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ABSTRACT 

Background and Objectives：Endothelin-1 (ET-1) is increased in advanced congestive heart failure and pul-
monary hypertension associated with increased pulmonary blood flow. The role of ET-1 and the protective effect 
of the dual endothelin receptor antagonist, Bosentan, were investigated in overcirculation-induced compensatory 
left ventricular (LV) hypertrophy using aortocaval fistula (AVF) rats. Materials and Methods：Twenty one 8-
week-old rats were randomized into sham control, AVF and Bosentan (100 mg/kg/day) treatment groups. Four 
weeks later, the cardiac hypertrophy, pulmonary artery morphometry, plasma and tissue levels of ET-1 and the 
immunoreactive signal of ET-1 were evaluated in the heart and lung tissues. Results：Chronic AVF developed 
LV hypertrophy and markedly increased the plasma and tissue ET-1 levels in the heart and lung compared to 
those in the controls (p<0.05), and these changes were attenuated by Bosentan treatment (p<0.05). However, 
the wall thickness of the pulmonary arteriole did not change. In addition, the immunoreactive signal of ET-1 
was increased in the heart after AVF compared with the controls, and was also slightly decreased with Bosentan 
treatment. However, there were no remarkable differences in the lung tissue. Conclusion：ET-1 was up-regulated 
in compensatory LV hypertrophy induced by AVF. Bosentan attenuates cardiac hypertrophy and decreases the 
ET-1 levels in the plasma, heart and lung. Therefore, it is speculate that chronic treatment of an ET-1 antagonist 
may provide an additional strategy for AVF-induced compensatory LV hypertrophy. (Korean Circulation J 2005; 
35:665-671) 
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서     론 
 

소아에서 흔히 볼 수 있는 선천성 심질환에서 폐혈류량의 

증가는 심부전이나 폐동맥 고혈압의 발생과 깊은 연관성을 

가지고 있다. 몇몇 연구에서 이러한 폐혈류의 증가를 보이

는 다양한 심질환에서 endothelin-1(ET-1)의 혈중 농도가 

증가한다고 보고 되고 있다.
1-4)

 

ET-1은 혈관 내피 세포에서 유래하는 강력한 정동맥 혈

관 수축 물질로, 다양한 심혈관 질환의 병리 기전에 관여하

며 특히 사람과 동물의 심부전과 폐동맥 고혈압 등에서 중

요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.
5-9)

 심부전과 폐동맥 

고혈압 실험 모델이나 임상적으로 진행된 심부전과 폐동맥 

고혈압에서 혈중 ET-1이 증가되어 있으며 질환의 심한 정

도와 밀접한 관련이 있는 것으로 알려져 있다. 그러나 이러
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한 질환들에서 ET-1 수용체 차단제의 효과에 대해서는 보

고가 다양하다. 비록 동물 실험이나 임상 실험에서 폐동맥 

고혈압의 조절에는 비교적 좋은 결과를 보여주고 있으나,
10)11)

 

진행된 심부전 환자를 대상으로 한 대규모 연구에서의 ET-1 

수용체 차단제의 사용은 사망률과 이환율의 감소에는 큰 이

득이 없는 것으로 보고 되고 있다.
12)
 그러나 다양한 심혈관 

질환에서의 ET-1의 기능과 역할에 대하여 많은 연구가 있

었으나, 소아에서 흔히 볼 수 있는 좌우 단락을 가진 선천성 

심질환에서와 같이 폐혈류량 증가에 의한 심비후, 심부전이 

폐동맥 고혈압으로의 진행 과정에서 ET-1의 변화와 역할에 

대해서는 아직까지 잘 알려져 있지 않다. 그러나 최근 좌우 

단락을 가진 선천성 심질환에서 혈중 ET-1의 증가가 확인

되면서 ET-1이 좌우 단락 질환의 병태 생리적 변화에 중

요한 역할을 하는 것으로 추측되고 있다.
2)
 이에 본 연구에

서는 흰쥐에서 대동정맥루(aortocaval fistula)로 심부전의 

전단계인 보상성 좌심 비대(compensated LV hypertophy)

를 유발한 뒤 혈액과 심폐 조직에서의 ET-1의 변화와 비특

이적 ET-1 수용체 차단제인 Bosentan을 투여하여 그 예방 

효과를 알아보고자 하였다.  

