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중등도 심부전증 환자에서 Carvedilol의 치료 효과 
 

포천중문대학교 의과대학 분당차병원 심장내과학교실 

차동훈·차영수·국진환·황경화·김형태·임상욱·김태용·조윤경·박필원 

 

Clinical Efficacy of Carvedilol in Patients with Moderate to 
Severe Congestive Heart Failure 
 

Dong-Hoon Cha, MD, Young-Soo Cha, MD, Jin-Hwan Kook, MD, 
Kyung-Wha Whang, MD, Hyung-Tae Kim, MD, Sang-Wook Lim, MD, 
Tae-Yong Kim, MD, Yun-Kyung Cho, MD and Pil-Won Park, MD 
Cardiology Division, Department of Internal Medicine, Pundang Cha Hospital, 
Pochon Cha University, Sungnam, Korea 
 
ABSTRACT 

Background：Clinical trials have shown that β-adrenergic blocking drugs are effective and well tolerated in 
patients with mild to moderate congestive heart failure. Carvedilol is a mild β1-selective adrenergic blocking 
agent with vasodilating properties due to α blocker and antioxidant and anti-proliferative properties. This 
study assessed the efficacy and safety of carvedilol in patients with moderate to severe congestive heart failure 
caused by idiopathic dilated cardiomyopathy. Methods：We enrolled 27 patients with moderate to severe 
congestive heart failure with a left ventricular ejection fraction of 35% by MUGA scan. Each patient was 
randomly assigned to either control (n＝9) or carvedilol (n＝18, target dose 25 mg bid) for 6 months while 
background therapy with digoxin, diuretics, and ACE inhibitor remained constant. Results：Compared to the 
control group, patients in the carvedilol group showed significant increase of left ventricular ejection fraction 
(p<0.05). In addition, patients in the carvedilol group had a tendency to show a decrease in left ventricular 
end-diastolic dimension and heart rate. Also, the carvedilol group had a greater frequency of symptomatic 
improvement than the control group. There was neither serious side effects nor hospitalization. Conclusion：
These finding indicate that carvedilol produces important clinical benefits in patients with moderate to severe 
heart failure treated with digoxin, diuretics, and ACE inhibitor without serious side effects. ((((Korean 
Circulation J 1998;28((((4)))):523-531))))  
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서     론 

 
심부전증은 심장의 수축기능 장애로 인한 확장성 심 

 

근증의 전형적인 임상양상이다. 확장성 심근증의 예후

는 많은 치료 약제의 발전에도 불구하고 여전히 불량하

다. 심부전증 환자에서 병이 진행됨에 따라서 두가지 

신경내분비계 즉, renin-angiotensin-aldosteron계와 

자율 신경계의 활성화는 병인의 중요한 기전으로 알려

져 있다.1) 심부전증환자에서 신경내분비계의 활성화로 

안정시 혈중 norepinephrine,2)3) vasopressin, atrial na-
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triuretic factor(ANF), endothelin등이 증가되는 것으

로 알려져있다. 지난 20여년간 만성 심부전증 환자에

서 환자의 생존율에 영향을 미치는 약물들에 대한 수많

은 clinical trial들이 있어왔으나 현재까지 환자의 사망

률을 감소시키고 생존율을 증가시키는 약제는 ACE억

제제 및 hydralazine-isosorbide dinitrate, 약간의 베

타 차단제 이다. 베타 차단제가 지속적인 자율신경계의 

자극을 억제하여 확장성 심근증에 의한 심부전증 환자

에서 혈역학적 기능과 좌심실 수축기능을 개선하고 임

상 증상을 완화시킬 수 있다고 보고된바 있다. 

그동안 metoprolol과 bisoprolol을 사용하여 환자의 

증상을 개선하고 생존을 연장하는 효과가 있었으나 통

계학적인 의의있는 사망률의 감소는 보이지 않았다. 

