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ABSTRACT 

Since the pathology of hypertrophic cardiomyopathy was first described by French pathologists in the mid 
19th century, many research papers and extensive reviews for the diverse clinical, pathological and genetics 
related findings have been published. The common term of hypertrophic cardiomyopathy was suggested to be 
used by the recommendation of the world health organization in 1980. The characteristic findings have been 
inappropriate myocardial hypertrophy occurring in the absence of any obvious cause such as aortic stenosis or 
systemic hypertension, which predominantly involved the interventricular septum in the hyperdynamic and 
nondilated left ventricle. Hypertrophic cardiomyopathy, initially thought to be rare, is now proved to be an 
important cause of morbidity and mortality across all ages. It occurs in 1 in 500 live births, and in approxima-
tely half of these cases is transmitted as an autosomal dominant trait thus becoming the most common cause 
of sudden death during exercise in young people. Recently, molecular genetic studies have revealed that it is a 
heterogeneous disease of the sarcomere in which more than 150 different mutations across 10 sarcomeric 
proteins are involved, and that the phenotypic manifestation and prognosis varies markedly depending on va-
riations in genetic mutations. Consequently, genetic diagnosis is expected to be available within a few years 
and able to be used for early diagnosis, prevention and treatment of hypertrophic cardiomyopathy in addition 
to the currently available morphological and functional diagnosis by two-dimensional and Doppler echocardi-
ography. ((((Korean Circulation J 2002;32((((1)))):7-14)))) 
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서     론 
 

비후성 심근증은 19세기 중반 프랑스 병리학자가 처

음으로 심한 심장의 비대를 기술한 이래 1958년 영국

의 Brock1)이 대동맥판 협착 수술 후 사망자와 Teare2)

가 급사환자의 검시소견 상 비대칭성 중격비대(asym-

metrical septal hypertrophy：ASH)를 보고하면서 관

심을 갖게 되었으며 1964년 Braunwald 등3)이 IHSS 

(idiopathic hypertrophic subaortic stenosis), Cohen 

등4)이 Hypertrophic obstructive cardiomyopathy, 

1966년 Wigle11)이 Muscular subaortic stenosis로 

보고하는 등 75개 이상의 다양한 명칭으로 보고되 왔으

며 1979년 Maron 등7)의 발표에 이어서 1980년 WHO

에서 Hypertrophic cardiomyopathy：HCM으로 명명

할 것을 제안하여 오늘에 이르며,5-11) 처음에는 매우 드
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교신저자：정진원, 570-711 전북 익산시 신용동 344-2 

원광대학교 의과대학 순환기내과학교실 

전화：(063) 850-1070·전송：(063) 852-8480 
E-mail：jjwcar@wonkwang.ac.kr 

 



 

Korean Circulation J 2002;32(1):7-14 8 

빈도가 높고 특히 젊은 나이에 급사를 일으키는 가장 흔

한 질환으로 상염색체 우성유전을 하는 것으로 밝혀졌

다. 최근 분자 유전학적 연구가 진행되면서 유전자 변이

의 종류에 따라 표현형과 예후가 달라지는 이질성 질환으

로 밝혀지면서 향후 수 년 내에 유전적인 진단이 가능하

게 될 것이며 보편화 되면 비후성 심근증의 조기 진단 

및 예방, 치료의 변화도 가능할 것으로 사료된다.12-17) 

 

정의 및 병리 

좌심실의 부적절한 비후가 있으며 확장이 없는 질환

으로, 비후를 일으키는 대동맥판 협착증, 고혈압 등의 이

차적인 원인이 없는 경우를 말하며, 조직학적으로는 다

양한 모양의 비후된 심근세포가 서로 사선 혹은 수직 배

열을 이루는데 주로 비후된 심실 중격에 많지만 중격 외

의 심실벽에도 존재한다. 현미경적으로 세포 간의 배열

이상 뿐 아니라, 세포 내의 근섬유속의 배열이상도 볼 수

가 있는데 이는 전체 심근의 일부에서 보이며 정상인보

다는 많다. 최근 조직학적 이상 이외의 기능적인 이상이 

확장기능의 장애를 일으키는 원인으로 보고 있으며 따

라서 심근세포 내의 sarcomere의 이상에 의한 질환으

로 보게되었다.11)12) 

 

