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Supine Hypertension in Autonomic Failure
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ABSTRACT A dominant clinical manifestation of autonomic failure is orthostatic hypotension. However, about one half of 
these patients also have supine hypertension. The mechanism and treatment of supine hypertension in 
autonomic failure is not clarified now. But it is clear that we have to treat this condition as well as orthostatic 
hypotension, because it can predispose to end-organ damage and cardiovascular morbidity and worsen 
orthostatic hypotension. We can use non-pharmacologic interventions and drugs for supine hypertension.

(J Pain Auton Disord 2015;4:27-30)
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서    론

자율신경부전(autonomic failure)은 기립저혈압을 포함한 

자율신경기능이상을 보이고 다양한 원인에 의해 발생할 수 
있다.1 이 중 알파 시누클레인(α-synuclein)을 함유한 세포내

포함체(intracellular inclusion)가 있는 퇴행병을 알파 시누클

레인병(α-synucleinopathies) 혹은 일차자율신경부전(primary 
autonomic failure)이라 하며 다계통위축증(multiple system 
atrophy, MSA)과 순수자율신경부전(pure autonomic failure, 
PAF)이 여기에 속한다.1,2 일차자율신경부전의 일반적인 증

상은 기립저혈압(orthostatic hypotension), 방광과 장 기능장

애, 발기부전으로 기립저혈압이 일상생활에 가장 많은 영

향을 준다. 
누운자세고혈압(supine hypertension)에 대한 합의된 기준

은 없으나, 여러 연구에서 누운 자세에서 수축기혈압 ≥ 150 
mmHg 또는 이완기혈압 ≥ 90 mmHg로 정의하였다.3-5 일차

자율신경부전 환자의 절반이 누운자세고혈압을 보이고 수

축기혈압이 200 mmHg 이상인 경우도 드물지 않다.6,7 따라

서 본문에서는 자율신경부전 환자에서 나타나는 누운자세

고혈압의 기전과 치료에 대해 살펴보고자 한다.

본    론

1. 누운자세고혈압의 기전

누운자세고혈압은 fludrocortisone을 포함한 기립저혈압 치

료제의 부작용으로 나타날 수 있지만 기립저혈압을 치료하

지 않은 환자에서 나타난 경우도 있는데, 새로 고혈압이 발
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생한 것인지 기존에 있던 본태고혈압이 압력반사(baroreflex)
의 완충작용이 소실되어 드러나거나 악화된 것인지는 확

실하지 않다.8 
일차자율신경부전에서 자율신경 병변의 위치에 따라 누

운자세고혈압의 기전이 다르다. MSA는 교감신경에 대한 

압력반사를 조정하는 중추경로에 이상이 있는 반면, 교감

신경의 활성은 정상이므로 누운 자세에서 혈장의 노르에피

네프린의 농도는 정상이거나 약간만 떨어져 있고9 심장에 

대한 노르아드레날린 신경분포도 정상이다.10 MSA 환자에

서 유지되어 있는 교감신경의 활성(residual sympathetic tone)
이 고혈압에 기여하는 것으로 생각되는데, 교감신경이 과

민한 아드레날린수용체(adrenoreceptor)에 작용하여 혈압을 

높이고 이에 대한 압력반사 조정이 제대로 이루어지지 않

는 것이다.8 이는 MSA 환자에서 노르에피네프린의 분비를 

증가시키는 α2 아드레날린 수용체 길항제인 yohimbine11과 

노르에피네프린 재흡수 차단제인 atomoxetine12에 대한 혈압

상승 반응이 항진되어 있고 신경절 차단제인 trimethaphan11

의 저용량에도 현저한 혈압강하 반응을 보이는 것으로 증

명된다.
PAF는 압력반사에 관여하는 중추경로는 정상이지만 척

수의 중간가쪽기둥(intermediolateral column)에 있는 교감신

경로와 신경절이후(postganglionic) 노르아드레날린 섬유가 

소실되어 혈장 노르에피네프린이 매우 낮고9 심장에서 6-[18F] 
fluorodopamine 섭취가 떨어진다.10 PAF에서는 trimethaphan
에 의한 혈압강하 반응이 MSA에 비해 현저하게 낮아서 누

운자세고혈압의 기전으로 교감신경 활성 외에 다른 요인

이 있을 것으로 생각되고,11 증가된 혈관저항이 관여할 것으

로 보이나13 혈관수축을 일으키는 요인은 알려져 있지 않다. 
PAF에서 누운자세고혈압은 혈관내 용적(intravascular volume)
이나 심박출량(cardiac output)의 변화로는 설명되지 않는다.6,14 
또한 PAF 환자에서 혈장 노르에피네프린 및 레닌 활성은 