Carvedilol은 제3세대 베타 수용체 차단제로서 알파 

수용체 차단 효과가 있어 말초 혈관 확장의 효과도 

있으며4) 또한 심장에서 지질 산화를 억제하고 저밀도 

지단백질에 대한 항산화 작용 및 평활근 세포에 대한 

항증식 작용이 있는 약물이다(Fig. 1). 최근에 만성 

심부전증 환자에서 carvedilol을 사용하여 환자의 증

상을 호전시키며 좌심실 구혈율을 증가시키고 환자의 

사망율을 의의있게 감소시킨다는 고무적인 보고들이 

있어왔다. 

이에 저자들은 중등도 심부전증 환자에서 digoxin, 

이뇨제, angiotensin converting enzyme(ACE) 차단

제를 포함한 고식적인 치료에 carvedilol을 추가하여 

그 치료 효과와 안전성을 알아보고자 하였다. 

 
대상 및 방법 

 

1996년 6월부터 1997년 3월까지 포천중문의대 분

당 차병원 심장 내과에서 특발성 확장성 심근증으로 진

단 받은 환자들중 노작성 호흡곤란이 3개월 이상이고 

MUGA scan상 좌심실 구혈율이 35% 이하인 환자들

을 대상으로 하였다. 대상환자 중 허혈성 심질환이 동

반된 환자와 유의한 판막 질환이 있는 환자, 고혈압의 

과거력이 있거나, 혈압이 수축기 150 mmHg이상, 이

완기 95 mmHg이상인 환자, 항부정맥 약물을 투여 받

은 과거력이 있는 환자, 크레아티닌 2.0 mg/dl이상의 

신장 질환이 있는 환자와 심한 호흡기 질환이 있는 환

자들은 대상에서 제외하였다. 총 27예의 환자를 대조

군 9예와 carvedilol군 18예로 나누어, 전향적으로 대

조군은 digoxin, 이뇨제, ACE 차단제의 고식적 치료를 

시행하였고 carvedilol군은 고식적 치료와 더불어 ca-

rvedilol(Dilatrend , 종근당)을 추가적으로 사용하였다. 

Carvedilol은 사용 초기에 6.25 mg, bid를 경구 투여

하였으며 2주간격으로 용량을 증량하여 25 mg, bid로 

투여하였다. 모든 대상 환자들은 치료 시작 전에 MU-

GA(Multi-Gated Albumin) scan, 심초음파, NYHA 

(New York Heart Association) functional class를 

평가하였다. 

모든 대상 환자들은 2주, 4주, 6주, 12주, 16주, 20주

에 외래에서 추적 관찰하였다. Carvedilol 치료 6개월 

후 MUGA scan, 심초음파, NYHA class를 평가하여 

치료 전후의 검사 결과를 비교하였다. 통계학적 분석은 

Statistical Package for Social Science(SPSS) pro-

gram을 이용하여 Student t-test와 chi-square test

로 비교 분석하였고 p값이 0.05이하인 경우 유의성을 

인정하였고 자료는 평균±표준편차로 하였다. 

 

결     과 
 

환자는 총 27예였고 대조군 9예, carvedilol군 18예

였으며, 대조군의 남녀비는 5：4, carvedilol군의 남녀

비는 14：4였으며 평균 연령은 대조군과 carvedilol군

이 각각 68±4.0세, 62±2.5세였으며 양군의 치료전 

특성은 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 1). 대조

군의 좌심실 구혈율은 26.3±2.1%로 Carvedilol군의 

30.7±2.6%보다 낮은 경향을 보였으며, 좌심실 확장

기말 직경은 대조군이 63.4±2.1 mm로 Carvedilol군

의 64.9±2.0 mm보다 작은 경향을 보였으나 통계학

적으로 유의한 차이는 보이지 않았다. 대상 환자의 

NYHA functional class는 class Ⅲ가 27예 중 18예

(66.7%)로 가장 많이 차지하였고 class Ⅳ가 5예

(18.5%), class Ⅱ가 4예(14.8%)였다. 대상 환자 중 Fig. 1. The chemical structure of carvedilol. 
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2예만이 digoxin을 제외한 이뇨제, ACE 차단제만 사

용하였고 나머지 25예는 digoxin, 이뇨제, ACE 차단제

를 함께 사용하였다. 대상 환자의 추적 기간은 대조군

이 188±9 일이었고 carvedilol군은 191±12일이었

다(Table 1). 