유전학적 측면 

가족성 HCM은 약 50%에서 상염색체 우성형으로 유

전되며, 최소 4가지의 유전자가 관여하며 최근에는 10

개의 서로 다른 sarcomere 단백질의 150가지 이상의 

변이로 인한 이질성질환으로 알려졌다. 따라서 표현형

도 매우 다양하며 한 가족 간에도 침범형태와 예후가 다

양하다.13)14) 가장 흔한 것은 14번 유전자의 심장 베타 

myosin heavy chain 유전자의 변이로 가족성 HCM의 

30∼40%를 차지하고 심근세포나 심근섬유속의 이상배

열과 상관이 있다.14)17) 또 1번 유전자의 심장 tropo-

nin T 유전자의 변이는 특이하게 심근비후는 경미하지만 

급사와 관련이 되는 나쁜 예후 인자로 알려졌다.15) 그 

외에도 11번 유전자의 myosin binding protein C, 15

번 유전자의 alpha tropomyosin 유전자의 변이 등이 있

다.16)18)19) 그러나 같은 유전자의 같은 종류의 변이도 임

상증상이나 예후가 다양하기 때문에 판별검사로서의 효

용성은 아직도 의문이지만 임상적인 표현이 되기 전에 

소아기에 진단을 할 수 있다는 점에서 그 가치가 있다고 

볼 수 있다(Table 1). 

좌심실 비후 분포에 따른 HCM의 형태학적 분류 

전통적인 Maron 등7)의 분류는 4가지 형으로 분류하

는데 심첨부, 심실 중간부 등의 분류가 없으며 심실중격

과 전벽을 침범하는 제3형이 가장 많다고 하였다.7) 국

내에서도 임 등20)의 보고에서 후벽을 제외한 전벽, 중

격, 측벽이 모두 비후된 제3형이 가장 많았는데 1985년 

Wigle 등21)이 1300명의 환자에서 분류했을 때 비 대칭

적인 좌심실 비후가 95%, 동심성 비대가 5%였으며 비 

대칭적 비후는 대부분이 심실중격이었고, 극히 소수가 심

첨부(9%), 심실중간부(4%), 기타 부위의 침범 순이었는

데 동양인에서 많은 심첨부형은 오히려 적었다(Fig. 1).21) 

 

HCM의 혈역학적 분류 

임상적으로 치료적 측면에서 형태학적 분류보다 더 중

요하며 폐쇄성 HCM과 비폐쇄성 HCM으로 나누며 폐쇄

성은 판막하부 폐쇄와 심실중간부 폐쇄로 나누는 다시 안

정시 폐쇄형과 지연성 폐쇄, 다양한 폐쇄형으로 구분할 수

도 있는데 지연성 폐쇄형은 안정시는 압력차가 없지만 도

발시 30 mmHg이상으로 발생되는 경우를 말한다.11) 

 

병태 생리 

 

확장기능이상 

좌심실 비후의 원인은 아직까지 확실치 않으며 다만 

심근의 비 정상적인 칼슘대사와 연관이 있는데 이는 칼슘

채널 수의 증가로 세포 내로 칼슘유입이 증가되기 때문으

로 설명하고 있다.12) 대부분에서 볼 수 있는 확장기능 이

상은 증상의 유무나, 좌심실 유출로의 압력차, 심근의 비

후의 정도와 분포와는 상관이 없는데 이는 심근의 비후가 

없는 곳에도 심근기능의 이상이 있을 수 있다는 것을 보

여준다. 즉 칼슘대사 이상에 의해서 좌심실의 이완기능과 

확장성이 감소하고 그로 인하여 좌심실 충만압의 상승, 조

기 및 후기확장의 장애 등이 올 수 있겠다. 

Table 1. Genetics of hypertrophic cardiomyopathy 

Alpha and beta heavy chain 
Troponin T and I 
Alpha tropomyosin 
Myosin binding protein C 
Alpha cardiac actin 
Myosin light chain 
Titin 
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수축기 좌심실 유출로의 협착과 승모판 역류 

좌심실 유출로의 구조적 또는 역동적인 협착에 의해서 

혈액의 구출속도가 증가되고 그로 인한 Venturi 효과 

때문에 승모판 구조물이 앞쪽으로 이동하여 실제로 좌심

실 유출로에 압력경사가 발생하며 동시에 좌심실 유출

로의 폐쇄가 생기며 이차적으로 승모판 역류가 생기는 

것으로 보는 것이 중론이다(Fig. 2).11)22)23) 

 

심근허혈 

주 원인은 심근내 소혈관의 협착 및 비후로 인한 혈관

의 확장 예비력의 감소 때문이며 그 외에도 좌심실 유출

로의 협착에 의한 심근 산소요구량의 증가, 좌심실 충만

압의 증가 등으로 심내막 하 허혈이 오기 때문이다.24) 

