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Background：Calcium plays a key role in vascular contraction and regulates receptor sen-
sitivity to certain neurotransmitters. Calcium channel blockers are useful in the treatment of 
both clinical and experimental hypertension. The present study was designed to examine whether 
there is an alteration of the activity of calcium channels in association with the development of 
hypertension. 

Methods：Deoxycorticosterone acetate(DOCA)-salt hypertension was made by subcutaneous 
implantation of DOCA(200mg/kg) strip plus saline drinking(1%) and 2-kidney, 1 clip(2K1C) hyper-
tension by clipping the left renal artery with a silver clip(internal gap of 0.2mm). They were used 4 
weeks later. Age-matched normal rats served as a control. Mean arterial pressure(MAP) and heart 
rate(HR) were continuously recorded from the right femoral artery. The drugs were administered 
intravenously. 

Results：Vehicle alone was without effect on MAP or HR. In normotensive rats, nifedipine infu-
sion(5 and 10μg/kg/min) caused a dose-dependent decrease in MAP without significant changes in 
HR, while Bay k 8644(Bay K, 5 and 10μg/kg/min) increased MAP transiently. Both the depressor 
response to nifedipine and the pressor response to Bay k were more marked in DOCA-salt hyperten-
sive rats than in normotensive rats. The maximal changes in MAP induced by nifedipine(5 and 50μ
g/kg) or Bay K(5 and 50μg/kg) were also enhanced in 2K1C hypertensive rats as compared with 
control rats. 

Conclusion：These results indicate that calcium channel inhibitors and activators can affect on 
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the regulation of blood pressure in an opposite fashion. It is also suggested that the activity of cal-
cium channels might be altered in the development of experimental hypertension. 
 
KEY WORDS：Cardiovascular·Nifedipine·Bay K 8644·Hypertension. 

 

 

서     론 

 

체내 생리적 기능을 유지하는데 다양한 역할을 하

는 Ca2+은 심혈관계에 있어 심근이나 혈관평활근의 

수축을 유발시키는 필수적인 요소이며 근장그물(sa-

rcoplasmic reticulum)에서 유리되는 것 이외에 세포

막에 존재하는 Ca2+ channel을 통한 유입으로 세포

내 농도가 증가되어 그 기능을 나타낸다. 세포막을 통

한 Ca2+의 이동을 저해하는 Ca2+ channel 길항제가 

개발되어 임상적으로 협심증이나 부정맥 및 고혈압의 

치료목적으로 사용되고 있으며1) 이들은 세포막 탈분

극시 일어나는 slow Ca2+ influx를 억제시켜 세포내 

유리 Ca2+의 농도를 감소시킴으로써 항고혈압효과를 

나타낸다2). 

Nifedipine은 대표적인 dihydropyridine(DHP)계 

Ca2+ 길항제로 알려져 있다3). Garthoff등4)은 Ca2+ 길

항제에 의한 항고혈압효과가 식염 의존성 고혈압일 경

우 예민하게 나타남을 제시하였으며 nifedipine과 구조

적으로 유사한 nitrendipine 처치시 DHP수용체 수효

의 증가가 고농도 식염을 섭취시킨 식염에 예민한(salt-

sensitive) 동물에서 정상동물에 비해 더 강화됨을 확

인하고 식염섭취가 Ca2+ 길항제에 대한 수용체의 변화

를 야기시킴을 시사하였다5). 또한 장기간 nitrendi-

pine 투여시 deoxycorticosterone acetate(DOCA)-

salt 고혈압동물의 혈압상승이 억제된다고 하며6,7) 임

상적으로도 식염 섭취를 인위적으로 제한시켰을 경우

보다 오히려 식염의 양을 임의로 섭취한 환자에서 nif-

edipine에 의한 혈압하강 정도가 더 항진됨이 보고되

었다8). 나아가서 고혈압 환자의 경우 혈중 renin농도가 

저하되었을때 Ca2+ 길항제에 의한 감압효과가 더 민

감하게 발현된다고 한다9). 따라서 인위적으로 식염의 

체내 축적을 야기시킨 DOCA-salt 고혈압이나 또는 

renin 활성을 항진시킨 신성고혈압동물에서 Ca2+ 길항

제에 의한 혈압변화가 정상혈압동물에 비해 달라질 가

능성을 배제할 수 없을 듯하다. 