6개월간의 치료 후에 시행한 MUGA scan상 대조군

이 치료전 26±2%에서 치료후 35±3%로 심구혈율이 

호전된 반면 carvedilol 치료군에서는 치료전 30±3%

에서 치료후 47±3%로 호전되어 carvedilol군에서 통

계학적으로 유의한 호전을 보였다(p<0.05)(Table 2, 

Fig. 2). 

치료후 시행한 심초음파상 좌심실 확장기말 직경은 

대조군이 치료전 63.3±2.1 mm에서 60.4±2.6 mm

로 감소하였고 carvedilol군은 치료전 65.9±2.0 mm

에서 60.5±1.6으로 감소하여 carvedilol군에서 대조

군에 비해 좌심실 확장기말 직경이 감소하는 경향을 보

였으나 통계학적인 의의는 없었다(Table 2, Fig. 3). 

심박수는 대조군이 치료 전 99±6 /min에서 81±8 

/min로 감소하였고 치료전 93±5 /min에서 치료후 69 

±3 /min로 감소하여 carvedilol군이 대조군에 비해 심

박수가 감소하였으나 통계학적인 의의는 없었다(Table 

2, Fig. 4). 

대상 환자들의 NYHA functional class는 class Ⅱ가 

3예(33.3%), class Ⅲ가 4예(44.4%), class Ⅳ가 2예

(22.3%)이었고 치료 후에 class Ⅰ이 2예(22.3%), 

class Ⅱ가 6예(66.6%), class Ⅲ가 1예(11.1%) 였

다. 대조군에서 2예는 NYHA functional class의 호전

이 없었다. Carvedilol군에서 NYHA functional class

는 치료 전에 class Ⅱ는 1예(5.6%), class Ⅲ가 14예

(77.8%), class Ⅳ가 3예(16.7%)였고 치료 후에는 

class Ⅰ이 5예(27.8%), class Ⅱ가 10예(55.6%), 

Table 2. The changes of distribution of NYHA functional class between pre and post treatment state 

Control group (n＝9) Carvedilol group (n＝18)  
Before treatment After treatment Before treatment After treatment 

p value 

LVEF (%) 26±2 35±3 30±3 47±3  0.04* 
LVEDD (mm) 63.3±2.1 60.4±2.6 65.9±2.0 60.5±1.7 0.56 
Heart rate (/min) 99±6 81±8 93±5 69±3 0.93 

*：p<0.05 
LVEF：Left ventricular ejection fraction 
LVEDD：Left ventricular end-diastolic dimensio 

Table 1. Pretreatment characteristics of patients in the study 

 
Control group 
(n＝9) 

Mean±SD 

Carvedilol group 
(n＝18) 

Mean±SD 
p value 

Age (yrs) 68±4 62±3  
Sex (M/F) 5/4 14/4  
LVEF (%)  26.3±2.1  30.7±2.6 0.272 
LVEDD (mm)  63.4±2.1  64.9±2.0 0.641 
SBP (mmHg)  122±7.6   132±6.6 0.301 
DBP (mmHg)   78±4.0    87±4.4 0.204 
H.R (/min)  100±6.1    93±4.6 0.375 
NYHA class (cases) 
Ⅱ 3  1  
Ⅲ 4 14  
Ⅳ 2  3  

Concurrent medication 
Digoxin 8 17  
Diuretics 9 18  
ACEI 9 18  

Mean Duration 188±9 191±12  
of F/U (days)    

LVEF：Left ventricular ejection fraction 
LVEDD：Left ventricular end-diastolic dimension 
SPB：Systolic blood pressure 
DBP：Diastolic blood pressure 
H.R.：Heart rate 
NYHA：New York Heart Association 
ACEI：Angiotensin converting enzyme inhibitor 
F/U：Follow up 

Fig. 2. Changes of left ventricular ejection fraction (LV-
EF) after treatment (*：p<0.05). 
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class Ⅲ가 3예(16.7%)이었다(Table 3, Fig. 5). 