임상적 진단 

 

가족력 

의심이 가는 경우에는 자세한 가족력이 중요하다 특히 

젊은 년령에 급사한 가족력이 있는 경우는 나머지 가족 

모두에서 심전도와 심초음파 검사를 해야된다.24)25) 

 

증  상 

폐쇄성 HCM이 있는 경우는 호흡곤란, 협심증, 운동시 

기절 등을 호소한다. 그러나 안정시 측정한 압력경사와

는 무관하며 증상의 정도는 매일 달라질 수 있고, 혈압의 

변동, 전부하, 심근수축력의 변동에 따라서도 달라진다. 

과음 과식 후에 악화될 수 있고 갑자기 일어설 때 기절

을 호소하는 수도 있다. 그러나 증세가 심계항진과 관련

이 있을 때는 심방성 또는 심실성 부정맥에 의하는 수도 

있어서 병력청취가 중요하다. 비 폐쇄성 HCM에서는 증

상이 경미하지만 소수의 예에서 수축기 및 확장기 기능

장애에 의한 심부전 증세가 매우 심하게 올 수 있는데 특

히 심방세동이 동반되는 경우에 흔하다.11)19)24) 

 

신체검사 

경정맥파를 관찰하여 a파가 현저하고 우실성 제4심음

이 있으면 우심실 침범에 의한 우심실 확장기능 이상을 

생각해야 되며 좌흉골연에서 수축기 구혈성 잡음이 있으

면 페동맥판하부 협착이나 우심실 중간부협착을 의심하

고 좌심실 첨부박동이 좌 하방으로 밀리고 커지며 좌심실

성 제4심음이 들리면 좌심실의 확장기능 이상을 생각할 

수 있다. 비 폐쇄성일 경우는 현저하지 않으며 심첨부에서 

약한 수축기 잡음을 들을 수 있다. 폐쇄성 HCM에서는 

Fig. 1. Morphological classification of hypertrophic cardiomyopathy. 

Fig. 2. Diagram of the pathophysiology of obstryuction
to left ventricular (LV) outflow and mitral regurgitation
in hypertrophic cardiomyopathy with obstruction. A：
aorta, B：left ventricular outflow, C：left atrium, D：ap-
ical left ventricular cavity. LA：left atrium, MV：mitral
valve, AO：aortic valve. 
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심첨부나 그 내측에서 3/6∼4/6 정도의 거친 구혈성 심

잡음이 들리는데 만일 액와부로 방사될 때는 동반된 승모

판역류 때문이다. 소수에서는 승모판막의 자체 이상에 의

한 범수축기성 잡음이 들리는 수도 있다. 또 만일 좌심실 

유출로의 협착이 심하거나 좌각차단이 있을 때는 제2심음

이 역분리 혹은 기이성으로 분리되어 들린다. 그러나 좌심

실 중간부 협착형에서는 심첨부에서 경미한 수축기 잡음

을 들을 수도 있다. 또 촉진상 동맥박동에서 양봉성 맥박

을 촉진할 수 있는데 이 때는 대동맥판 역류와 감별을 요

한다. 좌 측와위 자세에서 심첨부에서 수축기에 이중충격

을 느낄 수 있거나 혹은 심방성 gallop이 추가되면 삼중

충격으로 촉진된다(Fig. 3). 

 

검사실 소견 

 

심전도 

심전도 상 가장 흔한 소견은 ST분절 하강과 T파 역

전이며 다음으로 좌심실 비대소견과 비정상 Q파가 있

는데, 좁고 깊은 Q파가 보통 하부 유도와 전흉부 유도

에서 보이나 이는 중격비후와 연관되기 보다는 전기적

인 힘의 불균형 때문으로 생각된다. 특히 동양에 많은 

심첨부 비후형 HCM에서는 현저한 대칭성의 T파 역전

(>10 mm)이 전흉부 유도인 V3∼V5에서 보이기 때문

에 이 경우 반드시 심초음파 검사의 적응이 된다.25-27) 

부정맥도 볼 수 있는데 특히 급사나 기절의 병력이 있

으면 의심해야 되며 실제로 HCM환자의 3/4에서 활동

심전도상 심실성 부정맥이 발견되고 1/4에서는 비지속

성 심실빈맥이 관찰된다 그러나 급사위험의 예견가치는 

적다. 마찬가지로 전기생리학적검사나 기립경사검사는 아

직까지 유용성에 논란이 많다. 

