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ABSTRACT 

Background：An increase of the extracellular K＋ concentrations up to about 8 mM in the isolated vessels 
causes relaxation in pre-contracted state. In order to elucidate the mechanisms of K＋-induced relaxation and 
compare with that of 2-kidney, 1 clip (2K1C) renal hypertensive rats, we recorded aortic vascular tension 
using an organ bath study. Methods：：：：2K1C hypertension was made by clipping the left renal artery and age-
matched control rats received a sham treatment. Thoracic aortic rings were mounted in tissue baths for 
measurement of isometric contractile force. Results：：：：Exposure to K＋ (from 2 to 8 mM) relaxed a phenylep-
hrine (2×10-6 M)-induced contraction in K＋-free Krebs-Ringer solution, dose-dependently. Ouabain (10-5 
M) enhanced the K＋-induced relaxation in above 2 mM K＋. The K＋-induced relaxation was still induced in 
endothelium-denuded condition. Incubation with the K＋ channel blockers such as tetraethylammonium (TEA, 
1 mM), glibenclamide(10-5 M), 4-aminopyridine (3 mM), barium (5 mM) and cesium (2 mM) did not affect 
on the K＋-induced relaxation. In renal hypertensive rats, the K＋-induced relaxation was markedly suppressed 
and ouabain enhanced it. Conclusions：：：：These results suggest that the K＋-induced relaxation in aorta be med-
iated by Na-pump independent mechanisms, and the decrease of the K＋-induced relaxation in the renal hyper-
tensive rats may be a possible mechanism of hypertension. . ((((Korean Circulation J 2000;30((((8)))):980-988)))) 
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서     론 
 

고혈압에서의 혈압 상승은 혈관의 저항이 증가함으

로 인하여 발생된다. 혈관 저항은 혈관자체의 내부적 

특성과 그 기능에 영향을 주는 외부적 인자들에 의해서 

결정되므로 고혈압은 혈관의 변화에 따른 결과로 초래

된다. 많은 연구 결과들에서 고혈압의 경우 혈관의 비

정상적인 특이성을 나타낸다고 보고하고 있다. 지금까

지 고혈압에서의 혈관의 이상은 크게 다음 둘로 나누어 

설명할 수 있다. 첫째는 혈관 평활근 및 내피세포등에 

기능적인 변이가 발생되어 혈액내에 순환하고 있는 혈
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관작용물질들(vasoactive substances)에 대한 혈관 

평활근의 반응성이 정상에 비해 매우 항진되어 고혈압

이 유발되는 것이고,1)2) 둘째는 혈관 평활근의 형태학

적 변이에 의한 혈관벽의 비후로 인해 혈관내경에 대한 

혈관벽 두께의 비가 증가하여 고혈압이 유발된다는 것

이다.3) 그런데 혈관 평활근의 반응성 증가에 의하여 고

혈압이 유발되든 또는 혈관벽의 비후로 인한 내경의 축

소로 인하여 유발되든 최종적으로 혈관 평활근의 수축

을 매개로하여 이루어진다. 혈관 평활근의 수축은 이온

들의 흐름에 의해서 형성되는 세포막 전압의 변화나 세

포내 존재하는 여러가지 수축 조절계들의 작용에 의해

서 결정되어진다.4) 이는 고혈압 혈관 평활근에서 혈관 

수축물질들에 대한 과민성 반응이 세포막을 통한 이온

들의 투과성의 변이나 세포내 조절계들의 변이에 의해

서 발생된다는 것을 의미한다. 