Carvedilol 치료 환자 중 2예(10.5%)에서 사용후 첫 

2주째 현기증을 호소하였으나 계획된 용량으로 Carv-

edilol을 사용하였고 4주째는 호소하던 현기증은 호전

되었다. Carvedilol사용 환자 중 1예는 기관지 천식으

로 인하여 Carvedilol을 사용한지 1주일만에 심한 호

흡곤란을 호소하여 carvedilol사용을 중단하였으나 그 

이외의 carvedilol 치료군에서 약물 부작용이나 증상의 

악화로 약물을 중단한 예는 없었다. 

 

고     안 
 

심부전증은 좌심실의 수축 기능 장애로 인한 확장성 

심근증의 전형적인 임상 양상으로 심부전증이 진행됨에 

따라 신경내분비계인 교감신경계, 부교감신경계, renin-

angiotensin-aldosteron계, vasopressin등의 보상적

인 변화에 대하여 혈관 저항의 증가 및 혈액량의 증가

를 초래하여 심부전증의 증상을 악화시킨다. 확장성 심

근증의 예후는 많은 치료약제의 발전에도 불구하고 여

전히 불량하며 4년내 사망률이 약 40%에 이른다. 

최근에 국내에서도5) 심장이식 수술이 말기 심부전증 

환자에게 희망적인 치료 방법이 되고 있으나 불행히도 

심장이식을 기다리는 환자와 심장 기증자간의 수적 불

균형의 문제로 광범위하게 시행되고 있지는 못하는 실

정이다. 지난 20여년간 만성심부전증 환자에서 환자의 

생존율을 증가시키는 다양한 약물들에 대한 수많은 

clinical trial들이 있어왔으나 현재까지 환자의 생존율

을 연장하고 사망률을 감소시키는 유일한 약물은 ACE 

억제제, hydralazine-isosorbide dinitrate와 약간의 베

타차단제인 metoprolol, bisoprolol, carvedilol 뿐이다.6) 

그동안 심부전증의 치료에 오래동안 사용해온 dig-

oxin7) 이나 이뇨제8)는 환자들의 증상을 호전시키고 입

원기간은 감소시키나 생존율을 증가시키지는 않는 것으

로 판명 되였으며, Ca channel 차단제중 amlodipine9)

이나 felodipne10)은 사망율에 별영향을 미치지 않으나 

nifedipine11)은 오히려 사망률을 증가 시킨다고 알려져 

있으며, phosphodiesterse 억제제인 milrin-one12)이

Table 3. Response to carvedilol therapy 

Control group (n, %) Carvedilol group (n, %) 
NYHA Before 

treatment 
After 

treatment 
Before 

treatment 
After 

treatment 
Class Ⅰ 0 ( 0) 2 (23)  0 ( 0)  5 (28) 
Class Ⅱ 3 (33) 6 (66)  1 ( 5) 10 (55) 
Class Ⅲ 4 (44) 1 (11) 14 (78)  3 (17) 
Class Ⅳ 2 (23) 0 ( 0)  3 (17)  0 ( 0) 

NYHA：New York Heart Association 

Fig. 3. Changes of left ventricular end-diastolic dime-
nsion (LVEDD) after treatment. 

Fig. 4. Changes of heart rate after treatment. 

Fig. 5. Changes of NYHA (New York Heart Association) 
functional class after treatment. 
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나 enoximone, B-agonist인 xamoterol,13) 전신혈관확

장제인 prostaglandin14)과 flosequinan,15) 새로운 계열

의 inotropic agent인 pimobendan16) 등은 환자의 급성

기와 만성기의 안정시 및 운동시 혈역학적 상황을 호전

시키며 운동내성을 증가시키나 반대로 심부전증을 악화

시키거나 오히려 사망률을 증가시킨다고 알려져 있다. 이

러한 약제들에 의한 혈역학적 상태와 증상의 호전에도 

불구하고 환자의 사망률이 오히려 증가하는 이유는 혈역

학적 상황의 개선 자체가 심부전증의 진행이나 환자의 

사망을 예방하고 있지 못함을 암시한다. 

