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좌심실 유출로 폐쇄를 동반한 비후성 심근증 환자에서 

두심강 심박조율을 통한 치료 1예 
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ABSTRACT 

The management of symptomatic patients with hypertrophic Cardiomyopathy has generally included the use 
of beta-blockers and calcium channel blockers. Surgical treatment has been attempted for operable patients who 
have become refractory to medical therapy. However, associated complications, high mortality rate, and high 
recurrence of symptoms have shifted the treatment focus toward alternative therapy modalities. Recently, a DDD 
type pacemaker has been introduced as an alternative treatment option. We report a case of a patient with hy-
pertrophic cardiomyopathy treated with dual-chamber pacing. ((((Korean Circulation J 2002;32((((2)))):170-173)))) 
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서     론 
 

비후성 심근증(hypertrophic cardiomyopathy)은 뚜

렷한 원인이 없이 심근의 비후를 보이는 질환으로,1) 운

동시 호흡곤란, 흉통, 실신 등의 증상을 보일 수 있다.2) 

베타차단제나 칼슘길항제 등의 내과적 치료에 반응하지 

않는 환자에서의 치료법으로는 비후된 심근의 외과적 절

제술이 이용된다.3) 최근에는 두심강 심박조율(dual ch-

amber pacing)을 통한 치료와 비후된 심근의 관상동맥

에 에탄올을 주입하는 방법이 소개되었다. 저자들은 약

물치료에 반응하지 않는 특발성 비후성 심근증 환자에

서 두심강 심박조율을 통하여 치료한 1예를 경험하였기

에 이를 보고하였다. 
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직  업：가정 주부. 

이학적 소견：흉부 청진상 구출형의 수축기 잡음이 대

동맥판막 부위에서 들렸고 다른 특이 사항은 없었다. 

검사실 소견：내원 당시 말초혈액검사와 일반 혈액 검

사상 특이 사항은 없었다. 내원 당시 심전도는 완전 우

각차단 소견이었다. 

심초음파 소견：좌심실의 크기는 정상이었고, 좌심실 

구혈률은 76%이었다. 좌심실 중격과 후벽의 두께는 각

각 21, 8.6 mm로 비대칭적인 좌심실 중격의 비후(좌심

실중격/후벽＝2.04)를 보였다. 또한 승모판 전엽의 수

축기 전방운동이 관찰되었으며, 경도의 승모판 폐쇄부전

증이 관찰되었다. 좌심실유출로의 압력차는 최고 85.7 

mmHg, 평균 37.5 mmHg를 보였다. 

심도자 검사：좌심실조영술에서 비대칭적인 심실중격

의 비후와 승모판 전엽의 수축기 전방운동이 관찰되었으

며, Grade II의 승모판 역류가 동반되었다. 좌심실유출

로의 최대 압력차는 94 mmHg로 측정되었다. 이어서 

시행한 관동맥조영술은 정상 소견을 보였다. 

심전기생리학검사 소견：심방-심실 순차자극 기능

(A-V sequential pacing)을 이용하여 방실전도간격을 

90 msec로 조정하고 좌심실유출로의 압력차를 다시 측

정한 결과 50 mmHg이하로 감소되어(3회 측정 평균 

49.2 mmHg), DDD형 심박조율기로 좌심실유출로의 압

력차를 줄일 수 있음을 확인하였다. 

임상 경과：입원 5일째 DDD형의 심박조율기를 삽입

하였다. AV delay를 90 ms로 놓았을 때 최대 압력차가 

47.8 mmHg, 평균 압력차가 36.9 mmHg로 가장 낮아

서 이 상태로 조절해 놓았다(Table 1). 환자는 별 증상 

없이 퇴원하였다. 환자는 매년 한 번 이상의 심박조율기 

조정을 하였으며, 이 때 심박조율기의 방실 전도간격을 

70 msec부터 10 msec 간격으로 올려가면서 심초음

파로 좌심실 유출로의 압력차를 측정하였다. 측정할 때

마다 좌심실유출로의 압력차가 최소가 되는 방실전도간

격은 90 msec로 일정하였다(Table 2). 

 

고     찰 
 

비후성 심근증은 뚜렷한 원인 없이 심근의 비후를 일

으키며 염색체 우성 유전을 보인다.1) 심초음파에서 비

대칭적 심실중격 비후(asymmetric septal hypertr-

ophy：ASH)를 관찰할 수 있으며 좌심실 중격/후벽 두

께가 1.3∼1.5 이상을 보이는 경우가 많아서 진단 기준

으로 많이 이용된다. 그리고 승모판 전엽이 수축기중에 

심실중격으로 끌려가는 모습(systolic anterior mov-

ement：SAM)을 관찰할 수 있다. 수축기 좌심실 유출

로에 압력차가 발생할 수 있다. 치료는 내과적 치료와 외

과적 치료로 나눌 수 있고, 내과적 치료는 베타 차단제

와 칼슘 길항제가 치료의 근간을 이룬다.3) 많은 환자에

게 약물 치료가 증상의 호전을 가져오지만, 대략 15%는 

반응하지 않는다.4) 외과적 시술은 합병증으로 완전방실

차단, 의인적인 심실중격결손, 좌심실 수축력 장애, 대동

맥 역류 등과 증상이 지속될 수 있으며,5-8) 생명이 연장

되었다는 증거는 없다.9) 