 

 재료 및 방법 
 

약 250~350 gm 전후의 흰쥐(Sprague-Dawley rats)를 

이용하였으며, 각각의 조건에 따라, 대조군(n=7), 대동정맥

루군(n=7) 그리고 Bosentan(100 mg/kg/day) 치료군(n=7)

으로 나누었다. 실험 동물은 동일한 조건에서 4주간 사육

한 뒤 실험에 이용하였다. 

 

수술 방법 

대동정맥루는 Garcia 등
13)
의 방법에 따라서 시행하였다. 간

략히 기술하면 먼저 흰쥐는 N2O와 isoflurane을 이용하여 마

취를 유도하였고, 무균 상태에서 복부를 정준선을 따라 길

게 절개한 후 대동맥과 하대 정맥을 노출시켰다. 하행 대동맥

의 신동맥 분지 하방을 atraumatic aneurysmal clip을 이용

하여 clamping 후 18 gauge 바늘을 대동맥 하방 1/3 지점

에서 천자한 후 위쪽으로 약간 진행한 다음, 인접한 우측의 

하대 정맥을 찌른 후 바늘을 완전히 제거하였다. 천자 부위

는 cyanoacrylate glue를 이용하여 접합하였고 30초 뒤 clip

을 풀고 하대 정맥에서 동맥혈의 박동성 혈류를 확인한 뒤 

전 복벽을 봉합하였다. 

  

조직학적 검사 

4주 뒤 모든 실험 동물을 동일한 N2O와 isoflurane으로 

마취를 유도하고 복강을 절개한 뒤 하행 대동맥으로부터 채

혈을 시행한 뒤 흉곽을 열고 심장과 폐를 적출하였다. 심장

은 총 무게를 측정하였고 심장과 폐조직은 필요에 따라 액

화 질소나 4% 포름알데하이드 용액에 고정하였다. 조직학적 

검사를 위해 24시간 고정 후 파라핀 불록을 만들었으며, 

조직은 5 μm의 두께로 잘라 염색하였다. 폐세동맥 중막의 

두께를 측정하기 위해 hematoxilin과 eosin 염색과 elastine 

염색을 시행하였다. 폐세동맥의 외경(ED)이 50~100 μm이면

서 완전한 근육층을 가진 세동맥에서 외경에 대한 중간층

의 두께를 %로 나타내었다. 중막의 두께(MT)는 다음과 같

은 공식으로 구하였다. %MT=2×MT/ED×100. 

  

ET-1의 측정 

ET-1의 농도는 ELISA Kit(R & D system, Minneapolis, 

USA)를 이용하여 측정하였다. ET-2, ET-3, big ET-1에 대

한 cross reactivity는 각각 45, 14, 1%이었다. 혈중 ET-1

은 혈청 1 mL와 1.5 mL의 추출 용액[acetone: 1M HCl: 

water(40：1：5)]을 섞은 다음 3,000 g에서 20분간 원심 

분리하였다. 상측액은 냉동 건조기를 이용해 건조시킨 다음 

0.25 mL의 희석액을 첨가하였다. 각각의 well에 100 μL의 

희석된 conjugate를 넣고 100 μL의 standard, control과 

sample을 넣었다. 1시간 동안 incubation한 뒤 washing을 

시행하였고 100 μL의 substrate를 넣고 30분간 실온에 두

었다. 100 μL의 stop 용액을 첨가한 뒤 microplate reader

를 이용하여 450 nm에서 판독하였다. ET-1의 농도는 표

준 곡선을 이용하여 측정하였다. 

폐와 심근 조직에서 ET-1의 농도를 측정하기위해 냉동된 

조직(100 mg)을 1 mL의 1M acetic acid-0.1% Triton X-

100(Sigma, St. Louis, MO)에서 완전히 분쇄한 다음 7분간 

끓였다. 원심 분리후 상층액은 일정한 농도로 희석 하여 혈

청 ET-1의 측정과 동일한 방법으로 측정하였다.  

 

면역 조직 염색 

폐와 심근내 ET-1 단백질의 발현을 보기위해 면역 조직 

염색을 시행하였다. 간략히 기술하면 파라핀 불록은 5 μm의 

두께로 자른 뒤 탈파라핀화한 후 2% hydrogen peroxide로 

내재성 과산화효소의 blocking을 시행하였다. ET-1에 대한 

mouse 단일 클론성 항체(Sigma, St. Louis, MO)는 조직에 

따라 1：1000~1：2000의 농도로 4℃에서 하루 동안 배양

하였다. 2차 항체로 biotin-labeled anti-mouse antibody

를 사용하였으며 streptavidin-peroxidase에 incubation 후 

diaminobenzidine(DAB)으로 발색하였다.  

