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대사증후군 집단의 심박동수 변이의 특징 

 

여도환1)·김정일2)·강동묵3)·김정연4)·조정진5)·김  원1)·임성견1)·우종민1)† 

 

Characteristics of Heart Rate Variability Among Adults with Metabolic Syndrome 
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bjectives：The authors tried to investigate the characteristics of Heart Rate Variability(HRV) among the 

subjects with metabolic syndrome for testing the possibility of clinical application of HRV in evaluating 

metabolic syndrome. 

Methods：We examined the difference of the means of HRV between 122 subjects of metabolic syndrome 

and 1057 healthy controls using T-test, and the change of means in HRV according to increasing risk factors 

of metabolic syndrome. Using multiple regression analysis, we examined the association of HRV with the risk 

factors of metabolic syndrome.  

Results：The HRV indices including SDNN(Standard Deviation of all normal NN intervals), RMSSD(the square 

Root of the Mean Squared Differences of successive all normal NN interval), TP(Total Power), LF(Low Freuen-
cy), and HF(High Frequency) were significantly lower in the metabolic syndrome group than in the normal 

control group, and the means of all HRV indices except LF/HF were decreased consistently according to 

increasing risk factors of metabolic syndrome. The fasting glucose, triglyceride, and waist circumference were 

dependent factors that contributed significantly to the change of HRV.  

Conclusion：These findings suggest metabolic syndrome adversely affects cardiac autonomic system and 

HRV could be a useful method for evaluating metabolic syndrome. 
 
KEY WORDS：Metabolic syndrome·HRV(Heart rate variability)·Autonomic system. 
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서     론 

 

대사증후군은 신체활동의 저하 및 비만과 관련하여 인

슐린 저항성, 당뇨, 포도당 불내성, 고지혈증, 고혈압 등

의 위험인자가 복합적으로 나타나는 증후군이다.1) 대사 

증후군의 위험인자들은 관상동맥질환의 위험도 및 사망

률을 증가시킨다.2-3) 대사증후군을 유발하는 요인으로는 

스트레스가 중요하게 언급되며 이외에도 혈관 내피세포

의 이상, 전신 염증반응, 교감신경-부신계의 이상, 유전

적 소인, 운동량 감소와 같은 생활 습관 등의 환경적 요

인들과 상호작용한다.4-7) 대사증후군의 위험인자들인 비

만, 당뇨, 고혈압 등은 각각 스트레스와 연관있는 것으로 

알려져 있는데, 이는 HPA축(Hypothalamic-Pituitary-

Adrenal axis)에 의한 작용과 교감 신경계의 두 가지 작

용으로 설명할 수 있다.  

스트레스 측정 도구로서의 심박동수 변이(Heart Rate 

Variability, 이하 HRV)검사는, 심장의 자율신경을 측정

하는 비침습성 검사로써 정신적, 신체적, 환경적 스트레스

를 일으키는 인체의 생리적 긴장 수준을 측정하는데 많

은 유용성이 있다.8) 심박동수 변이의 주기 성분 중 고주

파 성분(High Frequency component, 이하 HF)은 0.4 

Hz 이상의 영역 값으로 호흡과 관련이 있고 주로 부교감

신경계의 영향을 받으며 저주파 성분(Low Frequency 

component, 이하 LF)은 0.15~0.4Hz 범위의 영역 값

으로 교감신경계와 부교감신경계 양측의 영향을 받지만, 

HF에 비해서 교감신경계의 활동을 더 많이 반영하는 것

으로 보인다. 그리고 TP(Total Power)는 VLF(Very 

low frequency), LF, HF을 포함한 전체대역 성분으로 

전체 심박동수 변이를 알 수 있다.8-12) 심박동수 변이의 

시간 영역 분석인 SDNN(Standard deviation of all nor-
mal NN intervals)은 장기간의 인자(압수용체 등)와 단

기간의 인자(주로 호흡)를 모두 반영하고, RMSSD(the 

square Root of the Mean Squared Differences of 

successive all normal NN intervals)는 단기간의 심박

동수 변이를 반영한다.8-12) 