이는 V-HeFT Ⅱ trial17)18)에서 hydralazine-iso-

sorbide dinitrate(HYD-ISDN) 치료군이 enalapril 치

료군 보다도 peak exercise oxygen consumption이 증

가되고 운동내성이 호전됨에도 불구하고 오히려 en-

alapril 치료군의 2년 사망률이 HYD-ISDN 치료군 보

다 28%의 사망률 감소를 보여 환자의 증상을 호전시

키는약물이 반드시 환자의 사망율을 감소 시키는 것은 

아님을 알 수 있으며 좌심실 구혈율이 40% 미만인 환

자에서는 좌심실 구혈율의 감소에 따라서 연간 사망률

이 비례적으로 증가함을 보여 좌심실 구혈율이 사망률

의 중요한 인자임을 알 수 있다. 80년대 초반에 Br-

istow 등19)에 의하여 심부전증에서“adrenergic hypo-

thesis”가 공식화된 이후로 만성적으로 증가된 자율신경

계의 활성화로 인해 변형된 베타 수용체 signal tra-

nsduction의 탈감작화와 심근세포에 부정적인 생물학적

인 효과를 유발하여 점진적인 좌심실 수축기능의 장애가 

오게 된다는 가설이 설득력있게 받아들여 지고 있다.20) 

특히 V-HeFT Ⅱ trial에서 혈장 norepinephrine 

(<600 ng/ml)이 낮은 환자에서 혈장 norepinephrine 

(>900 ng/ml)이 높은 환자보다 낮은 사망율을 보여 

환자의 혈장 norepinephrine의 농도가 예후와 밀접하

다는 보고에 의하여 심부전증의 병태 생리에 미치는 교

감신경계의 역할에 대하여 많은 관심이 있어왔다. 국내

에서도 심부전증 환자에서 교감신경계 차단제인 gua-

nethidine의 유사체인 iodine-123-metaiodobenzy-

lguanidine(MIBG)을 이용하여 심장 교감신경계의 활

성도를 비관헐적으로 측정하여 보고한바 있다.21) 

따라서 교감신경계를 차단하는 베타 차단제가 심부

전증 환자에서 예후 및 혈역학적 소견을 향상시킨다는 

보고가 있어왔다. Waagstein등은 MDC(Metoprolol in 

Dilated Cardiomyopathy) study22)에서 383예의 NY-

HA class Ⅱ, Ⅲ의 특발성 확장성 심근증에 의한 심부

전증 환자를 대상으로 metoprolol을 12개월간 추가적

으로 사용한 연구에서 metoprolol 사용군에서 통계적

으로 유의한 좌심실 구혈율의 증가와 증상의 호전을 보

였다고 보고한 바 있고, CIBIS(Cardiac Insufficiency 

Bisoprolol Study)23) 연구진은 320명의 NYHA class 

Ⅲ, Ⅳ인 심부전 환자를 대상으로 bisoprolol을 추가적

으로 사용한 연구에서 사망율의 차이는 보이지 않았으

나 증상의 호전과 입원율의 감소를 보고하였다. 그러나 

이러한 연구들에서 만성 심부전증 환자에서 베타 차단

제의 생존이득(survival benefit)은 있었으나 유병율 및 

사망률의 통계학적인 의의있는 감소는 보이지 않았다. 

Carvedilol은 베타 차단제의 특성 및 알파-1(α-1) 

수용체 차단제의 특성을 가져 혈관 확장 효과와 심근세

포의 성장억제 효과, 항산화 효과도 있는 약물로(Fig. 1) 

최근 심부전 환자의 치료제로 시도되고 있다. Packer

등24)은 PRECISE(Prospective Randomized Evalua-

tion of Carvedilol on Symptoms and Exercise) study

에서 278예의 중등도 심부전 환자를 대상으로 한 이중 

맹검에서 고식적 치료군에 비해 carvedilol을 6개월간 

사용한 군에서 유의한 증상의 호전과 좌심실 구혈율이 

증가되고 사망률이 감소하였으나 운동 내성을 증가시

키지는 못하였다고 보고하였고, Australia-New Zea-

land Heart Failure Research Collaborative Group25)

