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국국국문문문요요요약약약

비비비 허허허혈혈혈성성성 가가가역역역성성성 좌좌좌심심심부부부전전전 환환환자자자의의의
임임임상상상적적적 경경경과과과 및및및 이이이에에에 미미미치치치는는는 요요요인인인

연연연구구구배배배경경경 : 임상적으로 비 허혈성 좌심부전이 가역적으로 회복되는 경우를 간
혹 관찰할 수 있다 . 하지만 이렇게 회복된 상태의 울혈성 심부전의 임상적 경과
에 대한 연구는 미흡한 실정이다 . 본 연구에서는 심부전에 대한 적절한 치료 후
가역적으로 회복된 비 허혈성 좌심부전 환자들을 대상으로 , 울혈성 심부전이 임
상적으로 회복되고 좌심실 구혈률이 정상화 되더라도 , 재발성 좌심부전이 발생
할 가능성이 있다는 가정 하에 이들의 임상적 경과와 이에 영향을 미치는 요인
들을 조사하였다 .

재재재료료료 및및및 방방방법법법 : 임상적 평가와 심 초음파 소견 상 가역적 회복을 보인 비 허
혈성 좌심부전 환자 50명을 대상으로 하였다 . 이들은 심부전의 최초 진단 시
NYHA(New York Heart Association) class가 III 혹은 IV였으며 , 심 초음파상 좌심
실 구혈률은 40% 미만이었고 , 전체 추적 관찰 기간은 48.4±15.3개월이었다 . 이
들 중 남자는 32명 , 여자는 18명이었고 나이는 54.9±12.4세 였으며 , 최초 진단
시 좌심실 구혈률을 28.8±7.2% 였다 . 울혈성 심부전의 원인 질환으로는 특발성
확장성 심근증이 39명으로 가장 많았고 , 이외에 알콜에 의한 확장성 심근증 7

명 , 아드리아마이신에 의한 확장성 심근증이 2명 , 빈맥에 의한 심근증이 2명이
었다 . 이들은 심부전에 대한 적절한 치료를 시작하고 나서 16.9±13.9개월 만에
좌심실 구혈률이 개선되었으며 (좌심실 구혈률 > 40% 및 절대적으로 10% 이상의
개선 ) 심부전의 증상은 모두 호전되었고 , 이후 27.1±2.9개월간 추적 관찰하였다 . 

하지만 모두 9명의 환자에게서 46.6±31.7개월 만에 좌심 기능의 재 악화가 발
생하였는데 , 이들 중 5명은 심부전의 회복 후 항 심부전 약물을 중단한 환자들
이었다 . 좌심 기능의 재 악화에는 항 심부전 약물의 중단 여부가 통계적으로 유
의한 요인으로 작용하였다 .



결결결론론론 : 가역적으로 회복된 비 허혈성 좌심부전 환자들은 , 좌심 기능의 재 악화
에 따른 재발성 심부전이 발생할 가능성이 있으므로 , 추적 관찰이 필요하며 , 또
한 좌심 기능의 회복 후에도 항 심부전 약물의 지속적 투여가 필요할 것으로
생각된다 .

핵핵핵심심심되되되는는는 말말말 : 가역성 좌심부전, 예후, 울혈성 심부전



비비비 허허허혈혈혈성성성 가가가역역역성성성 좌좌좌심심심부부부전전전 환환환자자자의의의
임임임상상상적적적 경경경과과과 및및및 이이이에에에 미미미치치치는는는 요요요인인인

<지지지도도도교교교수수수 임임임 세세세 중중중>

연연연세세세대대대학학학교교교 대대대학학학원원원 의의의학학학과과과

 문문문 정정정 근근근

ⅠⅠⅠ . 서서서 론론론

울혈성 심부전 (congestive heart failure)은 최근까지도 계속적으로 유병률과 사
망률이 꾸준히 증가하고 있는 질환이다 .1 최근 10년간 울혈성 심부전에 대한 병
태 생리학적인 이해가 많은 발전을 이룩하였고 , 이를 바탕으로 한 적절한 약물
치료와 수술적 처치를 통해 심장 기능의 혈역학적인 개선과 임상적인 증상 호
전을 기대할 수 있다 .2-4 하지만 그럼에도 불구하고 현재까지 울혈성 심부전은
많은 경우에 있어서 만성적으로 악화일로의 경과를 보이는 것으로 알려져 있다 . 

