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و كاروديلول در درمان بيماران با نارسايي قلبي  مقايسه متوپرولول

2دكتر افسانه محمدي-1دكتر هما فال سليمان

 چكيده
و هدف مي-نارسايي قلبي يكي از شايعترين بيماريهاي قلبي:زمينه و ناتواني و مير بتابلوكرها. باشد عروقي با ميزان بالاي مرگ

ميو اين بيماران محسوب يكي از اركان اساسي درمان و عملكرد بطن چپ و بهبود علائم و مير با توجه.ندشو موجب كاهش مرگ
و كاروديلول در درمان بيماران با نارسايي، مطالعه حاضر با هدف تعيين مقايسهبه شيوع روزافزون اين بيماري در كشور اي متوپرولول

. قلبي انجام شد
كهكارآزاين مطالعه در:روش تحقيق شد1385سال لغايت خرداد 1384 سال از فروردينمايي باليني با73 تعداد، انجام  بيمار

با38 از اين تعداد.شدند ماه مورد بررسيششمدتهب3تا1و در فانكشنال كلاس ) =EF%35-30(نارسايي قلبي پيشرفته  بيمار
و متوپرو گ33لول تارترات و دوز) بار در روز2( ميليگرم روزانه75دوز مصرفي متوپرولول. رفتند بيمار با كاروديلول تحت درمان قرار

و.بود) بار در روز2( ميليگرم روزانه25كاروديلول بطن چپ دراكوكارديوگرافي سيستوليك عملكرد شاخصهايعلائم باليني بيمار
و سپس با كمك نرم و پس از مطالعه در پرسشنامه ثبت شد . اين تغييرات مورد مقايسه قرار گرفتندSPSS)5/11(افزار آماري قبل

و. بود سال8/56±3/7و در گروه كاروديلول 57±6/6 متوپرولول سني بيماران در گروهميانگين:ها يافته  كاهش ضربان قلب
گر.دو گروه مشابه بود فشارخون با درمان در .)>001/0P( وه به اندازه يك كلاس بهبود داشتفانكشنال كلاس بيماران در دو

 ).P=001/0( ميليمتر كاهش داشت33/2 به ميزان 4LVESDو)>001/0P( ميليمتر78/8به ميزان 3LVEDD درگروه متوپرولول
وسي5LVEDV 3/4 مقدار 7LVEF 3/3%متوسطو)>001/0PوP=008/0 ترتيبهب(سي كاهش داشتسي6LVESV 3/7 سي

وLVEDD 78/2ل مقدار در گروه كاروديلو).P=001/0(افزايش داشت با( ميليمتر كاهش داشتLVESD 57/1 ميليمتر  به ترتيب
001/0P< 045/0وP= .(LVEDV سيسي3/2 به ميزان)53/0=P(وLVESV سيسي3/7 به ميزان)007/0=P(كاهش داشت 

آمقايسه).P=004/0( افزايش داشتLVEF 2/2%و متوسط .ماري قابل توجهي نداشت اين تغييرات در دو گروه با هم تفاوت
وهاي اين مطالعه بر اساس يافته:گيري نتيجه و،3تا1 فانكشنال كلاس در بيماران با نارسايي قلبي  تجويز متوپروپرولول تارترات

و عملكرد بطن چپ مي و تفاوت مهمي بين اين دو دارو از اين نظر وجود ندارد كاروديلول سبب بهبود علائم بيمار .شود

 بتابلوكر؛ نارسايي قلبي؛ كاروديلول؛متوپرولول: كليديهاي واژه

)1387 تابستان؛2؛ شماره15دوره(مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي بيرجند

 4/4/1387: پذيرش 19/3/1387: اصلاح نهايي 23/11/1386:دريافت

و عروق دانشگاه نويسنده مسؤول؛ متخصص1 و عضو مركز تحقيقات قلب و عروق؛ فلوشيپ اينترنشنال كارديولوژي؛ استاديار گروه آموزشي قلب، دانشكده پزشكي بيماريهاي قلب
 علوم پزشكي مشهد 