 

흉부 X선 검사 

정상이거나 좌심실 비대, 좌심방 확장의 소견 등을 볼 

수도 있다. 

 

심초음파 검사 

 

1. 이면성 심초음파 소견 

 

1) 좌심실 비후 

대부분 비 대칭성 중격비후(asymmetrical septal hy-

pertrophy, ASH)를 보이고, 좌심실 벽두께는 약간 증

가된(>13 mm) 경우에서 심한 비후(30∼50 mm)까지

로 다양하며, 비후의 정도는 나이가 어릴수록, 승모판의 

수축기 전방운동(SAM)이 크고, 좌심실 유출로의 협착

이 심할수록 크지만 임상 증상, 성별과는 관계가 없다. 

심실중격의 에코 증가(speckling echo)를 볼 수 있고, 중

격 비후로 좌심실 유출로가 좁아지고 승모판막 구조물

의 수축기 전방운동이 생기며 이는 승모판막의 불완전 교

합을 악화시켜 승모판 역류를 일으킨다. 좌심실 강은 정

상이거나 적고, 좌심실 수축능은 정상 또는 증가된다. 좌

심실 비후는 청년기에 가장 두껍고 17∼18세까지 비후

가 없으면 그 후에 발생될 가능성은 적다. 따라서 유전적

으로 의심되는 경우는 10∼12세 때 스크린을 해야 된

다. 그러나 비 대칭성 심실중격 비후는 비후성 심근증의 

특정 진단소견이 아니며 운동선수, 우심실 과부하, 고혈

압, 폐동맥고혈압 등에서도 볼 수 있기 때문에 주의를 요

한다. 또 장년기나 질환의 말기에는 역설적으로 두께가 

감소되는 경우도 있으며 최근의 분자 유전학적 조사 결

과 심실 비후가 경한 경우에도 HCM으로 진단될 수 있

기 때문에 비후의 정도로 진단기준을 삼는 것은 문제가 

있다고 하겠다(Fig. 4). 

2) 심실 비후의 분포 

다양한 분포 형태가 있으며, 미만성의 심한 비후부터 

국소적인 경한 비후(20∼30%)까지 다양하다. 가장 많은 

형태는 심실중격과 전측벽을 침범하는 미만성 비대칭성 

비후로 전체의 약 55∼75%(Maron 3형)이며, 좌심실 

Fig. 3. Diagrm showing findings of physical examination 
in hypertrophic cardiomyopathy with obstruction；pro-
minent a of JVP (jugular venous pressure), spike and 
dome pattern of carotid pulse, triphasic apical impulse, 
reversed split of S2 in precordium and ML-SC (mitral se-
ptal contact sound) at apex. 
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유출로의 협착과 SAM을 가장 잘 동반하고 증상도 가

장 많다. 그 외 기저부 중격비후가 10∼15%, 동심성 비

후 1∼5%, 심첨부 비후 1∼5%, 심실중간부 비후 등이 

있다. 심실 중간부 비후형은 심첨부에 종류를 형성하여 

두 개의 chamber로 보일 수도 있다. 우심실 벽의 비후

도 동반될 수 있으며, 특히 일본과 우리나라에서 전체의 

20∼25%를 차지하는 심첨부 비후성 심근증은 비 전형적

인 흉통과 심전도상 전벽 유도에서 현저한 T파의 역전(> 

10 mm)을 보이는데 심첨부의 자세한 관찰이 필요하다. 

 

2. M-형 심초음파 소견 

기저부 심실중격의 비후(>15 mm), 비 대칭성 중격

비후(IVST/PWT >1.3), 승모판막 구조물의 수축기 전

방운동, 정상 또는 증가된 중벽과 후벽 운동 등을 볼 수

있다. 수축기 승모판막의 전방운동의 정도와 중격과 근접

하는 시간은 좌심실 유출로의 압력차와 승모판 역류의 

정도와 비례한다. 그러나 SAM도 좌심실용적이 감소되

거나 수축력이 과도하게 증가된 경우에도 볼 수 있기 때

문에 비 특이적인 진단 소견 중의 하나이다. 