그 동안 많은 연구에서 스트레스와 정신질환의 연관성

을 보기 위해서 심박동수 변이를 이용한 연구들이 있었

다. 공황장애의 경우 정상인에 비해 심박동수 변이가 현

저하게 저하되는데, 치료제인 항우울제에 의해서 심박동

수 변이가 증가된다는 보고가13) 있다. 우울장애 환자의 

경우에도 정상인보다 심박동수 변이가 유의하게 낮으며 

증상이 심할수록 심박동수 변이가 감소한다.14) 만성 스트

레스가 대사증후군의 한 요인이라고 볼 때 대사증후군 

집단에서 일반 대조군에 비해 심박동수 변이의 이상 소견

이 관찰될 것이며 대사증후군에서 심박동수 변이의 활

용 가능성을 평가해 볼 수 있을 것으로 생각한다. 실제로 

이전 연구에서 대사증후군의 위험인자인 고혈압, 당뇨, 이

상지질혈증은 각각의 경우에서 심박동수 변이의 저하와 

연관이 있다고 보고되었다. 그리고 그런 세가지 위험인자

가 혼재되어서 같이 존재하는 다중대사증후군(multiple 

metabolic syndrome)의 경우에도 심박동수 변이의 저

하와 연관이 있는 것으로 보고되었다.15) Lee YJ 등16)에 

의해 진행된 국내연구도 대사증후군이 낮은 심박동수 변

이와 연관되어 있음을 보고했다.  

낮은 심박동수 변이는 임상적으로는 당뇨병에서 관성

동맥질환의 이환을 예측하는 것과 연관이 있으며17)18) 회

복한 급성심근경색 환자의 높은 사망률 가능성과 연관이 

있다.19-22) 또한 돌연 심정지 사망과 연관이 있는 것으로 

알려져 있다.23) 그리고 심혈관질환의 이환 및 사망의 예

후인자로 사용할 것을 제시하고 있다.24) 성인 인구에서 대

사증후군 또한 심각한 건강유해요인으로 등장하고 있으

므로 심박동수 변이와 대사증후군의 관련성을 규명한다

면, 심박동수 변이를 이용하여 대사증후군 등 건강 위험

요인에 대해서 좀 더 풍부하게 설명 할 수 있는 자료로 활

용가치가 높아질 것이다.  

본 연구에서는 연령, 성별, 질환, 약물, 급성 스트레스 등

이 심박동수 변이에 미치는 영향을 통제한 후 대사증후

군과 정상대조군간 심박동수 변이의 차이점을 비교하고 

더불어 대사증후군의 위험요인과 심박동수 변이의 연관

성을 알아봄으로써 심박동수 변이가 대사증후군의 평가

에 활용될 가능성을 탐색하고자 한다. 

 

방     법 
 

1. 대상자 선정 

전국 5개 지역의 대학 병원 검진 센터를 방문한 남녀 

성인 중 연구 대상자들을 모집하여 심박동수 변이 및 연

구 관련 건강 지표를 측정하였다. 심박동수 변이 자료 수

집에서는 심장질환에 현재 이완되었거나 과거 병력이 있

는 경우, 심전도에서 비정상적인 Q파, WPW증후군 등 이

상소견이 있는 경우, 고혈압이 있으면서 심전도에서 좌심
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실 비대의 소견을 보이거나 흉부 방사선 검사상 심장비대 

소견을 보이는 경우, 정상적인 RR 간격이 90%가 되지 못

하는 경우 등을 배제하였다. 기타 내과적, 정신과적 질환

으로 약물을 복용하는 경우 검사 당일 약을 복용하지 않

은 상태에서 측정하고 평소 약물 복용 여부를 기록하였다. 

혈액 검사 결과 갑상선 기능 이상이 관찰된 대상자는 연

구에서 제외하였고, 심각한 급성 스트레스 상태를 배제하

기 위해 스트레스 반응 척도(Stress Response Inven-
tory, 이하 SRI)에서 3 표준편차를 벗어나는 대상자도 배

제하였다. 반면 고혈압, 당뇨 등 일반 인구의 범위에서 관

찰 할 수 있는 유소견자와 생활습관 질환자는 연구대상에 

포함하였다. 연령과 성별이 심박동수 변이에 영향을 줄 

수 있기 때문에 연구 대상자들의 연령은 대사증후군의 호

발 연령인 40~59세로 제한하였다. 

대사증후군의 진단은 NCEP ATP III(National Cho-
lesterol Education Adult Treatment Panel III)에서 

제시한 기준을 적용하여 5개의 위험인자 중(증가된 허

리둘레, 높은 중성지방, 낮은 고밀도지질단백, 높은 혈압, 

높은 공복시 혈당) 3개 이상 충족시에 진단을 내렸다. 허

리 둘레는 2000년 아시아-태평양 비만 학회에서 제시

한 값을 기준으로 하였다(표 1). 이에 따라 전체 대상자 

1,760명 중 122명이 대사증후군이었고, 위험인자가 1

개 혹은 2개인 사람이 581명, 위험인자가 전혀 없는 사

람이 1,057명이었다. 본 연구에서는 위험인자가 전혀 없

었던 1,057명의 정상 대조군과 122명의 대사증후군 집

단을 비교하였다. 