و نماب-)عج( بيمارستان قائم-مشهد:آدرس  homafalsoleiman@yahoo.com: پست الكترونيكي0511- 8422551:ر بخش قلب تلفن
و عروق، بيمارستان رضوي مشهد2  متخصص بيماريهاي قلب
3Left Ventricular End Diastolic Diameter 
4Left Ventricular End Systolic Diameter 
5Left Ventricular End Diastolic Volume 
6Left Ventricular End Systolic Volume 
7Left Ventricular Ejection Fraction 
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 مقدمه
و رو به افزايش قلبي -نارسايي قلبي يك بيماري شايع

و مير در همه جوامع عروقي و مرگ با ميزان بالاي ناتواني
هاي بالاي تشخيصي، اين بيماري به علت هزينه. باشد مي

و ازكارافتادگي بار اقتصادي سنگين،درماني بهيناتواني
ميك و نيز نظر به جنبه. كند شورها تحميل هاي اقتصادي

مانند(قابليت دسترسي محدود به روشهاي درماني تهاجمي 
هاي پيوند سلول،ICD*،اي تفاده از پيس ميكر سه حفرهاس

و پيوند قلب بنيادي، به درمان داروييازهنوز)قلب مصنوعي
وعنوان   شودمياستفاده ترين روش درماني مؤثر شايعترين

)2،1(.
و†ACE I،ها علاوه بر درمان متداول شامل ديورتيك

و مدتهاست اثر بتابلوكرها در بهبود،ديگوكسين كيفيت زندگي
افزايش طول عمر بيماران با نارسايي قلبي به اثبات رسيده 

و اين دست بههاست  دارويي از يك كنترانديكاسيون مصرف
 تبديل شده است نارسايي قلبهاي اساسي درمان پايه يكي از

)3،4(.
و فعاليت افزايش سطح بالاي يافته سيستم عصبي خودكار

قل نوراپي مس،بنفرين در نارسايي قيم رويت اثرات توكسيك
و با توليد ميوسيت ، موجد‡هاي كشندهژن ها داشته

و،وز، فيبرهيپرتروفي  ريمودلينگنهايتدر آپوپتوزيس
و تسريع مراحل پيشرفته نارسايشوند مي ي كه روند تشديد

ب .)6،5(دنبال دارده قلب را
هاي كشنده از ديگر اثرات تحريك سيستم آريتمي ايجاد

).7(پاتيك است سم
ازهعمدبه طور نفرين اثرات كارديوتوكسيك نوراپي

؛ شود اعمال ميB1طريق تحريك طولاني رسپتورهاي
جلوگيري از پيشرفت نارساييدر،اين رسپتورها مهاربنابراين

ولي كه از طريق بهبود عملكرد سيست داردنقش اساسي قلبي 
و برگشت مي ريمودلينگميوكارد نارسا ).9،8(گيرد صورت

* Implantable Cardiac Defibrillator 
† Angiotesin Converting Entyme Inhibetors 
‡ Fatal Gene 

آن)و نه متوپرولول(كاروديلول  كه باعث حذف بيشتر از
ش پلاسمايي كاتكولامين ميآود، پاسخ به ها  دهد نها را كاهش

آات كننده اثر تواند توجيه كه مي ن در نارسايي قلبي مطلوبتر
.)10( باشد

از بين انواع متنوع بتابلوكرها تنها سه نوع آن در نارسايي
و) پرولولبيزو،متوپرولول،كاروديلول( متوسطقلبي خفيف تا

ي در كاهش ديلول در نارسايي شديد قلبي اثر مهموتنها كار
و مير نشان داده است ).11(مرگ

و مير كاهش مرگ،CIBIS-IIمطالعات بزرگي مثل در
ب%34 به ميزان ، MERIT-HF)11،12( پرولوليزو در گروه

با%65وUS CARVEDILOLو)13( با متوپرولول34%
در اثر بارزتر.)14(شده استكاروديلول گزارش كاروديلول

آدرنرژيك افزايش سوريوال مربوط به مهار هر سه رسپتور
ميو اثرات آنتيB2وB1 شامل در؛)15(باشد اكسيداني آن
و بيزوپرولول حالي  B1 رويهعمدبه طور كه متوپرولول
.)16،17(مؤثرند