은 415예의 안정된 허헐성 심근증 환자를 대상으로 6

개월간 carvedilol을 추가적으로 사용한 결과 유의한 

좌심실 구혈율의 증가와 좌심실 확장기말 직경의 감소

를 보고하였고, Doughty 등26)은 허혈성 심근증 환자 

123예에서 12개월간 carvedilol을 사용함으로서 좌심

실 확장기말 직경의 유의한 감소와 좌심실 확장(dil-

ation)과 remodeling의 진행을 억제한다고 보고하였다. 

Krum 등27)은 56예의 중증 심부전 환자를 대상으로 6

개월간 carvedilol을 사용한 결과 carvedilol 사용군에서 

유의한 좌심실 구혈율의 증가와 증상의 호전을 보고하여 

본 연구와 유사한 결과를 보였다. 

Colucci 등28)은 US Carvedilol Heart Failure St-

udy에서 366예의 중등도 심부전증 환자를 대상으로 

12개월간 carvedilol을 사용한 결과 심부전증의 진행

을 억제하며 좌심실 구혈율, 증상, 사망율의 유의한 감

소를 보였다고 보고하였다. Olsen 등29)은 60예의 중등

도 심부전증환자를 대상으로 carvedilol을 고식적 치료
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에 추가적으로 사용한 연구에서 좌심실 구혈율과 증상의 

유의한 호전과 심박수의 감소, 폐모세혈관 쐐기압의 감소, 

심박출량의 증가를 보고하였다. 또한 Packer 등30)은 

1094예의 중등도 심부전증 환자를 대상으로 carved-

ilol이 사망율과 이환율에 미치는 영향에 대하여 연구하

여 carvedilol사용으로 65%의 사망 위험을 줄일 수 있

고 입원의 위험은 27% 감소시켰으며 입원과 사망의 

위험을 38% 감소시켰다고 보고하였다. 

Doughty등은 중등도 허헐성 심부전증 환자 123예

를 대상으로 12개월간 carvedilol을 사용한 결과 유의

하게 좌심실 구혈율이 증가되었다고 보고하였다. 본 연

구에서도 carvedilol군에서 치료 6개월 후에 좌심실 구

혈율의 유의한 증가를 보여 이전의 연구 결과와 일치하

였으나 허헐성 심근증환자는 연구대상에서 제외하였다. 

Carvedilol의 치료효과로 좌심실 확장기말 직경의 변화

에 대해서는 보고자마다 차이가 있으며, Olsen 등은 

60예의 중등도 심부전증 환자를 대상으로 좌심실 확장

기말 직경에는 유의한 차이를 보이지 않았다고 보고하

였고, Australia-New Zealand Heart Failure Rese-

arch Collaborative Group은 carvedilol 사용군이 허

헐성 심근증 환자에서는 유의한 좌심실 확장기말 직경

의 감소를 보였으나 특발성 확장성 심근증 환자에서는 

좌심실 확장기말 직경의 유의한 감소를 보이지 않았다

고 보고하였다. 본연구에서는 carvedilol 사용군이 좌

심실확장기말 직경의 감소를 보이는 경향이 있었으나 

통계학적인 의의는 없었다. 

Bristow31)등은 MOCHA(Multicenter Oral Carv-

edilol Heart Failure Assessment) study에서 carv-

edilol의 1일 용량을 12.5 mg, 25 mg, 50 mg로 나누

어 사용한 연구에서 증상과 좌심실 구혈율에 미치는 효

과가 carvedilol의 용량에 비례한다고 보고하여 용량을 

증가할수록 좌심실 구혈율이 증가하며 증상의 호전을 

보이지 않았던 연구32)에서는 carvedilol의 용량이 부 

족하였기 때문으로 생각된다고 하였다. 본 연구에서는 

모든 환자에서 target dose인 25 mg bid 즉 하루에 

50 mg을 사용하였다. 