 

통  계 

모든 결과는 평균±표준 편차로 표시하였다. 대조군과 치

료군 간의 측정값의 차이 및 유의성은 unpaired student 

t-test를 이용하여 검정하고 p<0.05를 통계적으로 유의하

다고 판정하였다. 
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결     과 
  

심근 무게의 변화 

대동정맥루군의 총 심근 무게는 0.71±0.05/100 g body 

weight(BW)로 대조군의 0.32±0.04/100 g BW에 비하여 유

의한 증가를 보였으며(p<0.05) 우심비후의 소견은 보이지

않았다. Bosentan 치료군의 심근 무게는 0.58±0.05/100 g 

BW로 대조군에 비하여 증가되어 있었으나 대동정맥루군에 

비하여 유의하게 감소하였다(p<0.05)(Fig. 1). 

 

폐세동맥 중막 두께 

폐조직 검사에서 대동정맥루군의 폐세동맥은 일부에서 중

막의 비대를 보였으나 전반적으로 폐동맥 고혈압에서 보이

는 소견은 볼 수 없었으며 각 군간에 폐세동맥 중막의 두

께에는 차이를 보이지 않았다(Fig. 2). 

 

ET-1의 변화 

혈중 ET-1은 대조군의 3.2±0.18 ng/mL에 비해 대동정

맥루군에서 4.5±0.93 ng/mL로 유의하게 증가하였으며(p< 

0.05), Bosentan 투여군에서는 3.41±1.34 ng/mL로 대동

정맥루군과 비교하여 유의하게 감소하였다(p<0.05)(Fig. 3A). 

심근 조직의 ET-1은 대조군의 26.7±0.4 ng/100 mg tissue

에 비해 대동정맥루군에서 78.5±7.7 ng/100 mg tissue로 

Fig. 1. Development of cardiac hypertrophy. AVF rats were deve-
loped marked cardiac hypertrophy after 4 weeks (p<0.05). Bosentan
treatment attenuated cardiac hypertrophy significantly (p<0.05).
Results are expressed as means±SD. AVF: aortocaval fistula, B:
bosentan. 
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유의하게 증가하였다(p<0.05). Bosentan군에서는 54.0±9.2 

ng/100 mg tissue로 대조군에 비해 증가되어 있었으나 대

동정맥루군에 비해 유의하게 감소하였다(p<0.05)(Fig. 3B). 

폐조직에서의 ET-1은 대조군의 27.0±2.4 ng/mg tissue

에 비해 대동정맥루군에서 46.6±7.2 ng/mg tissue로 유

의하게 증가하였으며(p<0.05), Bosentan 투여군에서 32.1

Fig. 4. The expression of ET-1 (brown color) was increased in heart after AVF compared with controls and was slightly decreased with Bosentan
treatment. ET-1 in coronary artery was expressed focally and no remarkable differences between groups (A). There were no remarkable dif-
ferences in large pulmonary artery and bronchial wall. However, there were not stains in small pulmonary arterioles (B) (×400). Bar=50 μm.
LV: left ventricle, CA: coronary artery, AVF: aortocaval fistula, B: bosentan, ET-1: Endothelin-1. 
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±8.2 ng/mg tissue로 대동정맥루군과 비교하여 ET-1이 

유의하게 감소하였다(p<0.05)(Fig. 3C). 

 

ET-1 면역 조직 염색 

심근 내에서의 ET-1은 대조군에서도 전체적으로 고르게 

발현하였으며 대동정맥루군에서 발현의 증가를 보였다. Bo-
sentan 투여군에서 ET-1의 발현은 경하게 감소하였다. 좌

우 심실 사이에서의 현저한 차이는 보이지않았다. 주변부 관

상 동맥의 중막에서는 ET-1의 발현이 고르게 나타나지는 않

았으며 세 군 간에도 큰 차이를 보이지는 않았다(Fig. 4A). 

폐조직에서는 큰 폐동맥의 중막과 기관지벽을 중심으로 고

르게 분포하였으며 세군 간에 염색 정도의 차이는 현저하

지 않았다. 반면에 폐세동맥벽에서 ET-1의 발현은 세 군 

모두에서 증가를 보이지 않았다(Fig. 4B). 