 

2. 심박동수 변이 측정 

심박동수 변이는 SA-2000E(Medi-core, 2002)를 

이용하여 측정하였다. 심박동수 변이는 일중 변동을 보이

므로, 이 영향을 통제하기 위해 측정은 오전 8시에서 12

시 사이에 실시하였다. 대상자는 측정 전날 음주를 하지 

않도록 하였고, 검사 당일에는 카페인, 흡연, 약물 섭취를 

금지하였다. 측정방법은 참여자를 의자에 앉힌 상태에서 

양측 손목과 좌측 발목 부분에 각각 전극을 부착시킨 후 

안정 상태에서 5분간 측정하였다. 심박동수 변이를 측정

한 이후, 설문 조사와 기타 검사를 실시하였다.  

 

3. 통계분석 

대사증후군과 정상대조군간의 심박동수 변이를 비교하

기 위해서 각 측정치에 대해 independent t-test를 시

행하였다. 심박동수 변이에 미치는 대사증후군의 각 기

준 항목을 알아보기 위해서 심박동수 변이에 영향을 미치

는 것으로 알려진 나이, 성별을 통제하여 대사증후군의 

각 위험 항목을 독립변수로 하였고 SDNN, RMSSD, TP, 

LF, HF, LF/HF ratio를 종속변수로 하여 다중 회귀 분

석을 시행하였다. 유의 수준은 p<0.05으로 하였다. 

 

결     과 
 

1. 두 집단간의 일반적 특징 

대사증후군과 정상대조군 사이에 나이, 성별, 흡연, 음

주, 커피 복용률, 저밀도 지질단백에서는 집단간 차이가 없

었으며 체질량 지수, 허리둘레, 수축기 혈압, 이완기 혈압, 

공복 혈당, 총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 지질단백에

서는 두 집단간의 평균값에 유의한 차이가 있었다(표 2).  

 

2. 대사증후군과 정상대조군간의 심박동수 변이의 비교 

대사증후군 집단에서 정상대조군에 비해 일관되게 각 

심박동수 변이 지표가 대체로 낮게 관찰되었다. 심박동

수 변이의 여러 지표들을 살펴보면 SDNN은 정상대조

군 35.9±13.2, 대사증후군 집단 30.7±10.6으로 대사

증후군 집단이 유의하게 낮은 수치를 보였고(p<0.001), 

RMSSD도 정상대조군 27.2±14.1, 대사증후군 집단 

Table 1. Diagnostic criteria for metabolic syndrome 

Risk factors  Any≥3 risk factors  
Waist circumference 
 

Men：≥90cm 
Women：≥80cm 

 
 

Triglyceride ≥150mg/dl Or drug treatment for elevated levels 
HDL cholesterol  
 

Men：<40mg/dl 
Women：<50mg/dl 

Or drug treatment for elevated levels 
 

Blood pressure 
 

Systolic BP：≥130 
Diastolic BP：≥85 

Or drug treatment for elevated levels 
 

Fasting plasma glucose ≥100mg/dl Or drug treatment for D.M. 
From NCEP ATP III(National Cholesterol Education Adult Treatment Panel III) and ethnicity-specific values for 
waist circumference. HDL：high density lipoprotein  
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21.8±11.2으로 대사증후군 집단이 유의하게 낮았다(p= 

<0.001). 파워스펙트럼분석 지표들 중에서 TP도 역시 대

사증후군이 유의하게 낮았고(1067.9±937.0 vs. 770.3 

±521.4, p<0.001), LF와 HF도 대사증후군이 유의하

게 낮았다(308.2±407.2 vs. 218.7±212.7, p<0.001；

198.0±242.0 vs. 135.6±139.4, p<0.001). 그러나 LH/ 

HF ratio는 두 집단간에 차이가 없었다(표 3). 