최근에는 관상동맥에 에탄올을 주입하여 좌심실유출

로의 압력차를 줄이는 방법이 시도되어 왔다.10) 합병증

으로 완전방실 차단이 올 수 있고, 아직 시술 횟수가 적

어 좀더 많은 시술후의 결과가 주목된다. Hassenstein 

등11)은 우심실 내에 심박조율을 통해 좌심실유출로의 

압력차를 감소시켰음을 보고하였다. 그 후 여러 연구에

서 약물에 반응하지 않는 환자들을 대상으로 Atrial sy-

nchronized right ventricular pacing을 실시하였다.12-15) 

정확한 원리는 밝혀져 있지 않지만, 심방의 수축 후 짧은 

Table 1. PG Change by pace maker in hypertrophic ca-
rdiomyopathy patient (1997. 5. 31) 

AV delay Peak PG Mean PG 

 70 (ms) 67.6 (mmHg) 43.6 (mmHg) 
 80 (ms) 58.7 (mmHg) 32.4 (mmHg) 
 90 (ms) 47.3 (mmHg) 31.2 (mmHg) 
110 (ms) 72.6 (mmHg) 41.7 (mmHg) 
130 (ms) 85.7 (mmHg) 38.5 (mmHg) 
No pacing 94 (mmHg)  

AV：atrioventricular, PG：pressure gradient 
 
Table 2. PG Change by pace maker in hypertrophic ca-
rdiomyopathy patient (2000. 12. 22) 

AV delay Peak PG Mean PG 

 70 (ms) 51.3 (mmHg) 35.1 (mmHg) 
 80 (ms) 49.8 (mmHg) 27.4 (mmHg) 
 90 (ms) 49.8 (mmHg) 25.2 (mmHg) 
100 (ms) 52.7 (mmHg) 32.9 (mmHg) 
120 (ms) 49.8 (mmHg) 27.0 (mmHg) 
130 (ms) 55.7 (mmHg) 34.7 (mmHg) 

AV：atrioventricular, PG：pressure gradient 
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시간 뒤에 우심실 첨부로부터 심실중격의 수축을 유발하

여 심실중격의 역설적인 운동(paradoxical motion)을 

유발하여 수축기 동안에 중격을 좌심실에서 멀어지게 함

으로써 좌심실 유출로를 넓혀주며 속도를 늦추어 주는 

것으로 추정되고 있다. 이로써 SAM과 승모판 역류를 

감소시킬 수 있음이 증명되었다.12) 그러나 이 시술은 좌

심실 유출로의 폐쇄가 없을 경우 별 효과가 없다고 한

다.16) 박 등17)에 의하면 DDD 심박조율기 시술 후 증상

이 호전되었으며 좌심실유출로의 압력차가 감소하였다

고 보고하였다. 그러나 심박조율기를 통한 심실 내 압력

차의 감소가 좌심실 심근의 양(mass)을 감소시키는 지

의 여부는 증명되지 않았고,12)18)19) 장기간 추적 관찰의 

결과는 보고되어 있지 않다. 이 시술은 최근 수년 사이 

연구가 활발히 진행되고 있으며 장기간의 추적 결과가 

필요하리라 생각된다. 최근에는 짧은 방실전도 간격을 가

진 두심강 심박조율 치료의 원리로 생각되는 심실중격 탈

분극의 desynchronization과는 반대의 개념으로, 최대

한의 약물치료에 반응하지 않는 말기 좌심실 부전 환자

에서 두심실 심박조율(biventricular pacing)을 통하여 

좌심실 기능을 호전시키는 방법이 소개되고 있다. 이러

한 치료는 심실중격과 좌심실 후벽의 운동을 synchr-

onization시키는 것이 목표로, 심실이나 심실중격의 탈분

극 순서를 바꾸는 것이 치료 효과를 보일 수도 있다는 

가능성을 보여주고 있다. 

본 증례의 환자는 최대한의 약물치료에도 불구하고 좌

심실유출로의 최대 압력차가 90 mmHg를 넘는 환자로, 

가사활동시에도 심한 증상을 호소하였다. 심박조율기 삽

입 후 비록 좌심실유출로의 최대 압력차는 50 mmHg

에 가깝지만 일상생활이나 가벼운 운동으로도 전혀 호흡

곤란을 느끼지 않아서 환자의 증상을 호전시키는 데는 매

우 큰 효과가 있었음을 알 수 있었다. 심박조율기 삽입 

6개월 후부터는 환자가 스스로 베타차단제의 복용을 중

단하였으나, 이후의 심초음파에서도 좌심실유출로의 최

대 압력차는 변하지 않았다. 또한 4년간에 걸친 추적관

찰에도 이상이 없었다. 

 

요     약 
 

저자들은 약물 치료에 크게 호전을 보이지 않는 비후

성심근증 환자를 DDD형 심박조율기를 이용하여 좌심실

유출로의 최대 압력차로 50%의 감소를 유도하여 임상

증상의 호전을 보였기에 이를 보고하였다. 
 

중심 단어：인공심박조율기；비후성 심근증. 
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