 교감-부교감 균형이 줄어드는 것을 의미한다. 

여러 추체외로질환과의 감별진단에 심박변이가 이용되기도 한

다. 다계통위축증(multiple system atrophy)과 진행핵상마비(pro-

gressive supranuclear palsy)는 추체외로질환으로, 임상적으로 파

킨슨병과 유사한 측면이 많아 감별진단이 어려운데, 자율신경 기

능 평가를 통하여 감별하고자 하는 노력들이 있다. 임상적으로 다

계통위축증에서 자율신경 기능장애가 많이 동반되지만 고식적인 

자율신경계기능검사로는 파킨슨병, 다계통위축증과 진행핵상마비

를 감별할 수 없는 경우도 있다.22 반면에, 심박변이를 이용한 시도

에서 다계통위축증 환자에서는 나이와 질환의 유병기간을 고려하

였을 때 심박변이가 아주 많이 감소되어 있었고, 파킨슨병 환자에

서도 정상인에 비해 의미 있는 감소를 보였다.23 그러나 진행핵상
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마비에서는 심박변이의 감소가 드물게 관찰되었다. 이러한 결과는 

임상적으로 비슷한 파킨슨 증상을 보이는 다계통위축증과 파킨슨

병 환자를 진행핵상마비 환자와 감별하는데 유용하게 사용할 수 

있을 것으로 생각한다. 

2) 치매(dementia)

심박변이의 감소는 노인 인구 및 경도인지장애 환자의 높은 사

망률과 연관성이 있다.24,25 뿐만 아니라, 자율신경기능장애는 혈압 

조절능력을 저하시키고, 혈압을 강하시킴으로써 뇌의 관류저하 및 

백질병변(white matter lesions)를 유발하고 인지기능저하에 영향

을 줄 수 있다.26-30 RMSSD와 LF 같은 심박변이의 감소는 백질병

변과 연관성이 있으며, 이는 심박변이가 백질병변과 연관 있는 인

지기능 장애의 예측인자로 가치가 있다는 것을 의미한다. 알츠하

이머병(Alzheimer’s disease)을 가진 환자에서는 경도인지장애 및 

정상인에 반하여 심혈관변화(cardiovascular changes)를 나타내는 

QT간격(interval)과 QT분산(dispersion)값은 높았고, 심박변이는 

감소하였다.28 경도인지장애(mild cognitive impairment)를 가진 

환자들의 경우, 정상인과 비교하여 체위변화에 따른 LF, HF, 

LF/HF의 심박변이가 감소하였다.29 

임상적으로 구분하기 어려운 여러 종류의 치매를 감별진단하기 

위해 심박변이의 정도를 활용하기도 한다. 치매는 기본적으로 콜

린성 신경계 활성이 떨어져 있고, 콜린성 기능의 결핍은 자율신경

기능장애를 초래할 것으로 예측하였기에 자율신경기능을 평가하

는 것이 치매의 감별진단에 도움이 될 것으로 생각되어 왔다.30 알

츠하이머병, 혈관치매, 레비소체치매(dementia with Lewy body) 

및 파킨슨병치매(Parkinson’s disease with dementia)를 대상으로 

자율신경기능검사와 심박변이의 정도를 비교한 연구에서 레비소

체치매와 파킨슨병치매의 경우 다른 치매에 비하여 심박변이 지표

가 의미 있게 감소하였고, 그 정도는 파킨슨병치매에서 가장 크게 

관찰되었다.31

3) 뇌혈관질환(cerebrovascular disease)

심박변이의 감소는 급성 뇌졸중에서도 나타나며, 부정맥이나 급

사의 위험을 높이는 것으로 알려져 있다.8,32,33 사망률 이외에도, 심박

변이의 비교를 통해 뇌경색의 예후를 평가하기 위한 시도도 있었는

데, 뇌경색 환자에서는 정상인과 비교하여 심박변이가 감소되어 있

었고, 심박변이 감소의 정도는 뇌경색의 정도와 연관성을 보였다.33 

뇌경색의 급성기에 특히 심박변이의 감소가 뚜렷하였으며, 6개월 후

에 환자의 장애 정도와 심박변이의 감소도 밀접한 연관성이 있었다. 

4) 뇌전증(epilepsy)

뇌전증의 경우, 반복적인 경련에 의해 자율신경 중추가 반복적

으로 자극 또는 억제를 받아 만성적인 구조적 변화를 일으켜 자율

신경기능장애를 촉발한다고 알려져 있다. 뇌전증에서 심박변이의 

지표인 HF, SDNN 그리고 RMSSD의 감소를 보여, 교감-부교감 

불균형이 발생함을 확인하였다.34 그리고 약물치료를 받고 있는 환

자에서는 HF값이 증가되어 있었다. 뇌전증에서 원인 모르는 급사

(sudden unexplained death in epilepsy, SUDEP)의 정확한 원인은 

모르지만, 일부 심장 부정맥과 연관이 있다는 가설도 있다.34 일반

적으로 자율신경기능장애는 부정맥을 야기하기 때문에, 자율신경

장애를 정량화할 수 있는 심박변이에 대한 평가는 SUDEP의 예측

인자로서 가치가 있을 것으로 생각하고 일부 연구가 진행되었다. 

RMSSD의 값이 낮을수록 SUDEP의 위험도가 증가하는 것을 확인

하고,7 심박변이에 대한 평가가 SUDEP 위험의 척도가 될 수 있을 

것으로 발표하였다. 그러나 또 다른 보고에서는 심박변이 지표들

과 SUDEP의 연관성이 뚜렷하지 않아서 와 심박변이의 지표들이 

연관성이 뚜렷하지 않아서 아직까지는 심박변이의 지표가 SUDEP

의 예측인자로서 가치가 있다고 결론 내리기는 어려울 것으로 생

각한다.35

결 론

심박변이 분석은 자율신경계의 상태를 비 침습적인 방법을 통해 

정량화 할 수 있는 유용한 검사방법이다. 앞서 살펴본 바와 같이, 

심혈관질환 이외에도 다양한 신경과 영역에서 심박변이 분석은 환

자의 상태나 장애, 사망 등과의 연관성을 확인하기 위해 사용되고 

있다. 앞으로 더 많은 연구를 통해 여러 질환의 감별진단, 치료 효

과, 예후 등 다양한 측면에서 심박변이 분석이 이용될 수 있을 것

으로 기대한다. 
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