예를 들어 대부분의 확장성 심근 병증 (dilated cardiomyopathy, 이하 DCMP) 환자
들은 진단 시부터의 3년 사망률이 30%, 5년 사망률이 50% 정도로 보고되고 있
다 .5-7

한편 , 어떠한 경우에는 좌심실 수축 기능이 가역적으로 회복되며 , 이로 인해
울혈성 심부전 환자의 임상적 증상의 호전 및 검사 상 좌심실 기능 지표의 혈
역학적인 개선을 보이는 것으로 알려져 있다 . 특별한 원인 질환이 없는 확장성
심근 병증 (Idiopathic DCMP, 이하 IDCMP) 환자에서도 이러한 현상은 종종 관찰
할 수 있으며 ,8-10 빈맥 유발성 심근증 (tachycardia induced cardiomyopathy, 이하
TIC) 또한 가역적인 좌심부전의 회복을 보이는 것으로 생각되고 있다 .11 또한 특
정 약물들 (interferon-α, amphotericin B 등 )이나 , 패혈증 , 저 칼슘혈증 , 갑상선기능
저하증 등의 전신적 또는 대사성 원인에 의한 심부전이나 , 주산기 심근증 (peri- 

partum cardiomyopathy) 등도 그러한 예에 속한다 .12-17



하지만 현재까지는 가역적으로 회복된 비 허혈성 좌심부전이 장기적으로 호
전 상태로 유지되는지 , 혹은 다시 악화될 가능성이 있는지에 대한 명확한 해답
은 없다 . 또한 임상적으로 문제가 되는 것은 가역적으로 회복된 좌심부전 및 울
혈성 심부전 환자의 추적 관찰의 기간과 강도 , 그리고 이에 대한 여러 가지 약
물 요법 (안지오텐신 전환 효소억제제 , 안지오텐신 수용체 길항제 , 베타차단제 , 

이뇨제 , 혈관 확장제 , 강심제 등 )의 적절한 적용 기간과 정도 등에 대한 권장이
나 연구 결과가 없다는 점이다 .

따라서 본 연구에서 가역적으로 회복된 비 허혈성 좌심부전에 의한 울혈성
심부전 환자들을 대상으로 , 이들의 임상적인 경과를 살펴봄으로써 적절한 치료
방침 결정에 대한 도움을 줄 수 있을 것으로 생각하였다 .



ⅡⅡⅡ . 재재재료료료 및및및 방방방법법법

1. 대대대 상상상
연세대학교 의과대학 부속 연세의료원 세브란스병원에서 좌심실 수축 기능
부전이 동반된 울혈성 심부전 환자로 약물 치료 후 최근 5년 내에 증상의 호전
및 심 초음파 상의 좌심실 수축 기능의 가역적 회복에 도달한 환자들 중 추적
관찰 및 추적 심 초음파 검사가 가능하였던 환자들을 대상으로 하였다 . 이중 심
초음파 소견과 관상 동맥 조영술 , 심근 부하 관류 스캔 등의 검사 소견에서 허
혈성 심장 질환에 의한 심부전은 모두 제외하였다 .

2. 방방방 법법법
의무 기록을 분석하여 다음을 확인하였다 . ① 최초 증상 발현 시점 , ② 울혈
성 심부전 진단 당시의 증상과 검진 소견 , ③ 최초로 좌심실 수축 기능 부전이
증명된 심 초음파 소견을 포함한 심전도 , 방사선 검사 , 관상 동맥 조영술 등의
소견 , ④ 울혈성 심부전의 원인 질환 , ⑤ 적절한 치료를 통한 증상의 개선이 이
루어진 후 좌심부전이 가역적으로 회복되었음을 확인한 심 초음파 소견 , ⑥ 임
상적 경과 즉 , 가역적으로 회복된 좌심부전 환자의 임상적 추적 관찰 및 이후
환자의 증상과 심 초음파를 포함한 기타 검사 소견 . 다만 임상적 진료 과정 중
적절한 검진과 검사를 포함한 추적 관찰이 이루어지지 못한 경우 , 가능한 한 환
자를 직접 내원하게 하여 문진 및 심 초음파 검사를 시행하였다 .

심 초음파 검사 상의 좌심실 수축 기능 부전은 좌심실 구혈률 (ejection fraction; 

이하 EF)이 40% 이하인 경우로 상정하였고 , 가역적인 좌심부전의 회복은 EF가
40% 미만에서 40% 이상으로 회복된 경우에 적어도 10% 이상의 회복을 보이는
경우로 설정하였다 .