 

3. 대사증후군의 각 위험요인이 심박동수 변이에 미치는 

영향 

대사증후군의 각 위험요소와 HRV 사이의 연관성을 살

펴본 결과, 대사증후군의 위험요소 중 허리둘레, 혈당, 중

성지방은 HRV 지표 중 SDNN, RMSSD, TP와 역의 상

관성을 보여주었고 그 중 혈당은 LF와 HF와, TG는 LF

와도 역의 상관성을 보여주었다. 그리고 확장기 혈압은 

SDNN, TP와 역의 상관성을, 다른 위험인자와는 달리 

HDL은 TP와 정의 상관성을 보여주었다(표 4). 또 나이, 

성별을 통제한 후 다중회귀분석 결과에서 대사증후군 요

소 중 혈당, 중성지방, 그리고 허리둘레가 HRV의 변화에 

대한 설명력이 가장 큰 변수임을 보여주었다. 대사증후군 

집단을 고혈압, 당뇨, 고중성지방군의 질병집단으로 나누

어서 분석한 결과에서는 위험 요소가 부가 될수록 더 낮

Table 2. Comparison between subjects with metabolic syndrome and normal control 

Variable  Normal control Metabolic syndrome p-value 

N 1057 122  

Age 047.2±04.7 047.5±004.6 <0.468 

Sex(Men %) 84.2% 85.5% <0.390 

Current smoker(%) 42.7% 45.5% <0.289 

Alcohol drinker(≥1 weekly)(%) 68.3% 66.7% <0.366 

Current coffee user(%) 80.0% 80.4% <0.550 

*No exercise(<1 weekly)(%) 30.3% 31.9% <0.402 

BMI(kg/m2) 023.0±02.5 025.8±002.9 <0.001 

Waist circumference  078.6±06.2 090.7±006.1 <0.001 

Systolic BP 115.1±10.8 131.8±014.1 <0.001 

Diastolic BP 072.2±08.3 086.5±010.6 <0.001 

Fasting glucose 085.7±07.7 115.6±039.9 <0.001 

Total cholesterol(mg/d) 194.8±34.1 210.1±034.7 <0.001 

Triglyceride(mg/d) 090.4±31.3 238.0±114.0 <0.001 

HDL 053.5±09.2 040.1±008.7 <0.001 

LDL 122.0±31.3 121.4±033.1 <0.907 
Data are Mean±SD, p value by T-test and Chi-Square test. *：No Exercise means that the frequency of 30 
minute exercise is below once a week. BMI：Body Mass Index, HDL：High Density Lipoprotein, LDL：Low Density 
Lipoprotein 
 

Table 3. Difference of heart rate variability between normal control group and metabolic syndrome group 

HRV parameter  Controls(n=1057) Metabolic syndrome(n=122) t p 

MHR 0069.10±009.90 073.10±011.10 -4.162 <0.001 

SDNN(ms) 0035.90±013.20 030.70±010.60 -4.149 <0.001 

RMSSD(ms) 0027.00±014.10 021.80±011.20 -4.682 <0.001 

TP 1067.90±937.00 770.30±521.40 -5.324 <0.001 

LF 0308.20±407.20 218.70±212.70 -2.368 <0.018 

HF 0198.00±242.00 135. 60±139.40 -4.216 <0.001 

LF/HF ratio 0002.43±002.70 002.35±002.93 -0.312 <0.755 
Data are Mean±SD, p value by independent T-test. HRV：Heart rate variability, MHR：Mean Heart Rate, SDNN：
Standard Deviation of all normal NN interval, RMSSD：the square Root of the Mean Squared Differences of suc-
cessive all normal NN interval, TP：Total Power, LF：Low Frequency power, HF：High Frequency power 
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은 심박동수 변이가 관찰되었다(표 5).  

 
고     찰 

 