و مير به ميزانكاهشاي در مطالعه با%35 مرگ
).18( شده است گزارش ماه28كاروديلول در عرض

و روز افزون نارسايي قلبي در با توجه به شيوع بالا
و اكوكارديوگرافيك در مطالعه حاضر،جامعه  اثرات كلينيكي

) در زمان انجام مطالعه توليد داخلي نداشته است(كاروديلول
و در دسترس ارزان،داخلبا متوپرولول كه توليد ،باشدميتر تر

.مورد مقايسه قرار گرفت

 تحقيقروش
 شاهد دار تصادفي شدهكارآزمايي بالينين مطالعهايدر

 بيمار73 انجام شد،1385 تا خرداد 1384 از فروردين كه
زن نفر15و مرد نفر58 مبتلا به نارسايي قلبي شامل

مشهد)عج(رستان قائم كننده به كلينيك قلب بيما مراجعه
.مورد ارزيابي قرار گرفتند

وجود نارسايي سيستوليك ميوكارد معيار ورود به مطالعه،
)40%LVEF< ( و غيرايسكميك با فانكشنال ايسكميك
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شد3تا1 كلاس  عدم،4 فانكشنال كلاس. در نظر گرفته
و وجود هر گونه كنترانديكاسيون مصرف تحمل به دارو

آ و، بلوك پيشرفته قلبي،سمبتابلوكر شامل برادي آريتمي
.معيارهاي خروج از مطالعه بودند) >90SBP(هيپوتانسيون 

تمام بيماران تحت درمان معمول نارسايي قلبي شامل
ACEI)كاپتوپريل يا انالاپريل (ياARBS)لوزارتان(،
و) هيدروكلروتيازيد، فورسمايد(ديورتيك و ديگوكسين

 ابتدا.قرار داشتند) نولاكتونواسپير(سترونوآنتاگونيست آلد
و معاينه فيزيكي انجام و شرح حال كامل تمام بيماران شد

اكوكارديوگرافي به وسيله. گرفتند تحت اكوكارديوگرافي قرار
وGE شركت -3VIVIDدستگاه   شاخصهاي انجام

LVEDD*, LVESD†, LVEDV‡, LVESV§و
LVEF** به روشSIMPSONتمام.شد گيري اندازه 

و اين اقداماتها يافته  ماه بعد نيزششدر پرسشنامه ثبت
.شد تكرار

 گيري غيراحتمالاتي آسان روش نمونهبهها نمونهانتخاب
دوو انجام شد گروه متوپرولول بيماران به طور تصادفي در

 دوز شروع متورال.گرفتند قرار) نفر35(وكاروديلول) نفر38(
دو5/12) كت دارويي البرز داروشر-متورال تارترات(  ميليگرم
هر بار در3-2در روز بود كه و تا هفته 50صورت تحمل

مي ميليگرم دو بار در دوز شروع كاروديلول. يافت روز افزايش
 ميليگرم دو بار در روز با هدف رسيدن125/3،)هگزال آلمان(
ران دوز قابل تحمل در بيما حداكثر. ميليگرم روزانه بود50 به
. ميليگرم بود5/37

و ضربان،فانكشنال كلاس(بررسي كلينيكي  فشار خون
وش ماه انجامششو اكو كارديوگرافيك در پايان) قلب د

و كاروديلول با هم مقايسه موارد فوق در دو گروه متورال
از. شدند  SPSS (11.5) افزاررمنارزيابي آماري با استفاده

 مقادير ميانگين، انحراف معيارزاها توصيف دادهدر.انجام شد
* Left Ventricular End Diastolic Diameter 
† Left Ventricular End Systolic Diameter 
‡ Left Ventricular End Diastolic Volume 
§ Left Ventricular End Systolic Volume 
** Left Ventricular Ejection Fraction 

ها از آزمونهاي تحليل دادهدر.و جداول فراواني استفاده گرديد
و كاي و زوجtاسكوئر داري در سطح معني،شده مستقل
05/0P≤استفاده شد .