한편 nifedipine과 유사하게 DHP 수용체에 작용하는 

Bay K 8644 (Bay K)는 Ca2+의 세포내 유입을 촉진

시키는 Ca2+ channel 자극제로서10) 혈압을 조절하는

데 있어 중추적으로 nifedipine과 상반되는 효과를 나

타냄이 알려져 있다11). 

본 연구는 Ca2+ channel 길항제 및 자극제의 심혈

관계에 미치는 영향이 DOCA-salt 고혈압쥐 및 2-

kidney, 1 clip(2K1C) 신성고혈압쥐에서 정상혈압쥐와 

차이가 있는지 밝히고자 동물의 혈압과 심박수를 기록

하면서 nifedipine과 Bay K를 정맥내에 주입하였다. 

Fig. 1. Effects of intravenous infusion of nifedipine(5 and
10μg/kg/min) on the mean arterial pressure(MAP)
and heart rate(HR) in normotensive rats(NTR). Nife-
dipine was infused for 20 min. Vehicle alone was
without effect. Each point represents mean±SE.
*<0.05, **p<0.01 compared to the 0 time value in
each group. 
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대상 및 방법 
 

1. 실험동물 
 

1) DOCA-salt 고혈압의 유발 

체중 130∼180g의 흰쥐(Sprague-Dawley, ♂)를 

thiopental(50mg/kg, IP) 마취하에 개복하여 일측 신

장을 절제하고 신속히 봉합하였다. 마취에서 깨어난 후 

사료와 물을 충분히 공급하면서 1주 후에 DOCA(Si-

gma, 200mg/kg)를 함유하는 silastic strip을 측복부 

피하에 삽입(implantation)하고 1% 식염수와 0.2% KCl

을 4주 동안 섭취시켜 사용하였으며 1주 간격으로 꼬

리동맥을 통해 수축기 혈압을 측정하여 고혈압 유발과

정을 확인하였다. 
 

2) 2K1C 신성고혈압의 유발 

체중 150∼200g의 흰쥐를 thiopental 마취하에 개

복하여 좌측 신동맥에 직경 0.2mm 되는 silver clip을 

장치하고 신속히 봉합하였다. 그 후 사료와 물을 충분

히 공급하면서 4주 후에 사용하였다. 
 

3) 정상혈압쥐 

실험전 동일한 조건에서 사육된 고혈압쥐와 체중이 

비슷한 흰쥐 수컷만을 사용하였다. 
 

2. 혈압 및 심박수 기록 

Thiopental 마취하에 기도에 cannula를 장치하여 호

흡이 용이하도록 한후 우측대퇴동맥에 미리 heparin(3 

00IU/ml) 식염수로 채워진 polyethylene tube(PE 60)

를 삽입하여 pressure transducer(Gould, P23Db)를 

통해 polygraph(Beckman, R511A)상에 기록하였다. 

평균혈압(mean arterial pressure, MAP)은 공식(dia-

stolic pressure＋pulse pressure/3)에 의거하여 산

출하였다. 
 

3. 약물투여 

수술이 끝나고 1시간쯤 기다려 혈압이 안정된 후 

DOCA-salt 고혈압쥐의 경우 nifedipine(5, 10μg/kg 

/min, Sigma)과 Bay K(5, 10μg/kg/min, Bayer)를 

우측 대퇴정맥을 통해 20분 동안 지속적으로 주입하

였으며 2K1C 고혈압쥐는 각각 5μg/kg와 50μg/kg

을 투여하였다. 약물은 99% ethanol에 용해시켜 외부

의 빛에 노출되지 않도록 하였으며 tachyphylaxis현상

을 고려하여 각 개체에 단일 용량만을 투여하였다. 
 

4. 통 계 

실험성적은 mean±SE로 표시하였으며 각 측정치

의 평균의차는 Student t-test(paired 및 unpaired)

를 통해 검정하여 p<0.05인 경우 유의한 차이가 있는 

것으로 판정하였다. 