Australia-New Zealand Heart Failure Research 

Collaborative Group은 허헐성 심근증 환자를 대상으

로 carvedilol을 사용한 결과 증상은 고식적 치료군과 

차이를 보이지 않고 오히려 증상이 악화되는 경향을 보

인다고 하였고 이러한 차이에 대해 Bristow33)등은 허

혈성 심근증과 특발성 심근증 환자의 심근세포에서 β 

-adrenergic receptor-G protein-adenylate cy-

clase 복합체 조절의 차이로 인하여 두 질환의 발생 기

전이 다를 것이라고 추측하였다. 

본연구에서 carvedilol을 하루 12.5 mg의 소량으로 

치료를 시작하여 4주후 목적한 용량인 하루 50 mg 경

구투여까지 증량하였는데 이는 carvedilol 사용 초기에 

올 수 있는 부작용을 최소화하기 위해서이다. 심부전증

에서 자율신경계의 활성화가 질환의 진행과 밀접한 연

관이 있지만 심부전증에서 감소된 수축기 기능에 대한 

보상 기전이기도 하기 때문에 β-수용체 차단제를 사

용하면 수축기 기능의 저하로 초기에 증상의 악화가 올 

수 있다. Haber 등34)은 이에 대해 베타 차단제 사용 

초기에 증상의 악화가 없는 환자들은 수동적 이완기 기

능의 호전과 심방과 심실의 조화 때문이라고 하였다. 

 이전의 연구에서 carvedilol을 사용한 경우 흔히 관찰

되는 부작용으로는 현기증, 피로감, 호흡곤란, 상기도 감

염, 심부전 증상의 악화, 흉통, 고혈당, 설사, 기침, 두통, 

서맥, 저혈압, 기절, 오심, 구토, 신기능 저하 등이 보고되

었는데 고식적 치료를 시행한 환자군과 비교하여 부작용

의 빈도가 유의한 차이를 보이지 않았다. CIBIS 연구진

에서 bisoprolol을 투여한 75예의 환자 중 2예(2.7%)

에서 서맥으로 약물 투여를 중단하였는데 본 연구에서

는 분당 60회 이하의 심각한 서맥을 보인 환자는 없었

다. 이는 carvedilol이 혈관 확장 작용으로 인하여 다른 

베타 차단제에 비하여 서맥의 부작용이 적었을 것으로 

생각된다. 

본 연구에서 기관지 천식 진단 하에 약물 치료 중

인 환자 1예에서 사용 초기에 호흡곤란이 악화되어 

약물 투여를 중단하였고 약물 중단 후에 호흡곤란은 

호전되었으며 그이외는 약물 투여를 중단할 만한 심

각한 부작용은 관찰되지 않았으며 carvedilol 사용 초

기에 경한 현기증을 호소한 예가 2예 있었으나 약물 

투여를 중단할 정도는 아니였다. 결론적으로 중등도 심

부전증 환자에서 carvedilol을 digoxin, 이뇨제, ACE 

차단제의 고식적 치료에 추가적으로 사용함으로서 고

식적 치료군에 비해 carvedilol군에서 통계적으로 유

의한 좌심실 구혈율의 증가와 증상이 호전되는 경향

을 보여 중등도 심부전 환자에서 임상적인 이득이 있

을 것으로 생각된다. 
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연구의 제한점 
 

심부전증의 새로운 치료약물의 평가에 있어서 평가 

방법은 직접적인 방법과 간접적인 방법이 있으며 직접

적인 방법으로서 1) 환자와 의사에 의한 증상의 전반

적인 평가(unchanged or mildly, moderately, mark-

edly improved, worse), 2) NYHA functional class, 

3) radionuclide ventriculography 상의 좌심실구혈율

이 있으며 간접적인 방법으로서는 1) quality of life 

score 2) 운동내성(exercise tolerance)이 있는데 운

동내성을 보는 방법으로는 6-minute corridor walk와 

9-minute self powered treadmill test가 있다. 1992

년 FDA에서 심부전증의 새로운 약물 치료의 평가방법

인 운동내성을 보는 방법으로 6-minute corridor walk

와 9-minute self powered treadmill test을 기본적인 

평가방법으로 권유하였으나 심부전증에서 베타차단제의 

효과 판정에는 부적절 하다고 판단되고 있으며35) 또한 

exercise capacity가 만성심부전증환자의 예후를 정확

히 대변하는 표지인자가 되지 못하고 있음을 알수 있다. 