ها يافته
و38، بيمار73از تعداد  بيمار تحت درمان با متوپرولول

مشخصات. قرار گرفتند بيمار تحت درمان با كاروديلول35
. است نشان داده شده1اي دو گروه در جدول پايه

 فشار، فانكشنال كلاس،بيماران دو گروه از نظر سني
و ضربان قلب اوليه تقريياَ مشابه بودند تفاوت جنسيت.خون
ب جزه در دو گروه قابل توجه بود كه در مورد نتايج دست آمده

و پس از ESVدر مورد تفاوت  مطالعه عامل قبل
.باشد نميكننده مخدوش

و دوز75متوسط دوز مصرفي متوپرولول  ميليگرم روزانه
و. ميليگرم بود25متوسط كاروديلول تغييرات كلينيكي

و  و پس از مطالعه در گروه متوپرولول اكوكارديوگرافيك قبل
.اند شدهارائه3و2كاروديلول به ترتيب در جدول 
هرميهمان طور كه ملاحظه دو گروه فانكشنال شود در

در كلاس به ميزان يك كلاس بهبود هر دو مورد داشت كه
هر؛دبودار اين تفاوت معني دو كاهش فشار خون با درمان در

اي نداشت ولي بر عكس ضربان گروه تفاوت قابل ملاحظه
ب  داري با درمان در هر دو گروه كاهش طور معنيه قلب
.يافت

چپ عملكردشاخصهاي )EDDو ESV, ESD( بطن
از نظر آماري نشان داد كه در هر دو گروه با درمان كاهش

 نيز با درمان كاهش داشت ولي اين تغيير EDV. دار بود معني
 نيز با EFميزان. در گروه كاروديلول فاقد ارزش آماري بود

.ي نشان داددار دو گروه افزايش معني درمان در هر
و اك و پس از تغييرات كلينيكي وكارديوگرافيك قبل

و همان مقايسه شده4درمان در هر دو گروه در جدول  اند
داري شود در هيچ مورد تفاوت معني طور كه ملاحظه مي

.مشاهده نشد
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 اي دو گروه مورد مطالعه مشخصات كلينيكي پايه–1جدول

 متغير گروه متوپرولول گروه كاروديلول داري سطح معني
12/0 3/7±8/56 6/6±1/57  سن

*037/0 4/91 4/68  جنس مرد
091/0 7/13±74 8/13±76 )در دقيقه(ضربان قلب
067/0 (mmHg)فشار خون سيستوليك 86/2±75/128 84/0±118
076/0 3/3±22/71 (mmHg) دياستوليك فشار خون 84/0±75
055/0 36/0±2/2 21/0±8/1  فانكشنال كلاس
052/0 2/0±27/66 6/0±36/59 LVEDD (mm) 
068/0 27/0±11/51 3/0±68/45 LVESD (mm) 
069/0 55±25/233 42±6/194 LVEDV (cc) 
07/0 2/1±85/155 1/7±13/128 LVESV (cc) 
59/0 4/4±5/33 1/6±7/34 LVEF (%) 

.دار است معني=05/0α در سطح*

وشاخصهاي مقايسه ميانگين-2جدول از اكوكارديوگرافيك قبل كلينيكي  مطالعه در گروه متوپرولولو پس

 متغير قبل بعد نتيجه آماري
*001/0P< 33/0±1/1 21/0±8/1  فانكشنال كلاس

29/0P= 3±74/125 86/2±75/128 فشارخون سيستولي (mmHg) 
64/0P= 1/5±74 84/0±75  (mmHg) فشارخون دياستولي

*003/0P= 6/9±15/70 )در دقيقه(ضربان قلب 8/13±76
*001/0P< 6/10±5/50 6/6±3/59 EDD (mm) 
*001/0P= 2/7±4/43 3/8±6/45 ESD (mm) 
*008/0P= 9/39±3/190 42±6/194 EDV (cc) 
*001/0P< 7/34±39/118 1/37±1/128 ESV (cc) 
*001/0P< 7/6±1/38 1/6±7/34 EF (%) 

.دار است معني=05/0α در سطح*

و اكوكاردشاخصهاي مقايسه ميانگين–3جدول و پس از مطالعه در گروه كاروديلول يو گرافيك قبل كلينيكي