 

고     찰 
 

소아의 선천성 심질환은 다양한 혈류역학을 가지며, 특히 

좌우 단락으로 폐혈류량의 증가를 보이는 질환을 흔히 볼 

수 있다. 이러한 지속적인 폐혈류량의 증가는 심부전이나 폐

동맥 고혈압을 유발하며 심각한 morbidity와 mortality를 

나타내는 것으로 알려져 있다.
14)
 최근의 몇몇 연구에서 폐혈

류량의 증가나 폐동맥 고혈압을 동반한 선천성 심질환에서 

혈중 ET-1이 증가한다고 보고 되고 있다.
1-4)

 

ET-1은 혈관 내피 세포와 심근 조직에서 주로 분비되며, 

정동맥 혈관 평활근 세포의 수축과 증식 작용을 유발하며 심

근의 수축력을 증가시킨다. ET-1의 유전자는 6번 염색체에 

존재하며 203개의 아미노산으로 구성된 preproET-1으로 

전사된다. 이것은 proendothelin(Big ET-1)으로 나누어지고 

endothelin converting enzyme(ECE-1)에 의해 기능 단위

인 endothelin이 생성된다.
5)
 ET-1이 사람

6)7)
과 동물의 심부

전 모델
8)9)

에서도 증가되는 것으로 알려져 있으며, ET-1의 

기능과 역할이 속속 알려지고있다. 또한 ET-1의 혈중 농도

는 아주 낮아 순환하는 호르몬(circulating hormone)의 역할

보다는 주변 분비/자가 분비(paracrine/autocrine) mediator

의 작용이 강한 것으로 생각되고 있다.
15)16)

 ET-1은 혈관 내

피 세포뿐만 아니라 심근 세포에서도 분비되며 ET-1은 ETA

와 ETB라는 특이 수용체를 통하여 그 작용을 나타낸다. 혈

관의 평활근에 존재하는 ETA와 ETB 수용체의 자극은 혈관 

평활근의 수축력을 증가시키는 반면, 혈관 내피 세포에 존

재하는 ETB 수용체의 자극은 nitric oxide(NO)와 prostacy-
cline을 분비하여 혈관 확장을 일으키며 ET-1을 제거하는 

역할을 한다.
17-20)

 특히 NO는 강력한 혈관 확장 작용 외에도 

ET-1의 분비를 억제하는 endogenous inhibitor의 역할을 

담당하고 있다.
21)
 

최근 십여 년 동안 만성 심부전의 neurohormonal activa-
tion에서 ET 계통이 중요한 역할을 한다는 다양한 증거들

이 나타나고 있다. 많은 연구에서 혈중 ET-1의 농도가 심부

전의 심한 정도 그리고 기능적 분류와 잘 비례하는 것으로 

보고 되고 있고, 심근 경색 후 생존자의 사망을 예측하는 인

자로 생각되고 있다.
22)23) 

 

그러나 진행된 심부전과 폐동맥 고혈압에서의 ET-1 역할

에 대한 연구가 많이 진행되고 있는 반면에 소아에서 흔히 

볼 수 있는 좌우 단락을 가진 선천성 심질환에서의 ET-1

의 역할에 대하여는 연구가 부족하다. 특히 좌우 단락을 가

진 선천성 심질환에서, 좌심 비후에서 부터 심부전과 폐동

맥 고혈압으로의 진행 과정에서 ET-1의 초기 변화와 ET-1 

수용체 차단제의 역할에 대해서는 잘 알려져 있지 않다. 

좌우 단락을 가진 선천성 심질환 환아의 혈중 ET-1의 농

도에 대한 결과는 각 연구자 마다 조금씩 다른 결과를 보여

주고 있다. 본 연구에서는 대동정맥루 모델을 이용하여 좌

우 단락으로 유도된 보상성 좌심 비후를 유발하였으며 결

과적으로 혈중 농도 뿐만 아니라 심근과 폐조직 내에서도 

ET-1의 현저한 증가를 볼 수 있었다. Vincent 등
1)
에 의하

면 좌우 단락을 가진 심질환에서 ET-1의 혈중 농도가 증가

되었으며 폐혈류량에 비례하여 증가되는 양상을 보인다고 

보고 하였으며, Tutar 등
2)
은 좌우 단락을 가진 심질환 환

아의 혈중 ET-1이 대조군에 비하여 증가를 보였으나 폐동

맥 고혈압의 유무에따른 ET-1의 변화는 볼 수 없었다고 보

고하고 있다. 이와는 달리 또다른 연구에서는 이들 질환에

서 ET-1의 증가를 볼 수 없었다고 보고하고 있다.
24)25)