본 연구에서는 직접적인 평가방법인 NYHA funct-

ionl class와 좌심실구혈율을 측정하였으나 운동내성을 

측정하지는 않았다. Australia-New Zealand Heart 

Failure Research Collaborate Group은 관상동맥질환

에의한 심부전증 즉 허헐성 심근증 환자에서도 carv-

edilol을 사용하였으나 본연구에서는 허혈성 심근증 환

자는 대상 환자에서 제외 하였으나 향후 연구에서는 포

함되어야 하리라 생각된다. 또한 NYHA functional 

class Ⅳ의 환자가 18예 중 3예(16.7%)로 말기 심부

전증 환자에서의 carvedilol의 효과는 평가하기 어려웠

으며 또한 대상 환자가 적어 만성 심부전증환자에서 

carvedilol의 유병율과 사망률에 대한 통계를 구할수 

없었으나 향후 국내에서도 randomized multicenter을 

시행하여 정확한 유병율 및 사망율에 대한 통계가 필요

하리라 생각된다. 

 

요     약 
 

연구배경： 

만성 심부전증 환자에서 자율 신경계의 활성화가 병

인의 중요한 기전으로 그 동안 베타 차단제가 혈역학적

인 기능을 호전시키는 것으로 알려져 왔다. Carvedilol

은 β수용체 차단 효과 뿐 아니라 α-1 수용체 차단에 

의한 혈관 확장 작용이 있으며 더불어 항산화, 항증식 

작용이 있다. 이에 저자들은 중등도의 만성 심부전증 

환자에서 carvedilol의 치료 효과와 안정성에 대하여 

연구하고자 하였다. 

대  상： 

MUGA scan상 심구혈율 35% 이하인 중등도 심부

전증 환자(NYHA Ⅱ-Ⅳ) 27예를 대상으로 고식적 치

료를 포함한 carvedilol 치료군(n＝18)과 고식적 치료

(Digoxin, 이뇨제, ACE 억제제)만 한 대조군(n＝9)으

로 구분하여 6개월간 치료 후 NYHA class, MUGA 

scan, 심초음파 등을 비교 분석하였다. Carvedilol은 

처음 2주간 6.25 mg bid 경구 투여하였으며 25 mg 

bid로 증량하여 6개월간 사용하였다. 

결  과： 

Carvedilol군에서 좌심실 심구혈이 30±3%에서 47 

±3%로 증가되어 26±2%에서 35±3%로 호전된 대

조군에 비해 통계학적으로 유의한 호전을 보였다(p< 

0.05). 좌심실 확장기말 직경은 carvedilol군에서 65.9

±2.0 mm에서 60.5±1.6 mm로 감소하여 63.3±2.1 

mm에서 60.4±2.6 mm로 감소한 대조군에 비해 감소

하는 경향을 보였으나 통계학적인 의의는 보이지 않았다. 

NYHA functional class는 carvedilol군에서 모든 환자

가 NYHA class가 한단계 이상 호전된 반면 대조군에서 

2예(22.2%)에서는 전혀 증상의 호전을 보이지 않아 

carvedilol군에서 추가적인 증상의 호전을 보이는 경향

이 있었다. Carvedilol 사용 초기에 1예에서 기관지 천식

이 악화되어 약물 투여를 중단하였고 2예에서 경한 현기

증을 호소하였으나 carvedilol 치료는 계속할 수 있었다. 

결  론： 

중등도 심부전증 환자에서 장기간의 추가적인 

carvedilol 사용은 심각한 부작용 없이 좌심실 수축기

능을 증가시키고 심부전증의 증상을 호전시킨다. 
 

중심 단어：Carvedilol·심부전증·베타차단제.. 

본 논문은 1997년도 추계 순환기 학회에 구연 발표되었음. 
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