대사증후군의 공통 기전으로 이전의 많은 연구에서 

인슐린 저항성을 설명하고 있고25)26) 그 원인으로는 스

트레스가 중요하게 언급되며 이외에도 유전, 전신성 염

증, 운동량 감소와 같은 생활습관, 내피 혈관의 이상 등

이 있다.4-7) 다른 연구에서 Gardwell 등27) 은 업무에 의

한 스트레스가 대사증후군의 구성성분인 혈압, 혈당, 중

성지방 등을 증가시키며 이들에게서 카테콜라민은 높은 

수준으로 유지됨을 보여주었다. 그리고 스트레스와 심박

동수 변이 연구에서는, 고긴장 집단이 혈당, 호모시스테

인, 혈액응고인자, 혈압 등이 높았으며 심박동수 변이에

서 SDNN의 유의미한 저하를 보였다. 주파수 영역의 분

석지표에서는 LF/HF비가 높아서 자율신경계가 과반응

을 보이는 것을 시사하였으나 통계적으로는 유의하지 않

았다.28) Dishman 등29)은 건강한 사람들을 대상으로, 주

관적인 스트레스가 심할수록 심박동수 변이값이 낮으며 

이런 소견은 나이, 성별, 심박 수, 심폐 상태, 혈압, 호흡

률 등과 무관하게 나타난다고 하였다. 또한 많은 스트레

스와 피로를 호소하는 환자들 대부분에서 LF와 HF의 

저하를 보고하였다. Kageyama 등30)은 장시간 근무로 

인한 직무스트레스는 심박동수 변이를 감소시키고 교감

신경계 활동을 증가, 부교감신경계 활동을 감소시킨다고 

하였다. 이상에서 볼 때 대사증후군은 원인적으로 스트레

스와 연관이 많으며 스트레스 자체 또한 심박동수 변이에 

영향을 주고 있음을 시사하고 있다.  

심박동수 변이는 심장에 대한 교감신경계와 부교감신

경계의 영향을 평가하기 위해 많이 사용하는 비침습적인 

방법이다. 그리고 심박동수 변이는 심장리듬에 영향을 주

는 신경 충동에 대응하는 심장의 능력을 관찰할 수 있는 

지표로써 심장의 건강상태를 판단하는 간접적인 근거가 

된다. 인구집단을 대상으로 한 연구에서, 낮은 심박동수 변

이는 향후 심장질환의 예측인자가 됨을 보여주었으며31)32) 

이것은 다양한 기저 위험인자들로 인해 감소된 심장 자

율신경계 조절을 반영하고 있다. 다른 연구들에서 당뇨, 

심근경색, 고혈압을 가진 환자들에서 정상 대조군에 비

해 낮은 심박동수 변이를 보여주고 있다.33-36) 본 연구에

서도 고혈압, 당뇨, 이상지질, 비만 등 위험인자가 복합적

으로 보이는 대사증후군 집단에서 정상대조군에 비해 심

박동수 변이를 보여주는 지표인 SDNN, RMSSD, TP에

서 유의하게 낮게 관찰되었다. 이는 대사증후군 집단이 

정상 대조군에 비해 감소된 심장 자율신경계를 조절함을 

시사한다고 보인다. 그리고 본 연구에서 Liao 등15)의 연

구결과처럼 다른 심박동수 변이와는 달리 LF/HF에서 통

계적으로 유의한 결과가 나오지 않은 점은, 대사증후군이 

LF와 HF 각각에 미치는 효과가 비율에서는 반영되지 못

하고 있기 때문일 것으로 생각되며 다른 가능한 설명으

로서는 LF의 측정치가 교감신경계를 반영하려면 좀 더 긴 

시간의 측정이 필요하며 짧은 시간으로는 교감신경계 활

동을 충분히 반영하지 못한 결과일 수도 있다.  

심혈관계질환의 위험인자들이 심박동수 변이에 미치는 

영향에 대해서는 다양한 보고들이 있다. Kuch 등37)은 

연령과 심박동수를, Sevre 등38)은 성별, 연령, 혈압, 고밀

도 지질단백이 심박동수 변이의 독립적인 인자라고 하

였고 Shamon 등39)은 연령이 증가할수록 심박동수의 변

이가 감소한다고 하였다. 국내 연구에서는 Woo JM 등40)

은 심박동수 변이의 규준치를 제작함에 있어서 연령, 심박

동수, 성별을 가장 중요한 결정인자로 고려해야 한다고 

하였다. 본 연구에서는 나이, 성별을 통제한 뒤 대사증후

군의 위험인자와 심박동수 변이의 상관관계를 본 결과, 

Table 4. The effects of risk factors of metabolic syndrome on hear rate variability 

Dependent variables SDNN RMSSD TP LF HF LF/HF 

WC           -0.296*** -0.194** -0.228** -0.090* -0.131* -0.049 

Systolic BP -0.130*** -0.077** -0.116** -0.045* -0.001* -0.037 

Diastolic BP -0.176*** -0.076** -0.196** -0.116* -0.064* -0.031 

Fasting Glucose -0.284*** -0.205** -0.215** -0.142* -0.151* -0.076 

TG -0.287*** -0.183** -0.230** -0.137* -0.093* -0.069 

HDL -0.154*** -0.087** -0.141** -0.125* -0.038* -0.019 
Data are coefficient of correlation. *：p<0.05, **：p<0.01, ***：p<0.001. WC：Waist Circumference, TG：Triglyce-
ride, HDL：High Density Lipoprotein 
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대사증후군의 위험요소 중 허리둘레, 혈당, 중성지방은 