 متغير قبل بعد نتيجه آماري
*001/0P< 47/0±2/1 36/0±2/2  فانكشنال كلاس

52/0P= 5/6±4/116 (mmHg) فشارخون سيستولي 4/8±118
75/0P= 7/4±6/71 3/3±2/71 (mmHg) فشارخون دياستولي

*015/0P= 9/7±6/68 7/13±12/74 )ر دقيقهد(ضربان قلب
*001/0P= 7/7±4/63 2/7±2/66 EDD (mm) 
*045/0P= 7/9±5/49 27/10±1/51 ESD(mm) 

53/0P= 56±9/230 5/55±2/233 EDV(cc) 
*007/0P= 52±4/148 2/51±8/155 ESV(cc) 
*004/0P= 2/7±2/35 4/5±33 EF (%) 

.دار است معني=05/0α در سطح*
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و بعد از درمانهايشاخص مقايسه ميانگين تغييرات-4جدول و كاروديلول قبل و اكوكارديو رافي دو گروه متورال  كلينيكي

 شاخصهاتغيير گروه متوپرولول گروه كاروديلول نتيجه آماري
93/0P= 21/0±97/0 18/0±76/0  تغيير فانكشنال كلاس
58/0P= 75/0±63/1 94/0±86/2  تغيير فشار سيستولي
66/0P= 32/0±6/0 56/0±84/0 ر فشار دياستوليتغيي
6/0P= 2/2±6 4/3±8/5  تغيير ضربان قلب
17/0P= 88/0±78/2 65/1±78/8  EDD تغيير
19/0P= 78/0±57/1 61/0±23/2   ESD تغيير
15/0P= 58/0±3 84/1±36/4  EDV تغيير
81/0P= 01/1±3/7 72/2±73/9   ESV تغيير
205/0P= 52/0±2/2 94/0±36/3  EF تغيير

 بحث
با يي مزمن قلبي يك بيماري شايع، ناتواننارسا و كننده
و مير مي مرگ م نارسايي قلبي،ئعلابه علت كاهش. باشد بالا

و ميرخطر و همچ، مرگ به مرگ ناگهاني ر دليلهنين مرگ
كه شرايط نارسايي قلبيبر تجويز بتابلوكرها در درمان بيماران

به اثرات با توجه.)3،4(تأكيد شده است،پايدار دارند
فارماكولوژيك متفاوت، همه بتابلوكرها در درمان نارسايي 

انواع خاصي از آنها در درمانو قلبي اثرات يكسان ندارند
.)19(اند نارسايي قلبي مؤثر شناخته شده

عمده مطالعات در اين زمينه به مقايسه اثرات دو داروي
و متوپرولول پرداخته .اند كاروديلول

 به اثبات رسيده اين داروهامفيد بودن با وجود آن كه
 هنوز استفاده گسترده از آن در بيماران نارسايي قلبي است،

بهشود مشاهده نمي و روزافزونبه؛ با توجه شيوع بالا
ع هزينه بالا،نارسايي قلبي در جامعه دم توليد داخليو

اثرات، در اين تحقيق)در زمان انجام پژوهش( كاروديلول
و  با متوپرولول كه توليد اين دارواكوكارديوگرافيك كلينيكي

قرار مقايسه مورد،باشدميترو در دسترستر ارزان،داخل
.گرفتند
در حاضرمطالعه در و كاروديلول  اثرات تجويز متوپرولول

با3تا1 بيماران با نارسايي قلبي كه در فانكشنال كلاس
شد،بودند%35-30متوسط كسر جهشي توسط دوزم. بررسي

و دوز متوسط مصرفي75مصرفي متوپرولول تارترات   ميليگرم
 ميليگرم روزانه بود كه در دو دوز منقسم25كاروديلول نيز
در. ماه بودششمدت زمان متوسط پيگيري.شد تجويز مي
كيفيتو سبب بهبود علائم بيمار تجويز بتابلوكر اين بيماران

و كاهش ضربان قلب زمينه در رابطه با بهبود.شداي زندگي
چپ عملكرد بطن چپ هر دو دارو و سبب كاهش اندازه بطن