 

결     과 

 

1. 정상혈압쥐에서 nifedipine이 혈압 및 심

박수에 미치는 영향 

Nifedipine 5μg/kg/min을 정맥내 주입시 혈압은 5

분째부터 유의하게 하강하여 주입이 끝난 20분째에 최

Fig. 2. Effects of intravenous infusion of Bay k 8644(Bay 
K, 5 and 10μg/kg/min) on the mean arterial pres-
sure(MAP) and heart rate(HR) in normotensive rats 
(NTR). Bay K was infused for 20 min. *p<0.05, **p<0.01 
compared to the 0 time value in each group. 
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대감압효과를 보이면서 40분째까지 유지되었으나 그후 

정상으로 회복되었다. 10μg주입시에는 10분째에 최

대감압을 보이면서 혈압하강효과가 더 강화되었으나 시

간이 경과함에 따라 회복되는 양상을 보였다. 한편 Ve-

hicle(99% ethanol)주입은 혈압에 영향을 미치지 않

았다. 혈압과 동시에 측정한 심박수는 용량에 관계없

이 1시간 동안 유의한 변화를 볼 수 없었다(Fig. 1). 
 

2. 정상혈압쥐에서 혈압 및 심박수에 미치는 

Bay K의 영향 

Bay K 5μg/kg/min의 정맥내 주입은 주입초기에 

일시적인 승압효과를 보인 것을 제외하고 1시간 동안 

유의한 혈압변화를 볼 수 없었으며 10μg주입시에도 

유사한 양상을 보였다. 한편 심박수는 10μg의 경우

에만 1시간째까지 유의한 감소를 보였다(Fig. 2). 
 

3. DOCA-salt 고혈압쥐에서 nifedipine이 

혈압 및 심박수에 미치는 영향 

DOCA-salt 고혈압쥐의 평균혈압은 135±3.2mmHg 

(n=33)로서 정상혈압쥐(109±1.7, n=64)에 비해 유

의하게(p<0.01)높았다. Nifedipine 5μg/kg/min을 정

맥내 주입시 혈압은 5분째부터 유의하게 하강하여 주

입이 끝난 20분째에 최대감압효과를 보였으며 유의한 

감압효과는 정상혈압쥐와는 달리 1시간째까지도 유지

되었다. 10μg 주입시에는 혈압하강효과가 더 강화되

면서 5μg의 경우와 유사한 양상을 보였다. 한편 심박

수는 10μg 주입시에만 유의한 감소를 보였으나 1시

간째에는 정상으로 회복되었다(Fig. 3). 
 

4. DOCA-salt 고혈압쥐에서 혈압 및 심박

수에 미치는 Bay K의 영향 

Bay K 5μg/kg/min을 정맥내 주입시 5분째부터 혈

압은 유의하게 상승되어 주입이 끝난 20분째 최대승

압효과를 보였으며 유의한 승압효과는 50분째까지 유

지됨으로써 정상혈압쥐와 다른 양상을 보였다. 10μg

의 경우에는 승압효과가 신속히 나타난 것을 제외하고 

5μg주입시와 유사한 양상을 보였다. 한편 심박수는 

용량에 관계없이 감소되는 경향을 보였다(Fig. 4). 
 

5. DOCA-salt 및 2K1C 고혈압쥐에서 nifed-

ipine과 Bay K에 의한 최대혈압 변동치 비교 

DOCA 고혈압쥐에서 nifedipine에 의한 감압효과나 

Bay K에 의한 승압효과는 정상혈압쥐에 비해 유의하

게 항진되었으며 nifedipine 주입시 용량의존현상을 보

였으나 Bay K의 경우에는 용량에 따라 차이가 없었

다(Table. 1). 한편 2K1C 고혈압쥐에서 평균혈압은 

163±8.9mmHg(n=28)이었으며 nifedipine(5, 50μ

g/kg)과 Bay K(5, 50μg/kg)에 의한 최대혈압변동

치는 정상혈압쥐와 유의한 차이를 보였다(Table 2). 

 

고     안 

 

정상혈압쥐에서 nifedipine의 정맥내 지속적 주입은 

용량증가에 따른 혈압하강을 보였다. Ca2+ 길항제에 

의한 항고혈압효과는 오랫동안 인식되어 왔으며12) 주

로 말초혈관 저항을 감소시켜 혈압하강을 야기시키는 

것으로 알려져 있다13). 본 실험에서는 약물의 효과를 

유지시킴으로써 식염섭취에 의한 DHP 수용체 활성의  

Fig. 3. Effects of intravenous infusion of nifedipine(5 and
10 μg/kg/min) on the mean arterial pressure(MAP)
and heart rate(HR) in DOCA-salt hypertensive rats.
Nifedipine was infused for 20 min. *p<0.05, **p<0.01
compared to the 0 time value in each group. 
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변화5)를 야기시키고자 약물을 지속적으로 주입하였으