 이

렇게 각 연구마다 차이를 보이는 것은 Iwanaga 등
26)

의 보

고에서와 같이 보상성 심비후에서 심부전으로 진행되는 특

정한 시기에 따라 ET-1의 활성화에 큰 차이를 보이는 것

으로 생각되며, 그 외에도 검사 방법이나 실험의 모델에 따

른 차이가 있을것으로 생각된다. 또한 ET-1은 혈중을 순

환하는 호르몬의 역할보다는 주변 세포와 조직에 직접 분

비되어 작용을 하므로 혈중 농도의 변화가 적을 것으로 생

각된다. 본 연구에서는 혈류역학적 검사가 없어서 폐동맥

압의 증가 여부는 알수없으나 폐조직내의 폐세동맥 중막의 

두께 변화가 없는 것으로 보아 혈중 및 심 폐 조직에서의 

ET-1 증가는 폐혈류량의 증가에 기인한 것으로 생각된다. 

심근 조직의 ET-1 면역 조직 검사상에서는 대조군에서도 

ET-1이 비교적 고르게 발현하고 있었으며, 대동정맥루군에

서 발현의 증가를 보였다. Bosentan 투여군에서 ET-1의 감

소를 보였으나 심근 조직 내에서 현저한 발현의 차이를 보

이지는 않았다. 이러한 결과는 ET-1의 정상 심근 세포 내에

서도 비교적 많은 량이 존재하는것과 관련된 것으로 생각

된다. 폐조직에서 ET-1은 큰 폐동맥 혈관과 기관지벽에서 발

현이 많았으며 세 군 간에 현저한 차이는 볼 수 없었다. 진행

된 폐동맥 고혈압에서 볼 수 있는 폐세동맥에서의 ET-1의 

발현은 세 군 모두에서 볼 수가 없었다.  

Bosentan은 비 특이적인 ETA와 ETB 수용체 차단제로 진

행된 심부전,
12)
 급성 심근경색증이나

27)28)
 폐동맥 고혈압의 
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치료제로
10)
 많은 연구가 진행되고 있다. Rondelet 등

29)
은 좌

우 단락을 이용한 폐동맥 고혈압 모델에서 Bosentan이 폐

동맥 고혈압의 진행을 완전히 막는다고 보고하였다. 본 연

구에서도 Bosentan은 심근의 비후뿐만 아니라 혈중 및 심 

폐조직의 ET-1 증가를 현저히 감소시켰다. 심부전과 폐동

맥 고혈압에서의 ET-1 수용체 차단제의 사용은 endothelin

의 역할 즉 심근에 대한 직접적인 독성, ET-1의 평활근 세

포에 대한 강력한 비후 효과, 장기간의 수축력 증가에 의한 

심부전의 악화, 그리고 부정맥의 유발을 방지함으로 그 효

과를 얻을 수 있다.
10)30)

 Bosentan은 심부전과 폐동맥 고혈

압에서 혈관을 확장시켜 전부하와 후부하를 감소시키나 심

부전 이전에는 혈압의 변화는 크게 일으키지 않는 것으로 알

려져있다. 본 연구에서도 Bosentan의 투여가 폐동맥압이나 

혈압에는 큰 영향을 주지 않았을것으로 생각되며, 심비후의 

감소에는 ET-1으로 인한 섬유모세포와 심근 세포의 증식

과 비후를 방지하고 아교질등의 생성을 억제함으로서 나타

난 것으로 생각된다. 그러나 Bosentan은 심비후에서 만성 

심부전으로의 진행 과정에서 좌심실의 비후와 수축기 기능

을 보전하는 역할은 할 수 있으나 심부전이 진행시 좌심실 

비후를 지속적으로 방지할 수는 없는 것으로 보아 심부전과 

폐동맥 고혈압으로의 진행을 완전하게 차단할 수는 없는 것

으로 생각된다.
26)

 

본 연구에서 대동정맥루로 유도된 흰쥐의 보상성 좌심 비

후 모델에서 ET-1의 활성화를 볼 수 있었으며 비특이적 

ET-1 수용체 차단제 Bosentan의 사용은 심근의 비후와 

ET-1의 조직 내 농도를 현저하게 감소시키는 것으로 관찰

되었다. 이러한 결과로 보아 좌우 단락을 가진 선천성 심질

환에서 ET-1 수용체 차단제의 조기 사용이 심비후와 심부

전으로의 진행을 지연시킬수 있는 하나의 치료 방법이 될 수

있을 것으로 생각된다.  