از%2/2و%36/3جهشي به ميزان افزايش كسر  شدند كه
.بود دار نظر آماري معني

 نشان نيز MDC  (Metoprolol In DEM) مطالعهدر
داده شد كه تجويز متوپرولول تارترات سبب بهبود علائم بيمار

و دگيو كيفيت زن بطن فونكسيون بهبود، تحمل به ورزش
در؛شود چپ مي دوز مصرفي متوپرولول حاضر مطالعه هر چند

و مدت پيگيري) ميليگرم MDC)108كمتر از مطالعه  بود
در در حالي؛كوتاهتر بود نيز از مطالعههمينكه  استفاده

روي بيماران با كارديوميوپاتي ديلاته متوپرولول معمولي
و كيفيت EF بهبود با وجود ماه18و در مدت3و2كلاس 
و ميري در تفاوت مهم، زندگي بمرگ ستري شدنو ميزان

.)20(بيماران نشان نداد 
 تفاوت حاضر در مطالعه،Comet در مقايسه با مطالعه

و فشار در قابل توجهي بين كاهش ضربان قلب گروهدو خون
 مشابه مصرف دو داروكننده نتايج مشاهده نشد كه شايد توجيه

به مصرفي پايين با توجه به دوز(.باشد تركاروديلول نسبت
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 ). متوپرولول
 استفاده از متوپرولول آهسته رهش Merit HF در مطالعه

و فانكشنال كلاس  با IV تا IIدر بيماران با نارسايي قلب
كاهش ميزان بستري%32موجب%28متوسط كسر جهشي

و مير كاهش%34و  يككلّمرگ شدي در عرض .)13( سال
 نسبت به متوپرولول (CR-XL) سودمندي متوپرولول

و در نتيجه جلوگيري از افت معمولي سطح خوني ثابت تر
در خون بود ناگهاني بتابلوكر در  افراد كه عمدتاَ

Non-Slow Metabolizer شد  البته در اين؛مشاهده
ت روأمطالعه مشخص شد كه ي عملكرد ثير اين دو دارو بر

و سمتپوم به. مشابه استهاي باليني كاملاً بطن چپ با توجه
،باشند ميSlow Metabolizer شرقي اغلب اين كه نژاد

.شايد اين تفاوت قابل اغماض باشد
3و2 در بيماران كلاس US Carvedilolمطالعه

اونارسايي قلبي با علل ايدي بيپاتيك يا علت كاهشه سكميك
و بستري شدن بيماران در گروه مرگ%)65(مهم  و مير

.)14(بطور زودرس پايان يافت دارونما كاروديلول نسبت به
 بيمار نارسايي قلبي 2200رويبرايهمطالعدر همچنين

بIVكلاس  با علت شواهد بهبود مهم سورويواله نيز
شدهبكاروديلول .)20(طور زودرس متوقف
ازو همكارانMetraمطالعه افزايش%4، ماه15 بعد

EFوت مهم تفاوولي نشان داد در گروه كاروديلول را مرگ
بهومير  و متوپرولول نياز پيوند قلب بين دو گروه كاروديلول

.)17(مشاهده نشد 
نشان داده شد كه مصرف كاروديلول ديگري مطالعه در

و مير بيش از متوپرولول موجب كاهش% 17 . شودميمرگ
و دوز42ديلول در اين مطالعه دوز مصرفي كارو  ميليگرم
ت85متوسط متوپرولول و اين بأ ميليگرم بود علته ثير بالاتر

افت بيشتر ضربان قلب يا فشارخون در بيماران تحت درمان 
ج و كسر افزايش داشت%6-5هشي به ميزان كاروديلول بود

دو با اين حال مطالعاتي نيز نشان داده؛)21( اند كه گر چه هر
اند ولي تفاوتي داروي فوق عملكرد بطن چپ را بهبود بخشيده

.)22( اثر بين اين دو وجود نداشته استدر اين 
و مير در رابطه با كاهش و ميزان بستري شدن با مرگ

و  مدت زمان كوتاه پيگيري بررسيتوجه به حجم كم مطالعه
ان ميز%29در يك مطالعه. پذير نبود امكان بتايلوكرها اين اثر