며 수용성이 아닌 약물 사용시 용매에 의한 비특이적 

영향을 배제할 수 없으나 vehicle 투여시에는 혈압변

화를 볼수 없었다. Nifedipine 투여시 전신혈관확장에 

따른 교감신경활성의 증가에 의한 반사활동에 기인하

여 심박수의 증가가 수반된다고 하나14,15) 정상혈압동

물의 경우 nifedipine에 의한 감압효과가 유지되는 동

안 심박수는 변동되지 않음으로써 신경계를 통한 반사

활동이 표면적으로 나타나지 않았음을 의미한다. 이와 

관련되어 본 실험에서와 같이 nifedipine을 낮은 속도

로 지속적 주입시에는 심박수 변화를 보이지 않음이 

보고된 바 있다16,17). 

세포내 Ca2+의 유입을 촉진시키는 Ca2+ channel 자

극제로 알려진 Bay K18)는 심장의 수축력이나 박동수

를 촉진시키고19) 말초혈관을 수축시키며20) 정맥내 투

여시 혈압을 상승시킴이 시사되어 있다21,22). 또한 중

추적으로는 심혈관계에 대하여 nifedipine과 상반되는 

효과가 있다고 한다13). 그러나 본 연구에서 Bay K 정

맥내 주입시 정상혈압동물에서는 일시적인 혈압상승효

과만을 볼 수 있었으며 심박수는 10μg 투여시 감소

되는 양상을 보였다. 따라서 동물의 기초적 상태에서 심

맥관계에 대한 Bay K의 작용을 Ca2+ channel과 관련

시켜 해석하기는 어려울 듯하며 승압반응 양상이 이전

의 보고와 차이를 보이는 것은 동물의 종의 차에 기인할 

것으로 생각된다. 더불어 Bay K의 생물학적 반응은 실

Table 1. Maximal changes in mean arterial pressure(mmHg) during the intravenous infusion of nifedipine and Bay 
K 8644(Bay K) in normotensive and DOCA-salt hypertensive rats 

Drug Dose NTR DOCA-salt rats 

Nifedipine 5μg/kg/min -11.4±1.7(n=7) -31.9±5.8(n=8)** 
 10μg/kg/min -17.8±4.4(n=8) -55.1±5.8(n=8)** 
Bay K 5μg/kg/min +2.5±3.0(n=6) +35.5±4.5(n=6)** 
 10μg/kg/min +5.8±4.9(n=6) +33.0±5.2(n=6)** 
**p<0.05；compared with NTR(normotensive rats) responses to the same dose of the drug. 

 
Table 2. Maximal changes in mean arterial pressure(mmHg) following the intravenous injection of nifedipine and Bay 

K 8644(Bay K) in normotensive and 2K1C hypertensive rats 
Drug Dose NTR 2K1C 

Nifedipine 5μg/kg -28.5±6.8(n=8) -46.3±6.2(n=8)* 
 50μg/kg -43.7±5.0(n=7) -73.5±7.8(n=5)* 
Bay K 5μg/kg +7.5±6.2(n=6) +51.0±8.6(n=7)** 
 50μg/kg +13.4±5.8(n=5) +99.2±3.1(n=5)** 
2K1C, 2-kidney, 1 clip hypertensive rats. The maxial responses were always within the first one minute following the 
intravenous administration of the drug. *p<0.05, **p<0.01；compared with NTR(normotensive rats) responses to the 
same dose of the drug. 

Fig. 4. Effects of intravenous infusion of Bay k 8644(Bay
K, 5 and 10μg/kg/min) on the mean arterial pressure
(MAP) and heart rate(HR) in DOCA-salt hypertensive
rats. Bay K was infused for 20 min. *p<0.05, **p<0.01
compared to the 0 time value in each group. 
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험동물의 종에 따라 달라질 수 있음이 시사된 바 있다21). 

DOCA-salt 고혈압동물에서 nifedipine에 의한 감

압효과와 Bay K에 의한 승압효과는 정상혈압동물에 

비해 항진되었다. 특히 Bay K의 경우 정상혈압쥐에서 

거의 혈압에 영향을 미치지 않았으나 DOCA 고혈압

쥐에서는 약물이 주입되는 동안 평균혈압이 유의하게 

상승되면서 승압효과가 40∼50분 동안 유지되었으며 

nifedipine의 감압효과 역시 용량의존성을 보이면서 최

대혈압변동치가 정상혈압동물과 유의한 차이를 보였다. 