그러나 본 연구에서 대동정맥루로 인한 단락의 량, 폐동

맥 고혈압의 유무와 Bosentan 투여 전후의 단락량의 변화 

등에 대한 혈류역학적 자료가 없는 제한점이 있다. 앞으로 

대동정맥루로 인한 보상성 좌심 비후, 심부전과 폐동맥 고

혈압으로 진행되는 각각의 단계에서의 혈류역학적 검사와 

동반된 ET-1의 변화 과정과 ET-1 수용체 차단제의 효과

에 대한 연구가 더 필요할 것으로 생각된다.  

 

요     약 
 

배경 및 목적： 

Endothelin-1(ET-1)은 좌우 단락을 가진 선천성 심질환

과 같은 폐 혈류량 증가로 인한 진행된 심부전이나 폐동맥 

고혈압에서 증가를 보이며, 이들 질환의 진행에 중요한 역

할을 하는 것으로 알려져 있다. 그러나 아직까지 심부전과 

폐동맥 고혈압의 전단계인 보상성 좌심 비후에서의 역할에 

대해서는 잘 알려져 있지 않다. 본 연구는 대동정맥루를 이

용하여 보상성 좌심 비후를 유도하고 ET-1의 역할과 ET-

1 수용체의 비특이적 차단제인 Bosentan의 예방 효과를 알

아보고자 하였다.  

방  법： 

8주 전후의 흰쥐 21마리를 대조군, 대동정맥루군과 Bo-
sentan 치료군(100 mg/kg/day)으로 나누었다. 대동정맥루

군과 Bosentan군은 복강을 열고 대동맥과 하대 정맥 사이

를 18 guage 바늘을 이용하여 단락을 형성하였다. 4주 뒤 심

장의 비후, 폐동맥 혈관의 형태학적 검사, 혈중과 심폐 조직 

내의 ET-1의 변화와 면역 조직 검사를 시행하였다.  

결  과： 

4주간의 대동정맥루는 대조군에 비해 현저한 좌심 비후

를 보였으며(p<0.05), 이러한 심비후는 Bosentan의 투여로 

유의하게 감소하였다(p<0.05). 혈중 ET-1은 대동정맥루군에

서 대조군에 비해 유의하게 증가하였으며(p<0.05), Bosentan 

투여로 유의하게 감소하였다(p<0.05). 심근과 폐조직의 ET-

1 농도 역시 대동정맥루군에서 대조군에 비해 현저히 증가

하였으며(p<0.05), Bosentan 투여로 유의하게 감소하였다

(p<0.05). 그러나 폐세동맥 중막의 두께 변화는 관찰 할 수 

없었다. 심근 내에서의 ET-1은 대조군에서도 고르게 발현

하였으며 대동정맥루군에서 발현의 증가를 보였다. Bosentan 

투여군에서 ET-1의 발현은 경하게 감소하였다. 폐조직에서

는 큰 폐동맥의 중막과 기관지벽을 중심으로 고르게 분포

하였으며 세 군 간에 현저한 차이는 보이지 않았으며, 폐세

동맥에서는 세 군 모두에서 발현을 보이지 않았다. 

결  론： 

대동정맥루로 유도된 흰쥐의 보상성 좌심 비후 모델에서 

ET-1의 활성화를 볼 수 있었으며 비특이적 ET 수용체 차

단제 Bosentan의 사용은 심근의 비후와 ET-1의 발현을 감

소시켰다. 이러한 결과로 보아 좌우 단락 질환에서 ET-1 수

용체 차단제의 사용이 좌심 비후와 심부전으로의 진행을 완

화시킬수있을 것으로 생각된다.  
 

중심 단어：Endothelin；폐혈류；심비후；폐동맥 고혈압. 

 
본 연구는 2001년도 대한순환기학회 산학협동연구비와 동국대학교 
논문게재장려금의 지원으로 연구되었음. 
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