3. 자자자료료료 분분분석석석 및및및 통통통계계계
본 연구에서 모든 기술적 측정 결과는 평균±표준편차로 표시하였으며 , 자료의



통계처리는 SPSS(Windows release 12.0) package를 이용하였고 , p값이 0.05 미만인
경우를 통계학적으로 의미가 있는 경우로 상정하였다 . 집단 간의 변수들의 비교
는 독립 표본 T검정을 이용하였고 , 양 군의 예후에 유의한 영향을 주는 요인을
분석하기 위해 이분형 로지스틱 회귀분석법과 Kaplan-Meier test를 이용하였다 .



ⅢⅢⅢ . 결결결 과과과

1. 대대대상상상 환환환자자자의의의 특특특성성성

본원에서 추적 관찰 중인 비 허혈성 좌심부전 환자 중 가역성 좌심 기능의
호전이 임상적 소견과 심초음파를 통한 검사 소견을 통해 증명된 환자는 모두
86명이었고 , 이중 외래 또는 전화 연락으로 추적 관찰 및 추적 심 초음파 검사
가 가능하였던 50명을 연구 대상으로 선정하였다 .

대상 환자 50명 중 남자는 32명 (64%) 여자는 18명 (36%)이었고 , 환자군의 평균
연령은 54.9±12.3세였다 . 울혈성 심부전의 진단 당시 환자들의 NYHA class는
III(38명 ; 76%) 또는 IV(12명 ; 24%)이었으며 , 좌심실 수축기능 부전의 원인 질환
은 IDCMP가 39명 (78%)으로 가장 많았고 , 이외에 알콜 남용에 의한 DCMP가 7

명 (14%), TIC가 2명 (4%), 아드리아마이신에 의한 DCMP가 2명 (4%) 이었다 .

모든 환자는 진단 당시에 심 초음파를 통하여 EF 40% 이하의 좌심실 수축
기능 부전이 증명되었고 , 평균 EF는 28.8±7.2%이었다 . 환자들은 울혈성 심부전
의 진단 당시부터 입원 또는 외래 진료를 통해 베타차단제 , 안지오텐신 전환 효
소 억제제 , 안지오텐신 수용체 길항제를 기본으로 하여 증상 완화를 위한 강심
제 , 이뇨제 등의 항 심부전 약물 치료를 시작하였다 . 안지오텐신 전환 효소억제
제 또는 안지오텐신 수용체 길항제는 모든 환자에게서 사용되었으며 , 추가적으
로 베타 차단제가 같이 사용된 환자는 모두 23명 (46%)이었다 . 치료를 시작한 후
모든 대상 환자는 울혈성 심부전의 증상이 호전되었으며 , 호전 당시 시행한 심
초음파 상 EF는 평균 52.3±8.5%로 호전되어 가역적인 좌심실 수축 기능의 호
전을 보였다 . 이들은 진단 당시와 비교하여 평균 23.4±9.2%의 EF의 호전을 보
였고 , 치료를 시작한 당시부터 임상적 증상과 심 초음파 소견상의 호전이 모두
증명된 기간은 평균 16.9±13.9개월 이었다 . 또한 호전이 증명된 후 대상 환자들
은 41.0±26.3개월 간 추적 관찰이 가능하였고 , 최초 심부전 진단 시부터 현재까
지의 추적 관찰 기간은 48.4±15.3개월이었다 (표 1).



표표표 1. 대상 환자의 특성
대상 환자의 수 50명
나이 (년 , 평균±표준편차 ) 54.9± 12.4세
성별
  남자
  여자

32명
18명

64%
36%

원인 질환
  IDCMP
  alcohol induced DCMP
  adriamycin induced DCMP
  TIC

39명
7명
2명
2명

78%
14%
4%
4%

진단당시 NYHA class
  III
  IV

38명
12명

76%
24%

진단 당시 EF 28.8 ± 7.2%

초 치료 약제
  ACE inhibitors or ARBs
  ACE inhibitors or ARBs + beta-blockers

27명 (21/6)
23명

54%(42/12)
46%

임상적 소견과 검사상의 회복까지의 간(개월) 16.9± 13.9개월
회복 당시의 EF 52.3± 8.5%

진단 이후의 EF 회복 정도 23.4± 9.2%

* IDCMP; idiopathic dilated cardiomyopathy, DCMP; dilated cardiomyopathy,
 TIC; tachycardia induced cardiomyopathy, NYHA; New York Heart Association,
 EF; ejection fraction, ACE; angiotensin converting enzyme,
 ARB; angiotensin II receptor blocker