매우 낮지만 알도스테론은 정상으로15 알도스테론이 혈압

의 상승에 기여할 것으로 생각된다.16 산화질소(nitric oxide)
의 결핍은 본태 고혈압의 발생에 기여하는 것으로 생각되

지만17 누운자세고혈압이 있는 PAF 환자에서 산화질소의 

기능은 오히려 증가되어 있다.18 
자율신경부전 환자에서 혈장 레닌의 활성이 매우 낮아

서 누운자세고혈압의 기전에 레닌-앤지오텐신 경로는 관여

하지 않을 것으로 생각되어 왔으나 최근 연구에서 누운자

세고혈압이 있는 일차자율신경부전 환자에서 앤지오텐신 II
가 증가되어 있고 앤지오텐신수용체 억제제인 losartan이 밤 
사이 혈압을 효과적으로 낮추어서 앤지오텐신 II가 고혈압

의 기전에 관여할 것으로 생각된다.5

2. 누운자세고혈압의 영향

본태고혈압과 달리 누운자세고혈압의 임상적 유의성에 

대한 추적연구는 없다. 다만 단면연구에서 누운자세고혈압

이 있는 자율신경부전 환자에서 심혈관 질환과 좌심실비

대 및 콩팥손상 같은 표적장기손상(target organ damage)이 

발생하고19-21 혈압위기(hypertensive crisis) 이후 뇌졸중, 뇌출

혈, 유두부종과 심부전 등이 발생한 보고가 있다.22,23

누운자세고혈압이 있으면 야간혈압나트륨뇨 배설(nocturnal 
pressure natriuresis)이 증가하고 체액이 줄어들어 아침에 기

립못견딤(orthostatic intolerance)이 악화되고24 기립저혈압 치

료제의 사용도 제한된다. 누운자세고혈압의 합병증과 기립

저혈압에 미치는 영향을 고려할 때 누운자세고혈압의 치료

는 필요하다는 결론에 이른다.

3. 누운자세고혈압의 진단

누운자세고혈압은 여러 연구에서 수축기혈압 ≥ 150 mmHg 
또는 이완기혈압 ≥ 90 mmHg로 정의하였다.3-5 누운자세고

혈압은 증상을 유발하지 않고 혈압은 보통 앉아서 측정되

므로 발견되지 않는 경우가 많다.2 그리고 대부분의 경우 

밤새 누운자세고혈압이 유지되지만 일부는 “dipping” 현상

으로 혈압이 정상까지 떨어질 수 있으므로25 24시간 외래

혈압감시(ambulatory blood pressure monitoring)나 야간혈압

감시가 유용한 평가도구가 될 수 있다.26

4. 누운자세고혈압의 치료

본태고혈압의 치료 목표는 표적장기손상과 심혈관 질환

(뇌졸중, 신장병, 심장병)을 예방하는 것이다. 그러나 자율

신경부전에서 고혈압 치료의 장기적인 효과에 대한 추적

연구는 없어서 치료가 합병증에 미치는 효과는 알 수 없다. 
누운자세고혈압에 대한 약물치료는 밤에 기립저혈압을 

악화시켜서 낙상의 위험을 증가시킬 수 있으므로 특히 야

간뇨가 있는 환자에서 더 유의해야 한다. 밤에 기립못견딤 

증상이 악화되는지 확인하고 환자에게 이동좌변기를 사용

하도록 교육한다.8 이러한 제한에도 불구하고 누운자세고

혈압의 치료는 중요하다. 이는 자율신경기능이 저하되어 기

립저혈압이 발생한 노인 본태고혈압 환자에게도 비슷하게 

적용된다. 기립저혈압을 악화시킬까 봐 고혈압약을 중단하

는 경우가 있는데 이는 잘못된 접근이다. 기립저혈압의 빈

도는 잘 조절되는 고혈압보다 조절되지 않는 고혈압을 가
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진 노인 환자에서 더 높기 때문이다.27,28 더욱이 기립저혈압