식염섭취에 의한 혈압상승 요인으로서 Resnick등23)은 

세포내 Ca2+농도의 변화가 혈관평활근의 수축을 항진

시키므로 식염섭취시 혈액내 이온화 Ca2+의 감소에 기

인하여 세포내로 Ca2+이동이 촉진되어 혈압상승을 야기

시킬 수 있음을 시사하였으며 또한 식염섭취시 뇨중 

Ca2+배설이 증가됨이 보고된 바24) 식염섭취에 의한 

Ca2+농도의 변화가 수반될 수 있음이 제시되었다. 그러

나 혈중 Ca2+의 거의 절반정도가 albumin과 결합하기 

때문에25) DOCA 고혈압쥐에서는 혈청 albumin이나 

총 Ca2+ 농도는 감소되나 이온화 Ca2+ 농도는 변하지 

않으며 따라서 Ca2+ 길항제에 의한 감압효과의 항진

이 이온화 Ca2+ 농도와 무관하다는 보고도 있다26). 본 

실험의 경우 Ca2+ 농도의 변화는 검토되지 않았으나 

DOCA 고혈압동물에서 보인 항진된 혈압변화가 식염

섭취에 의한 체내 Ca2+ 농도의 변조와 관련될 가능성

을 배제할 수 없을 듯하다. 

나아가서 Garthoff등4)은 Ca2+길항제에 의한 항고혈

압효과가 식염의존성 고혈압에서 더 민감함을 확인하

고 nifedipine과 유사한 DHP계 Ca2+길항제인 nitre-

ndipine 처치시 식염섭취에 의해 DHP 수용체의 특성

이 달라질 수 있음을 보고하였다27). 즉 식염에 예민한 

쥐와 자발성고혈압 쥐에 식염을 섭취시키면 혈압상승

과 더불어 DHP 수용체의 수효가 증가된 반면에 식염

에 예민하지 않는 쥐(salt-resistant rat)와 정상혈압

쥐에서는 혈압 및 수용체활성의 변화가 없음을 시사하

였으며 또한 수용체의 밀도가 nitrendipine 처치시 더

욱 증가된다고 한다. 더불어 Luque등8)은 임상적으로

도 본태성고혈압 환자에서 nifedipine에 의한 감압효

과가 고식염 식이일 경우 오히려 더 항진됨을 보고함

으로써 Ca2+ 길항제의 효과가 식염섭취와 관련이 있

음을 시사한 바 있다. 한편 Bay K는 DHP계 Ca2+ 

channel 자극제로 알려져 있고 혈관계에 대한 반응에 

있어서도 nifedipine과 동일한 수용체에 작용함이 시사

되어 있으며28) 기초상태보다는 Ca2+ channel이 어떤 

요인에 의해 부분적으로 자극되어 있는 경우 그 작용

이 더욱 활성화된다고 한다29). 따라서 DOCA 고혈압

쥐의 경우 nifedipine과 Bay K 투여시 혈압에 미치는 

효과가 정상혈압동물에 비해 항진되는데 있어 식염섭

취에 의한 수용체 특성의 변화가 수반될 가능성을 추측

케 한다. DOCA 고혈압쥐에서 심박수는 nifedipine의 

경우 5μg 주입시 변화를 보이지 않았으나 10μg의 경

우 심박수의 감소가 수반됨으로써 식염섭취에 의한 체

내 Ca2+ 농도 및 수용체 활성의 변화에 의한 이차적

인 영향에 기인할 가능성을 배제할 수 없을 듯하다. 더

불어 Bay K에 의한 심박수변화는 혈압상승에 의한 반

사적 효과가 나타났을 것으로 생각된다. 