2. 임임임상상상적적적 증증증상상상과과과 좌좌좌심심심부부부전전전의의의 가가가역역역적적적 회회회복복복 후후후의의의 경경경과과과

계속적인 치료와 추적 관찰 도중 , 또는 추적 관찰이 되지 않는 경우 연락이
가능한 환자를 내원하게 하여 문진과 심 초음파 검사를 시행하였고 , 심 초음파
소견 상 EF가 다시 40% 이하로 감소하고 , 그 정도가 10% 이상일 때를 좌심부
전의 재발로 설정하였다 . 대상 환자 중 41명 (82%)은 울혈성 심부전과 좌심실 수



축 기능의 가역적 회복 상태가 적어도 현재까지는 유지되었으나 , 9명 (18%)에서
는 다시 좌심실 수축 기능의 악화 소견을 보였다 . 좌심부전의 가역적 회복 상태
가  증명된 이후 추적 시행한 심 초음파 검사 상 회복 상태가 유지되는 군의 EF는
56.9±8.4%였으나, 다시 악화된 소견을 보인 군은 EF가 32.6±7.3%였다. 호전 상태
가 유지되는 군은 임상적 추적 관찰 기간 32.3±13.9개월 동안 심부전 재발의 증거
가 없었고, 좌심부전이 재발한 군은 좌심실 수축 기능이 회복이 증명된 후 46.6±

31.7개월 만에 악화되었다. 좌심부전이 재발한 군의 원인 질환은 IDCMP가 6명, 아
드리아마이신에 의한 DCMP가 2명, 알콜 남용에 의한 DCMP가 1명이었다(표 2).

3. 호호호전전전이이이 유유유지지지되되되는는는 군군군과과과 좌좌좌심심심부부부전전전의의의 재재재발발발 소소소견견견을을을 보보보인인인 군군군 간간간의의의 비비비교교교

대상 환자 중 현재까지 호전 상태를 유지하는 군 (41명 )과 좌심부전의 재발 소
견을 보인 군 (9명 ) 사이의 상호 비교는 표 3과 같다 . 이중 다른 변수들은 양 군
간의 차이가 없었으나 , 통계적으로 유의한 차이를 보인 변수는 항 심부전 약물
의 지속 여부였는데 , 좌심부전이 재발한 군의 경우 울혈성 심부전의 회복 후 주

표표표 2. 좌심부전이 재발한 환자군의 특성 (총 9명 )

  원인
  질환

나이 /
성별

진단 당시
EF(%)

호전까지의
기간 (개월 )

호전 후
EF(%)

재 악화까지의
기간

재 악화 시
EF(%)

ADR DCMP F/54 20 23 53 41 26

ADR DCMP F/41 21 26 52 39 17

ACH DCMP M/56 23 9 57 7 39

IDCMP M/38 24 8 47 46 21

IDCMP M/76 39 25 58 69 38

IDCMP F/56 26 12 41 46 21

IDCMP M/36 28 21 51 21 31

IDCMP M/64 27 1 41 96 29

IDCMP F/63 20 4 47 33 28

*EF; ejection fraction, ADR; adriamycin induced, DCMP; dilated cardiomyopathy, 
 ACH; alcoholic, IDCMP; idiopathic dilated cardiomyopathy



치의에  의한 약물 (안지오텐신 전환 효소 억제제와 베타 차단제 )이 중단된 환자
가 3명 , 자의로 약물 투여 중단 후 추적 관찰을 받지 않은 환자가 2명이었고 , 이
들은 약물 투여 중단 후 32.2±7.6개월 후 심부전이 재발하였다 . 현재까지 호전
상태를 유지하는 군의 경우 주치의에 의해 약물이 중단된 환자가 2명이었고 , 이
들은 약물투여 중단 후 각각 9, 72개월 동안 심기능 악화의 증거가 없었다 . 좌심
부전의 재발에 영향을 미칠 수 있는 가능한 위험 인자들에 대한 다중 회귀 분석
에서도 약물을 중단한 사실이 통계적으로 유의한 결과를 보였다(표 4 p<0.001).