을 호전시키기 위해 고혈압약을 끊을 때 혈압이뇨(pressure 
diuresis)를 촉진하여 기립저혈압을 더 악화시킨다. 그러므

로 기립저혈압과 고혈압을 모두 치료하는 것이 원칙이다. 
대부분은 밤새 누운자세고혈압이 유지되지만 일부는 

“dipping” 현상으로 혈압이 정상까지 떨어질 수 있고25 이는 

24시간 외래혈압감시나 야간혈압감시를 통해 확인할 수 있

다. 이 경우 야간뇨가 심한 환자들에서 실신의 위험이 아주 

높기 때문에 예외적으로 고혈압약을 사용하지 않는 것이 

바람직하다.2,8

누운자세고혈압을 얼마나 적극적으로 치료해야 하는지

는 환자의 예후를 고려하여 결정하는 것이 필요하다.2,8 MSA 
환자는 평균수명이 진단 후 약 8년이고 말기에는 기립저혈

압이나 누운자세고혈압보다는 신경퇴행 증상이 주를 이루

며29-31 PAF 환자는 예후가 좋고 기대수명이 거의 정상이므

로,32 PAF 환자에서 보다 적극적인 치료를 통해 고혈압의 

합병증을 예방하는 것이 더 유익할 수 있다.2,8 
대부분의 환자에서, 누운자세고혈압은 밤에만 치료하면 

된다. 낮에는 눕지 않으면 되고 피곤할 때는 안락의자에 기

대어 쉬도록 한다.2,8 눕거나 자기 전에는 물을 한꺼번에 많

이 마시지 않도록 하고 복대나 압박스타킹 등 기립저혈압

의 치료에 사용되는 비약물적 치료를 제거하고 혈압상승제

는 복용하지 않는다.2,33 취침 전에 스낵이나 가벼운 술로 식

후저혈압을 유발시켜서 일시적으로 혈압을 낮출 수 있고34 
침대머리를 6-9인치 정도 높여서 야간혈압나트륨뇨 배설을 

줄이고 아침 기립못견딤을 줄인다.24

그러나 대부분의 환자에서 비약물적 방법은 누운자세고

혈압을 치료하기에 충분하지 않아서 약물치료가 필요하다. 
언제 고혈압약을 시작해야 하는지에 대한 기준은 없으나 

누운자세고혈압이 지속되고 비약물치료로 조절되지 않을 

때에 약물치료를 고려하고 취침 전에 고혈압약을 복용하

도록 한다.2

현재 자율신경부전에서 고혈압의 치료제로 승인된 약물

은 없으므로 소규모 임상시험에서 야간 혈압을 낮추는 단

기효능을 보이는 약제를 선택하게 된다. 누운자세고혈압의 
이상적인 치료는 야간고혈압을 조절하면서 혈압나트륨뇨 

배설을 줄이고 아침 기립저혈압을 개선하는 것이다.2,8 그러

나 이러한 기준을 모두 충족시키는 약제는 현재까지는 없

다. 그리고 자율신경부전에서 압력반사의 소실은 혈압변화

에 대한 조정이 상실되어 정상인에서는 거의 영향을 주지 

않는 용량의 약물에 대해 과민반응을 보이므로6,34 약물의 

용량을 신중하게 적정해야 한다.

자율신경부전 환자에서 누운자세고혈압을 효과적으로 

감소시킨 약으로는 nitroglycerin patch, sildenafil, short-acting 
nifedipine, clonidine, losartan, hydralazine, minoxidil 등이 있다. 
그러나 nitroglycerin patch 0.05-0.2 mg/h와 sildenafil 25 mg은 

혈압나트륨뇨 배설과 아침 기립못견딤을 줄이지 못하고3,18 
nifedipine 30 mg은 혈압나트륨뇨 배설을 증가시켜서 오히려 
아침 기립못견딤을 악화시킨다.3 Clonidine 0.1 mg과 losartan 
50 mg은 혈압나트륨뇨 배설을 줄이지만 약물의 잔류효과

에 의해서 아침 기립못견딤을 줄이지 못한다.4,5 그리고 Hy-
dralazine 50 mg과 minoxidil 2.5 mg은 다른 약에 비해 항고

혈압 효과가 덜하다.3

현재 자율신경부전 환자에서 엔도텔린(endothelin) 차단제

인 BQ123과 앤지오텐신 II 수용체 차단제인 losartan이 누

운자세고혈압, 야간혈압나트륨뇨 배설과 기립저혈압에 미

치는 효과에 대한 연구가 진행 중이다. 

결    론

자율신경부전에서 누운자세고혈압의 기전 및 치료가 확

립되지 않았으나 누운자세고혈압이 심혈관계 합병증과 표

적장기손상을 유발할 수 있고 아침 기립못견딤을 악화시

키므로 이를 치료해야 한다. 환자에 따라 예후와 누운자세

고혈압의 기전이 다르므로 치료 전략이 다르고, 압력반사

의 소실로 인해 치료제의 용량에 과민하게 반응할 수 있으

므로 용량을 천천히 적정해야 한다. 향후 누운자세고혈압

의 치료가 고혈압으로 인한 합병증을 예방할 수 있는지에 

대한 추적연구가 필요하겠다.
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