 

3. 도플러 심초음파 소견 

 

1) 좌심실 유출로 혈류 

좁아진 부위에서 컬러 모자이크가 있고, 도플러 파형은 

수축후기에 정점을 이루는 독특한 단검형태를 보이며 혈

류속도를 측정, 압력차를 계산해서 30 mmHg 이상은 폐

쇄성, 그 이하면 비 폐쇄성 심근증으로 혈역학적 구분을 

할 수도 있다. 지연성 폐쇄를 보이는 경우도 있어 운동부

하, Valsalva 수기, amylnitrate, isoproterenol, nitro-

glycerin 투여 등으로 폐쇄를 유발시킬 수도 있지만 임

상적 의의는 적다. 심첨부에서 연속파 도플러로 측정시는 

승모판막 역류제트와 혼합되기 때문에 주의를 요한다. 

2) 승모판 역류 

폐쇄성 심근증에서 비교적 흔하며 좌심실 유출로의 협

착과 그 정도에 따르는 역동성 현상으로 그 기전은 승

모판막이 전방운동을 하면서 교합이 안되어 생기며 대개 

후 측벽으로 향하며 구출, 폐쇄, 역류의 순으로 관찰된다. 

칼라 도플러로 유출로 협착 혈류와 감별할 수 있다.11)23) 

3) 승모판 유입 혈류 

좌심실 비후와 동반된 이완기능 장애로 Isovolumic 

relaxation time(IVRT)의 증가, E파의 감소, A파의 증

가, E/A 비의 감소 및 Deceleration time(DT)의 증가 

등을 보이며, 진행되어 탄성이 감소하거나 좌심방의 압력

이 증가되면 제한성 생리로 인한 위 정상화 패턴을 보이

는 수도 있다. 

 

4. 경식도 심초음파 검사 

심근절제 수술 전이나 후에 좌심실유출로의 역동성 폐

쇄, 대동맥 판막하부의 막성협착, 승모판막 구조물, 건삭

파열 등을 상세히 관찰할 수 있고, 판막 성형술의 보조로 

사용하여 도움을 줄 수 있다. 

 

방사성 핵종 심근스캔 

관상동맥 협착이 없는 경우에도 심근 SPECT에서 가

역성 관류장애가 보일 수 있기 때문에 심근허혈의 위 

양성 진단을 조심해야 되며 45세 이상의 환자에서 심근

경색이나 심근허혈의 위험이 높은 경우는 적응이 된다. 

 

심도자 검사 

심초음파술의 발달로 HCM의 진단에는 그 효용도가 

Fig. 4. Left parasternal long and short axis echocardiograms show asymmetrical septal hypertrophy and speckling
echoes in hypertrophic cardiomyopathy. 
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거의 없으며 치료적으로 알콜을 이용한 심실중격 절제

술을 시도하거나 심장 이식술의 준비로 좌심실, 우심실의 

충만압, 폐동맥압 등을 측정하기 위해 사용될 수 있다.28) 

 

자연경과 

임상경과가 다양하며 많은 예에서 증상이 없거나 경

미하며 일부에서는 수년에 걸쳐 호전되는 경우도 있다. 

사망률은 년에 1% 정도이며 급사의 위험은 소년기에 현

저히 높다. 나이가 많을수록 심한 증세를 호소하는 경우

가 많고 심방세동이 발생하면 갑자기 나빠지기 때문에 가

능하면 정상율동으로 전환시켜야하고 안되면 항 응고제

를 처방해야 한다. 전체의 10∼15%에서는 좌심실이 확

장되고 수축기능이 감소하여 확장성 심근증으로 진행할 

수도 있다. 

급사：비후성 심근증의 사망은 급사가 많고 주로 진단

을 받지 않은 무 증상의 환자에 많다. 특히 급사의 위험

성이 높은 환자는 30세 이전에 진단을 받거나, 급사의 

가족력자, 급사의 위험이 높은 유전학적 이상자, 급사에

서 회생한 자 등이며 그 밖에 소아기의 반복적인 기절, 

활동심전도에 비 지속적인 심실빈맥이 있는 자 중 전기

생리검사에서 부정맥이 유발되는 경우를 들 수 있다. 그

러나 증상, 기능적 제한의 정도, 좌심실 유출로의 협착 유

무 및 정도와는 상관이 없다(Table 2).29-31) 

 

치  료 

일반적인 주의사항：격렬하거나 경쟁적인 운동은 금한

다. 급사의 절반이 운동 중 또는 운동 직후에 발생하기 때

문에 심실 비후가 심하거나 위험이 높은 경우는 특히 주

의를 해야 되고 증상이 없으면 약물치료는 하지 않는다. 