좌심부전의 가역적 회복 후에도 항 심부전 약물을 유지한 군과 중단한 군으

표표표 3. 호전이 유지되는 군과 재 악화 소견을 보인 군 간의 비교
   호전 유지 군 (41명 )      재 악화 군 (9명 ) p-value

원인 질환
ACH DCMP: 6명 (14.6%)
TIC: 2명 (4.9%)
IDCMP: 33명 (80.4%) 

ADR DCMP: 2명 (22.2%)
ACH DCMP: 1명 (11.1%)
IDCMP: 6명 (66.7%)

0.375

성비
나이
진단 당시 NYHA class

진단 당시 Framingham score

진단 당시 G(II) 이상의 MR 환자 수
진단 당시EF(%)

진단 당시 LVEDD(mm)

진단 당시 LVESD(mm)

EF 호전 정도
호전 시 EF(%)

호전 시 LVEDD(mm)

호전 시 LVESD(mm)

회복까지의기간 (개월 )

약물 중단한 환자 수 (명 )*

베타 차단제의 사용 환자 수 (명 )

  1.93:1

 55.6±12.0

  3.2±0.4

  4.8±1.8

19명 (46.3%)

29.6±7.4

63.6±7.6

54.0±9.8

23.1±9.8

52.9±8.9

52.4±5.3

37.4±4.8

16.6±14.0

2명 (4.9%)

21명 (51.2%)

  1.25:1

 52.1±13.6

  3.3±0.4

  4.8±1.0

 2명 (22.2%)

 25.8±5.8

 66.0±8.6

 55.6±7.7

 24.6±6.8

 49.7±6.1

 59.5±9.9

 49.5±10.3

 14.3±9.5

 5명 (55.6%)

 2명 (22.2%)

0.569

0.769

0.327

0.800

0.135

0.110

0.735

0.373

0.522

0.303

0.364

0.065

0.522

0.021*

0.106

 *p<0.05

**ACH; alcoholic, ADR; adriamycin induced, DCMP; dilated cardiomyopathy, TIC; tachycardia 

induced cardiomyopathy, IDCMP; idiopathic dilated cardiomyopathy, NYHA; New York Heart 

Association, MR; mitral regurgitation, EF; ejection fraction, LVEDD; left ventricular end diastolic 

dimension, LVESD; left ventricular end systolic dimension



로  나누어 추적 관찰 기간과 심부전의 재발 여부를 비교한 결과는 그림 1과 같
았으며 , 이는 통계적으로 유의하였다 (p=0.021).

표표표 4. 좌심부전 재발의 위험 인자
위험 인자 odds ratio p-value

성별
진단 당시
     나이
     원인 질환
     NYHA　class
     Framingham score
     EF
     LEVDD
     LVESD
     MR(≧ II)
 베타 차단제의 사용
 호전이 증명된 기간
 회복 시
     EF
     LVEDD
     LVESD
 항 심부전 약물의 중단

0.876
0.995
4.457
0.924
0.753
0.859
1.136
1.017
0.065
0.361
0.867

0.754
1.317
0.687
170.679(4.079-7141.814)*

0.340
0.995
0.344
0.364
0.309
0.212
0.168
0.126
0.126
0.407
0.434

0.401
0.826
0.146
0.007**

  *신뢰 구간
 **p<0.05
***NYHA; New York Heart Association, EF; ejection fraction, MR; mitral regur- 

gitation, LVEDD: Left ventricular end diastolic dimension, LVESD: Left vent- 
ricular end systolic dimension



그그그림림림 1. 항 심부전 약물치료를 유지한 군과 중단한 군 간의
       임상 경과 비교
        A: 약물 치료를 유지한 군
        B: 약물 치료를 중단한 군



ⅣⅣⅣ . 고고고 찰찰찰

좌심실 기능이 현저히 감소된 울혈성 심부전 환자들의 추적 관찰 및 심 초음
파를 기본으로 하는 검사 시에 더 이상 심부전의 증거를 찾을 수 없을 정도로
좌심실 수축 기능이 완전히 정상화되거나 이완 기능이 변화하는 경우를 임상에
서 관찰할 수 있다 .9,10 이러한 현상은 시술이나 수술적 방법으로 교정 가능한 인
자를 가지고 있는 허혈성 심장 질환 및 심장 판막 질환을 제외하더라도 , 특정
약물에 의한 심근증 , 알콜 남용 , TIC, 주산기 심근증 등의 이차적인 원인 질환
또는 상황에 의한 심근증과 특별한 원인 질환이 없이 좌심실 기능이 감소된
IDCMP에서도 종종 확인할 수 있다 . 이차적인 원인 인자가 있는 경우에는 원인
인자의 제거 및 치료 등으로 어느 정도 좌심실 기능 회복을 기대할 수 있으나 , 

IDCMP 환자에서 좌심실 수축 기능의 정상화 빈도 및 회복 여부를 예측할 수
있는 인자들에 대해서는 아직 정확히 알려진 바가 없다 .