بستري شدن بيماران مبتلا نيز با اين دسته دارويي كاهش 
).23( نشان داده است

 در كاهش حوادث بر متوپرولوليت كاروديلولارجح
ات مختلف نشان داده در مطالع نيزكاهش بروز ديابتوعروقي

.)25،24(شده است 
 كاهش علتو همكاران نيز  Poole-Wilsonدر مطالعه

و بيشتر و ميرمدر بستري بارگ  بيماران قلبي نارسايي
كاروديلول نسبت به متوپرولول افزايش حساسيت به انسولين

.)26( شده است ذكراكسيدان آن بر اندوتليوم نتيآاثراتو 

 گيري نتيجه
تجويز متوپرولول تارترات هاي اين مطالعه بر اساس يافته

با ميليگرم در مقايسه با تجويز كاروديل75با دوز متوسط  ول
 ميليگرم روزانه اثرات مشابهي از نظر بهبود25دوز متوسط 

كهفانك و عملكرد بطن چپ دارد  با توجه به شنال كلاس
درجايگزين مناسبي براي كاروديلولتواندميقيمت كمتر

.باشدمصرف طولاني مدت

و تشكر  تقدير
و مركــز ونــت پژوهــشيمعاحمايــت ضــمن قــدرداني از

و عر  كه تأمين پزشكي مشهد دانشگاه علوموقتحقيقات قلب
ب از شركت دارويـي هگـزال كـه،عهده داشتنده مالي طرح را

ت   تشكر،مين نمودندأكاروديلول مورد مصرف در اين مطالعه را
جنـاب از همكـاري صـميمانه همچنـين؛گرددو قدرداني مي

ي نيـز سپاسـگزاري رم آمـار محت آقاي دكتر اسماعيلي مشاور 
. گردد مي
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Title: Comparison of carvedilol and metoprolol in heart failure management  
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Abstract 

Background and Aim: Heart failure is one of the most prevalent diseases with high mortality and disability. 
Beta blockers are among basic drugs treating the disorder and leading to reduction in cardiovascular 
mortality, and improvement of symptoms and left ventricular function. Regarding the increasing prevalence 
of this disease, the present study was carried out to compare carvedilol with metoprolol in the treatment of 
patients with heart-failure. 

Material and Methods: In this analytical and prospective study, which was carried out between March 2005 
and June 2006, 73 patients with advanced heart failure (ejection fraction=EF= %30-35%) and functional 
class (FC) I to III were followed up for 6 months. 38 cases of the patients received metoprolol tartrate and 33 
cases received carvedilol. Clinical data and left ventricular (LV) function indices before and after treatment 
as shown in echocardiography were recorded in a questionnaire. Then, these changes were compared 
statistically by means of SPSS (11.5).  

Results: Mean age of the patients in the metprolol group was 57±6.6 and in the carvedilol was 56.8±7.3
years. Average daily dose of metoprolol and carvedilol was 75 mg and 25 mg respectively. Heart rate and 
blood pressure reduction due to respective treatments (NYHA class) Improvement was similar in two groups. 
Functional class of patients in both groups improved one degree (P<0.001) .In metoprolol treated patients. 
Left Ventricular End Diastolic Diameter (LEDD) and Left Ventricular End Systolic Diameter (LVESD) 
reductions were 8.7mm and 2.3mm (P<0.001, P<0.001) as well as Left Ventricular End Diastolic Volume 
(LVEDV) and Left Ventricular End Systolic (LVES) reductions were 4.3 cc and 7.3 cc (P=0.008, P<0.001), 
respectively. Mean EF increased 3.3%. (P=0.000). In carvedilol treated patients LEDD and LESD reduced 
2.78 mm (P<0.001) and 1.57 mm (P=0.045) and LVEDV & LVES reduced 2.3 cc (P=0.53) and 7.3 cc 
(P=0.007), respectively, and mean EF Increased 2.2% (P=0.004). There were no statistically significant 
differences between the two groups.  

Conclusion: In heart failure patients with FC I to III both metoprolol tartrate and carvedilol administration 
improves symptoms of the disease and LV function. In this study no significant differences were observed 
between the effects of the two drugs. 

Key Words: Carvedilol; Metoprolol; Heart failure; Beta blocker 
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