 

약물 치료 

 

베타 교감신경 차단제 

주된 치료제로 협심증, 호흡곤란, 기절전 증세 등이 있

을때 효과적이다. 심박수를 낮추어서 특히 운동에 의한 

좌심유출로의 협착증가를 예방할 수 있고, 좌심실의 산

소요구량을 감소시키고 항 부정맥 효과도 있다. 

 

칼슘 차단제 

베타차단제와 교환적으로 사용하며 비 폐쇄성 심근증

에 효과적이며 비정상적인 칼슘대사로 인한 심근수축

력 증가, 확장기능 이상의 치료에 이론적인 근거를 둔다. 

Verapamil과 diltiazem은 베타차단제에 효과가 없을 때 

사용하여 증상과 운동수행능의 개선이 있고 좌심실 충혈

도 증가시킨다, 특히 무 증상이며 동위원소 심근스캔에

서 가역성 관류장애가 있는 경우에 사용할 수 있다. Ni-

fedipine은 심장전도에 영향이 적고 수축력도 감소시켜 

협심증환자에서 좋지만 강력한 혈관확장 작용으로 인한 

저혈압, 좌심실 유출로의 압력차 증가 등을 일으킬 수도 

있기 때문에 금기하자는 의견도 있으며 사용시 각별한 

주의를 요한다.33) 

 

Disopyramide 

증상이 있는 폐쇄형 HCM에 사용하는 가장 좋은 약

으로 항 부정맥 효과와 칼슘대사에 변화를 주어 좌심실 

수축기능을 감소시키고 좌심실 유출로의 압력을 감소시

켜 증상을 호전시킨다. 

 

Amiodarone 

상실성 또는 심실성 빈맥증의 치료에 효과적이며 증상 

및 운동능의 개선이 있고 급사의 위험을 줄일 수 있다

는 보고도 있다. Sotalol도 제한적이지만 부정맥에 효과

가 있고 베탄차단 효과가 있어서 사용할 수 있겠다. 

 

비 약물 치료 

 

DDD pacing 

증상이 심하고 유출로 협착이 심한경우에 적응이 되는

데 실제로 HCM환자의 약 10%에서만 해당이 되며 압

력차를 약 40∼50% 정도 감소시킬 수 있는데 장기간의 

사용결과는 아직 불분명하다. 최근의 연구에서 일년정도 

관찰 시 65세 이상 환자의 12%에서만 객관적인 호전이 

Table 2. Risk factors associated with sudden cardiac 
death in hypertrophic cardiomyopathy 
Young ages (<30) 
Family history of both HCM and sudden death 
Genetic abnormalities with increased prevalence of 

sudden death 
Survivor after sudden cardiac death 
Sustained ventricular or supraventricular tachyarrhythmias 
Recurrent syncope in children 
Onsustained ventricular tachycardia on Holter monitoring 
Bradyarrhythmias 
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있어서 DDD심박동은 신중한 결정이 필요하겠다.32) 

 

ICD(Implantable cardioverter-defibrillator) 삽입 

급사의 고위험군이나 급사에서 회생한 사람에서 고려

해야 된다.31) 

 

알콜을 이용한 심실중격 감소술 

좌심실 유출로의 폐쇄를 줄이고 증상과 운동능력을 개

선시키는 단기간의 효과가 인정되어 최근 많은 발전이 

있지만 부작용으로 약 30%의 환자에서 QT 연장, 비 정

상 Q파, 각차단, 완전 방실차단이 발생하고 7%에서는 

영구 심박동기를 넣어야하는 제한이 있다.28) 

 

수술적 치료 

내과적인 치료에 반응이 없는 증상이 심하고 유출로의 

압력경사가 50 mmHg 이상인 경우에 적응이 되며 중격

의 절개 또는 절제술이 가장 많이 사용된다. 장기간 추

적결과 대부분에서 증상과 운동능의 개선이 있으며 승모

판막의 이상과 역류가 현저하면 승모판막 변형술을 동시

에 시행할 수 도 있다.23)33) 

 

요     약 
 

비후성 심근증은 유전적 이질성 질환으로 표현형적, 

임상적으로 매우 다양해서 진단 또한 쉽지 않으며 다양

한 검사소견과 병태생리를 이해해야 된다. 치료적으로

도 임상양상에 따라 다르므로 각각의 환자에 가장 적절

한 치료방침을 세워야 하겠다. 향후 유전적인 검사방법

의 개발과 초음파 검사 등을 이용하면 보다 정확하고 

세분된 진단이 가능하게 될 것으로 기대된다. 
 

중심 단어：비후성 심근증；심초음파. 
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