하지만 흥미로운 점은 , 이렇게 한번 가역적으로 회복 상태에 도달한 IDCMP 

및 이차적 원인에 의한 심근증 환자들 중 이차적인 원인의 재발이나 혹은 확실
하지 않은 원인에 의해 다시 좌심실 수축 기능이 저하되는 경우가 있다는 것이
다 . 이에 대해서 최근 Pamela 등이 24명의 TIC 환자들을 대상으로 연구한 결과
를 발표하였는데 11, 이들에 따르면 TIC에 의한 울혈성 심부전 환자들에게 빈맥
에 대한 약물 치료나 전극 도자 절제술을 비롯한 적절한 치료를 시행하여 빈맥
을 조절한 후 , 모든 환자들은 5.8±4.8개월 사이에 모두 심부전 증상의 호전 및
검사상의 좌심실 수축 기능의 호전을 보였다 . 하지만 5명의 환자에서 빈맥이 재
발하였는데 , 이들은 최초 심부전 발생시 보다 단기간 내에 좌심실 수축 기능이
악화되었고 , 저자들은 이러한 현상의 원인으로서 TIC가 발생하였던 환자에서는
설사 임상적 증상의 호전과 검사상의 좌심실 수축 기능의 개선에 도달하더라도 , 

이미 심장의 초미세구조적인 (ultrastructural) 변화로 인하여 , 재발성 빈맥에 의한
자극에 취약성이 있음을 가정하였고 , 실제로 2명의 TIC 환자에게 시행된 심장
조직 검사 결과 간질의 섬유화 및 부종을 포함한 국소적인 퇴행성 변화를 확인
하였다 .



최근에 이루어진 여러 동물 실험 결과에서도 이러한 심장의 초미세구조적인
변화들이 증명되었다 . Katstura 등은 개 (canine)를 대상으로한 실험에서 TIC를 유
발시킨 후 , 측정한 심장의 무게는 변화가 없는 상태 즉 , 심근 비대 등의 심장의
거시적 변화가 없는 상태에서 시행한 심근의 조직 검사 상 심근 조직의 섬유화
가 있음을 보고하였다 .18 Takashima 등도 TIC의 동물 실험 모델에서 베타 액틴 (β

-actin), 감마 액틴 (γ-actin), 알파 튜뷸린 (α-tubulin) 등의 증가를 보고하였다 .19 이러
한 연구 결과들을 고려해 볼 때 좌심실 구혈률의 좌심실의 재형성 (remodeling) 

표지자 (surrogate marker)로서의 역할은 제한될 수밖에 없으며 , 적어도 TIC에서는
울혈성 심부전의 임상적 증상의 호전과 심 초음파 소견상의 좌심실 수축 기능
의 개선이 TIC에서의 완치를 의미한다고 볼 수 없다 .20

본 연구에서 저자들은 DCMP 환자들의 임상적 경과를 살펴보았다. 현재까지의  

여러 TIC를 대상으로 한 연구 결과를 바탕으로 , 이차적인 원인에 의한 DCMP를
비롯하여 IDCMP에서도 , 설사 울혈성 심부전의 임상적 증상의 호전과 심 초음
파를 기본으로 한 여러 검사 상에서 좌심부전의 가역적 회복에 도달하였다 하
더라도 , 이는 DCMP의 완치라고 볼 수 없으며 , 따라서 과거에 있었던 울혈성 심
부전 자체가 재발성 심부전의 위험 요인이 될 것으로 생각하였다 . 그러한 가정
의 잠정적인 가설로 , 전술한 여러 연구 결과들에서와 같이 심근 조직의 초미세
구조적인 변화를 설정하였다 . 물론 이를 증명하기 위해서는 추가적 연구들이 필
수적일 것으로 생각된다 .

본 연구의 대상 환자 중에서도 각각 TIC, IDCMP로 진단된 두 명에서 심장
조직 검사를 시행하였는데 , 모두 간질의 섬유화를 비롯한 미세구조적인 변화 소
견을 보였다 . 이러한 소견이 모든 환자에서 증명된 것은 아니나 , 임상적인 호전
후에도 이러한 변화가 지속된다면 , 심장 수축력의 약화를 일으킬 수 있는 어떠
한 자극에 대한 심장의 민감도에 영향을 줄 수 있는 요인으로 작용할 가능성이
있고 , 따라서 재발성 심부전의 하나의 위험 인자가 될 가능성을 내포하고 있다
고 생각된다 .