심박동수 변이를 보여주는 SDNN, RMSSD, TP와 역의 

상관성을 보여주었고 수축기혈압은 상관성이 낮게 나온 

것에 비해 확장기혈압은 SDNN, TP와 역의 상관성을, 

다른 위험인자와는 달리 HDL은 TP와 정의 상관성을 

보여주었다. 또한 나이, 성별을 통제한 뒤의 다중회귀분

석 결과에서는 대사증후군 요소 중 혈당, 중성지방, 그

리고 허리둘레가 HRV의 변화에 대한 설명력이 가장 큰 

변수임을 보여주었다. 대사증후군의 위험인자가 증가됨

에 따른 심박동수 변이 변화에 대한 Liao 등15)의 연구

에서는 대사증후군의 위험인자의 수가 증가할수록 심박

동수 변이의 저하 정도가 커진다고 보고하고 있다. 본 

연구에서도 대사증후군 집단을 고혈압, 당뇨, 고중성지

방군의 질병집단으로 나누어 분석한 결과에서 위험 요

소가 부가될수록 심박동수 변이가 더 낮게 관찰되었다. 

상기 결과로 볼 때 각각의 대사증후군 위험인자가 심박

동수 변이와 연관성이 있음을 나타내고 있고 대사증후

군의 위험인자가 증가할수록 심박동수 변이도 같이 감

소하는 점은, 심박동수 변이 지표가 대사증후군의 심각

도 정도를 평가하는 데 도움이 될 수 있음을 시사한다.  

대사증후군에 대한 연구가 이전에 시행된 바 있으나, 

표본의 규모가 작고 혼란 변수가 잘 통제되지 않는 단점

이 있었다. 예를 들어 스트레스와 심박동수 변이의 관련

성을 보기 위해서는 급성 스트레스와 만성적인 스트레스

의 영향을 구분해야 하는데 급성 스트레스를 배제하지 

않은 채 대사증후군과 심박동수 변이 사이의 연관성을 분

석한 경우에는 혼란 변수가 개입될 수 있을 것으로 생각

한다. 본 연구는 이전 연구에 비해 표본의 규모가 크고 

여러 지역을 포괄하여 수집을 하였기 때문에 자료의 대

표성이 높고, 심각한 내과질환자와 스트레스 반응 척도

(Stress Response Inventory, 이하 SRI)에서 3 표준

편차를 벗어나는 대상자를 배제하였으며, 나이, 성별, 질

병, 약물 복용 등의 변수를 최대한 통제하거나 제한했기 때

문에, 보다 인구집단 기반의 성격을 지닌다고 볼 수 있다. 

심박동수 변이는 자율신경계 기능을 신경 심장학적, 신

경 생리학적으로 평가할 수 있는 비침습적인 방법으로써 

현재로는 가장 민감하고 재현성이 뛰어난 검사법으로 자

율신경과 관련된 다양한 질환과 병증에 폭넓게 적용할 수 

있을 것으로 판단된다. 방법의 특성상 특정 질환을 진단

한다기 보다는 환자의 심장 및 자율신경계의 건강 상태

를 측정하는 도구로 쓰이고 있다.8) 본 연구에서 대사증
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후군 집단에서 정상 대조군에 비해 심박동수 변이의 유

의한 감소를 보이고 있고 위험인자의 수나 정도에 따라

서 심박동수 변이에도 차이가 있음은, 향후 더 많은 연구

가 있어야 하겠지만 심박동수 변이검사가 대사증후군 평

가에 활용될 가치가 있음을 보여주는 결과라고 하겠다. 

 

결     론 
 

고혈압, 당뇨, 이상지질, 비만 등 위험인자가 복합적으

로 보이는 대사증후군 집단에서 정상대조군에 비해 심

박동수 변이를 보여주는 지표에서 유의하게 낮게 관찰된 

점은, 대사증후군이 심장 리듬으로 측정한 자율신경계 조

절 기능의 감소와 연관이 있음을 보여주는 것으로 생각

된다. 향후 심박동수 변이의 표준화 작업을 통해서 질환

의 정도와 심박동수 변이의 연관성이 좀 더 밝혀지기를 

기대한다.  
 

중심 단어：대사증후군·심박변이도·자율신경계. 
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