Ca2+ channel 길항제에 의한 감압효과는 renin 활

성이 저하되었을때 강화된다고 하나9,30) Ca2+ 길항제는 

angiotensin Ⅱ로 야기시킨 혈관수축이나 승압효과를 

억제시키며31) angiotensin 자극에 의한 aldosterone

의 합성이나 분비를 감소시킨다는 보고도 있다32). 본 

실험에서 renin 활성의 증가에 기인하여 고혈압이 유지

되는 것으로 인식되어 있는 2K1C 고혈압쥐에서 nife-

dipine과 Bay K에 의한 최대혈압변동치는 정상혈압

쥐와 유의한 차이를 보였다. 이는 nifedipine과 Bay 

K에 의한 효과가 상대적으로 renin 활성이 억제되어 

있는 DOCA 고혈압 동물에서와 유사한 결과로서 체

내 renin 활성의 변화가 Ca2+ 자극제나 길항제에 의

한 혈압변화와는 직접적으로 관련되지 않음을 의미한

다. 또한 renin 활성의 저하와 관련된 Ca2+길항제의 항

진된 효과9)는 장기적 효과로서 본 실험에서와 같은 단

기적 반응과 연관시켜 해석하기는 어려울 듯하다. 한편 

고혈압군과 대조군에서 nifedipine과 Bay K에 의한 

감압 및 승압효과가 DOCA 고혈압쥐의 경우와 큰 차

이를 보이는 것은 약물투여 방법의 차이에 기인할 것

으로 생각된다. 나아가서 고혈압이란 궁극적으로 혈관

수축에 의한 말초저항의 상승에 기인하며 혈관수축에 

대한 최종공통로는 세포내 Ca2+이 관여함이 인식되어 

있는 바33) Ca2+ channel 길항제나 자극제는 Ca2+의 세

포내 유입을 억제시키거나 촉진시켜 세포내 Ca2+ 농

도를 변화시킴으로써 혈압에 영향을 미치기 때문에2) 

nifedipine과 Bay K에 의한 혈압변화가 2K1C 고혈

압쥐에서도 정상혈압쥐에 비해 강화되었을 것으로 추측
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된다. 이와 관련되어 실제로 nifedipine과 유사한 Ca2+ 

channel 길항제인 nitrendipine에 의한 감압반응이나 

Bay K에 의한 혈관수축 반응이 자발성 고혈압34,35)이

나 동맥협착으로 유발된 고혈압동물36)에서 항진됨이 시

사된 바 있다. 

이상의 실험결과를 종합하면 nifedipine의 감압효과

나 Bay K의 승압효과는 DOCA 고혈압쥐와 2K1C 고

혈압쥐에서 정상혈압쥐와 유의한 차이를 보임으로써 

Ca2+ channel 길항제나 자극제에 의한 항고혈압효과가 

실험적 고혈압의 유발과정에 관계없이 고혈압상태에서 

강화됨을 의미한다. 나아가서 DOCA-salt 고혈압이나 

2K1C 신성고혈압이 유지되는데 있어 Ca2+ channel 활

성의 변화가 부분적으로 기여할 것으로 사료된다. 

 

요     약 

 

연구배경： 

Ca2+은 심혈관수축과 신경전달물질의 유리를 조절함

으로써 혈압조절에 관여하고 있다. Ca2+ channel 길항제

인 nifedipine과 자극제인 Bay K 8644(Bay K)가 혈압 

및 심박수에 미치는 영향이 고혈압동물에서 정상혈압동

물과 차이가 있는지 밝히고자 본 연구를 시행하였다. 

방  법： 

일측 신장을 제거하고 소금물을 섭취시킨 deoxy-

corticosterone acetate(DOCA)-salt 고혈압쥐와 일

측 신동맥에 clip을 장치한 2-kidney, 1 clip(2K1C) 

신성고혈압쥐의 대퇴동맥을 통해 혈압과 심박수를 기

록하면서 정맥을 통해 약물을 투여하여 그 영향을 정

상혈압쥐와 비교하였다. 

결  과： 

1) 정상혈압쥐의 정맥내 nifedipine 주입은 심박수

의 변동없이 용량의존 혈압하강을 보였으며 Bay K는 

주입초기에만 일시적인 혈압상승을 보였다. 

2) DOCA 고혈압쥐에서 nifedipine에 의한 감압효

과나 Bay K에 의한 승압효과는 정상혈압쥐에 비해 항

진되었으며 각각 심박수의 감소가 수반되었다. 

3) DOCA 고혈압쥐와 2K1C 신성고혈압쥐에서 ni-

fedipine과 Bay K에 의한 최대혈압변동치는 정상혈압

쥐와 유의한 차이를 보였다. 

결  론： 

이상의 실험결과로 보아 Ca2+ channel 길항제나 자

극제에 의한 항고혈압효과가 고혈압 상태에서 강화됨으

로써 고혈압동물에서 Ca2+ channel의 활성변화가 고혈

압을 유지하는데 있어 부분적으로 관여함이 시사되었다. 
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