현재까지는 가역적으로 좌심실 수축 기능이 회복된 IDCMP와 이차적 원인에
의한 DCMP의 장기적인 예후에 관한 연구가 거의 없다 . 즉 , 이렇게 한번 회복된



DCMP 환자들이 장기적으로 회복 상태를 유지하는지 , 아니면 악화의 가능성이
있거나 실제로 어느 정도의 비율로 악화되는지에 대한 확답이 없는 상태이나 , 

임상적으로는 가역적으로 회복되는 DCMP를 드물지 않게 볼 수 있기 때문에 이
러한 경우의 임상적 경과는 중요한 문제가 아닐 수 없다 . 이에 대해 저자들은
설사 가역적으로 회복된 DCMP 환자들 중 다시 악화되는 환자들이 있을 것이
고 , 따라서 임상적으로 울혈성 심부전 상태에서 벗어난 환자들도 적극적인 추적
관찰의 대상이 되어야 한다고 생각하였으며 , 실제로 뚜렷한 유발 요인이 확실하
지 않은 상태에서 다시 좌심실 수축 기능이 악화되고 , 재발성 심부전 상태에 빠
지는 환자들이 있음을 확인하였다 . 이번 연구에서 심부전이 재발한 군은 좌심부
전의 회복 후 46.6±31.7개월 만에 다시 좌심실 수축 기능이 악화되었으며 , 호전
이 유지되는 군은 추적 관찰 기간 32.3±13.9개월 동안 심부전의 악화의 증거가
없었다 . 호전이 유지되는 군의 추적 관찰 기간이 상대적으로 짧기 때문에 추후
이들의 임상적 경과의 변화 가능성이 있다고 생각된다 . 특기할 만한 것은 연구
대상 환자 중 아드리아마이신에 의한 DCMP 환자 2명 모두가 심부전의 회복 후
각각 39, 41개월 만에 확실하지 않은 이유로 모두 좌심실 수축 기능이 재 악화
되었는데 , 통계적으로 유의한 결과는 아니었으나 , 이에 대한 추가적인 연구가
필요할 것으로 생각된다 .

임상적으로 이러한 가역적으로 회복되는 좌심실 수축 기능 장애에 의한 울혈
성 심부전 환자를 대할 때 제기되는 또 다른 문제는 , 과연 이러한 환자들에서의
적절한 치료는 무엇이며 , 언제까지 이루어져야 하는가 하는 점이다 . 현재까지의
제기된 심부전에 대한 약물 치료 방침은 , 울혈성 심부전이 전형적으로 만성적인
악화의 경과를 밟을 때에 적용하기에는 적절하나 , 본 연구의 대상이 되는 환자
들처럼 치료를 시작하고 나서 가역적인 회복에 도달한 환자들에게는 별 도움이
되지 못한다 . 즉 , 임상적으로 증상과 검사 소견 상 더 이상 심부전이 있다고 보
기 어려운 환자들에게 약물 치료를 유지해야 하는가 혹은 중단해야 하는가 하
는 문제인데 , 이번 연구 대상이 되는 환자들의 경우 주치의가 다름에도 불구하
고 임상적인 회복 후에도 많은 환자들에 있어서 안지오텐신 전환 효소억제제 , 

안지오텐신 수용체 길항제 , 베타차단제 등의 항 심부전증 약물들이 지속적으로



투여되고 있었다 . 주치의들은 환자의 지속적인 추적 관찰의 용이성이나 , DCMP 

의 호전 상태를 유지하는데 도움이 될 것이라는 생각으로 울혈성 심부전의 병
태 생리적인 호전을 기대할 수 있는 위의 약물들의 지속적 투여가 유리할 것으
로 판단한 것으로 사료되나 , 장기적으로는 이러한 치료 방침의 적절성에 대한
연구가 필요할 것으로 생각된다 . 하지만 항 심부전 약물 (특히 안지오텐신 전환
효소 억제제 , 안지오텐신 수용체 길항제 )의 중단이 가역적으로 회복된 좌심부전
의 재 악화와 통계적으로 유의한 연관 관계를 가지고 있었던 사실은 , 회복된 심
부전에서의 항 심부전 약물 치료에 관해 중요한 문제를 제기한다고 할 수 있다 . 

물론 베타차단제나 , 안지오텐신 전환 효소억제제 , 안지오텐신 수용체 길항제 등
이 울혈성 심부전에서 병태 생리적으로 좋은 효과를 보임은 여러 연구 결과에
서 밝혀졌으나 , 임상적으로 회복된 좌심부전 환자에서 치료의 비용이나 약물들
의 부작용까지 감수하면서도 계속적인 약물 투여를 하는 것이 과연 도움이 되
는 것인지에 대한 연구가 필요하다고 생각된다 .

이번 연구의 한계로는 후향적 연구라는 것 외에도 , 대상 환자 군이 설정되는
과정에서 , 본원에서 추적 관찰 도중 이탈되어 자료 수집 과정이 불가능했던 경
우들에 의한 선택 오류와 표본의 크기가 작다는 점을 들 수 있을 것으로 생각
된다 . 하지만 , 본 연구를 통하여 현재까지 임상적 경과가 확실히 알려져 있지
않은 비 허혈성 가역성 좌심부전 환자 중 일부는 좌심실 수축 기능의 재 악화
가 발생할 가능성이 있다는 것과 , 이에는 심부전의 회복 후 항 심부전 약물의
중단이 독립적인 위험인자로 작용할 수 있음을 확인하였다 . 요컨대 비 허혈성
좌심부전 환자들은 가역적으로 좌심실 수축 기능이 회복된 이후에도 임상적으
로 세심한 추적 관찰과 적절한 약물 요법의 유지에 대한 고려가 필요할 것으로
생각된다 .



ⅤⅤⅤ . 결결결 론론론

비 허혈성 좌심실 수축 기능 부전에 의한 울혈성 심부전은 적절한 치료 후
임상적인 증상의 호전과 심 초음파를 비롯한 검사 상의 혈역학적인 개선에 도
달하였다 하더라도 , 좌심실 수축 기능의 재 악화와 이에 의한 울혈성 심부전의
재발이 일어나는 경우가 있음을 확인하였다 . 또한 이러한 경과에는 항 심부전
약물을 지속적으로 투여하지 않는 경우가 독립적인 위험 인자로서 영향을 미칠
수 있었다 . 따라서 이러한 연구 결과를 두고 볼 때 가역적으로 회복된 비 허혈
성 울혈성 심부전 환자들은 좌심실 수축 기능 저하의 가능성을 염두에 둔 적극
적이고 세심한 추적 관찰의 대상이 된다고 할 수 있으며 , 이러한 환자들에 대한
적절한 치료의 방침과 기간에 대한 연구가 필요하다 하겠다 .
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Abstract

 Clinical fate and its contributing factors of
 reversible non-ischemic left ventricular systolic dysfunction

Jeong Geun Moon

Department of Medicine,
The Graduate School, Yonsei University

(Directed by Professor Se-Joong Rim)

Background: Non-ischemic left ventricular systolic dysfunction is known to recover 

in some cases with reversible feature, but our knowledge about the clinical fate and 

consequences of recovered heart failure is limited. We hypothesized that although 

left ventricular ejection fraction normalizes and clinical features of congestive heart 

failure are clinically recovered after appropriate treatment in patients with non-ischemic 

heart failure, some of them may have deleterious consequences due to recurrent LV 

systolic dysfunction and heart failure.

Methods and Results: Fifty patients, who revealed reversible left ventricular sys- 

tolic dysfunction by echocardiography and clinically recovered from heart failure 

were enrolled. All had NYHA(New York Heart Association) functional class III heart 

failure or greater and ejection fraction less than 40% measured by echocardiography 

on initial presentation and mean follow up period was 48.4±15.3 months. There 

were 32 men and 18 women with mean age of 54.9±12.4 years and initial left 

ventricular ejection fraction of 28.8±7.2%. The cause of congestive heart failure 

was idiopathic dilated cardiomyopathy(n=39), alcohol induced dilated cardiomyopathy 

(n=7), adriamycin induced dilated cardiomyopathy(n=2), tachycardia induced cardiom- 



yopathy(n=2). After 16.9±13.9 months of treatment left ventricular ejection fraction 

improved or normalized(ejection fraction > 40% and at least 10% of improvement 

absolutely) and symptoms abated all. But, 9 patients had recurred congestive heart 

failure due to decrease left ventricular systolic function after 46.6±31.7 months and 

5 of them had been stopped anti-heart failure medication. Cessation of anti-heart 

failure medication was statistically significant influencing factor in recurrent heart 

failure patient.

Conclusion: In patients with reversible non-ischemic left ventricular systolic dys- 

function, recurrent heart failure may ensue, so close follow up is needed. The main- 

tenance of anti-heart failure medication is thought to be a significant influencing 

factor of those clinical consequences.

Key Words: reversible left ventricular systolic dysfunction, prognosis, congestive 
heart failure
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