K＋은 세포내 용액의 주 양이온으로 혈관 평활근세포

의 안정막 전압(resting membrane potential) 유지와 

흥분성을 결정하는데 대단히 중요한 역할을 담당하고 

있다. K＋ 전도도의 증가는 막전압의 과분극으로 인하

여 혈관 평활근이 이완되는 반면 반대로 전도도의 감소

는 막전압의 저분극으로 인하여 혈관 평활근의 수축이 

일어난다.5) 동맥내로 혈장내 K＋ 농도를 증가시켜 주면 

직접적으로 혈관이완를 통하여 동맥혈의 저항이 감소된

다. 혈관 평활근 절편을 이용한 장력실험에서도 세포외 

K＋ 농도를 높여주게 되면 혈관 이완반응(K＋-induced 

vasorelaxation)이 발생된다.6)7) 이러한 이완효과는 세

포막에 존재하는 Na＋-K＋ adenosinetriphos-phatase 

(ATPase)(Na-펌프)의 활성화가 증가함으로서 일어

나며 억제제인 ouabain에 의해서 차단된다.8)9) 일부에

서는 이러한 Na-펌프의 활동도와 연관하여 고혈압을 

설명하고 있다. 급속한 혈장증가로 인한 고혈압(volume 

expansion hypertension)이나 저 레닌성 고혈압을 보

이는 환자들의 혈중에서 내인성 digitalis 유사물질이 

발견되어 Na-펌프의 이상이 고혈압과 관련이 있다고 

보고되었다.10)11) 이는 고혈압에서 Na-펌프가 정상에 

비해 활동도가 저하되어 있다는 것을 의미한다. 그러나 

한편으론 자발적으로 고혈압을 보이거나 인위적으로 

고혈압을 유발시킨 동물의 혈관 평활근 절편을 이용한 

장력실험에서 세포외 K＋에 의해서 유발되는 이완반응

이 정상혈압에서 보이는 이완반응보다 크게 증가되어 

있다고12-14) 하는 반면 오히려 억제되어 있다고 하는 

등15-17) 서로 상반된 결과들이 보고되고 있다. 또한 일

부 실험에서는 K＋에 의해서 유발되는 혈관이완반응이 

기존의 Na-펌프 이외에 Ba2＋에 의해서 선택적으로 

차단되는 또 다른 이온기전에 의해서 발생한다고도 보

고하고 있다.7)18) 

본 연구는 정상혈압을 보이는 대동맥 혈관의 장력 실

험을 통하여 세포외 K＋에 의해서 유발되는 혈관이완현

상에 대한 기전을 살펴보고 인위적으로 신성 고혈압을 

유발시킨 대동맥 혈관에서의 반응이 정상혈압동물과 

차이가 있는지 규명하고자 하였다. 

 

대상 및 방법 
 

실험동물 

 

2K1C 신성 고혈압의 유발 

본 실험실에서 동일한 조건하에서 번식 사육한 Spr-

ague-Dawley 흰쥐(수컷)를 사용하였다. 체중 150∼

200 g의 흰쥐를 phentobarbital(50 mg/kg, IP)로 마취

하여 개복한 후 좌측 신동맥에 직경 0.2 mm되는 silver 

clip을 끼우고 봉합하였다. 마취에서 회복된 후 사료와 

물을 충분히 공급하면서 1주 간격으로 꼬리혈압을 간

접법으로 측정하여 고혈압 유발과정을 확인하였으며 4

주후에 사용하였다. 

 

정상혈압 쥐 

신성 고혈압쥐와 동일한 조건하에서 clip을 장치하지 

않는 군을 대조군으로 하였다. 

 

혈압 및 혈관장력측정 

실험 당일 2K1C 휜쥐에서 고혈압의 유발여부를 판

정하기 위하여 phentobarbital로 마취시킨 후 heparin 

(400 IU/ml) 식염수로 채워진 polyethylene tube(PE 

60)을 우측 대퇴동맥에 삽입하여 압력변환기(press-

ure transducer, Gould, P23Db)를 통해 생리적 기록

기(physiography, Beckman, R511A)에 나타내어 혈

압을 측정하였다. 평균혈압은(mean arterial pressure, 

MAP)은 공식(diastolic pressure＋pulse pressure/3)

에 의거하여 산출하였다. 혈압측정 후 개복하여 흉부대

동맥을 적출하였다. 적출한 혈관은 실온에서 95% O2

와 5% CO2로 포화된 Krebs-Ringer 용액(NaCl 112, 
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KCl 5, NaHCO3 25, KH2PO4 1.2, MgSO4 1.2, eth-

ylenediamine-tetraacetic acid(EDTA) 0.026, CaCl2 

2.5, glucose 11.5 mM, pH 7.4)이 든 준비용기 속에서 

혈관내 혈액을 제거하고 미세가위를 이용하여 주위조

직을 깨끗이 박리한 후 5 mm 길이의 ring 형태의 조

직절편들을 만들었다. 내피세포를 제거하는 경우에는 

작은 솜뭉치를 이용하여 부드럽게 제거하였다. 이 절편

들을 37℃에서 95% O2와 5% CO2로 포화된 Krebs-

Ringer 용액이 들어있는 10 ml 용량의 수직형 실험용

기에 옮겨 한쪽 단은 근육고정기에 반대 단은 근수축 

변환기(force transducer, Grass FT03)에 연결하여 

생리적기록기에서 등장성 수축을 기록하였다. 실험용기

는 20분 간격으로 새로운 용액으로 갈아주었으며 피동

장력(passive tension)이 2 g이 되게 절편의 길이를 

늘여 주었다. 이 후 1시간 정도 회복시킨 후 실험을 시

행하였다. 

K＋으로 유발되는 혈관이완반응을 관찰하기 위해서 

Krebs-Ringer 용액에서 K＋을 제거한 후 phenyleph-

rine(PE, 2×10-6 M)으로 먼저 수축시킨 후 최고 정

점에서 평형을 이룬 부위에서 세포외 용액에 K＋을 첨

가하였다. 내피세포의 제거판정은 내피세포를 매개하여 

이완반응을 나타내는 acetylcholine(10-6 M)을 사용

하여 이완반응이 나타나지 않는 경우 내피세포가 제거

된 것으로 판정하였다. PE으로 수축을 일으키기 전에 

실험목적에 따라 전처치에 쓰이는 약물등은 15분전에 

미리 실험용 용기내에 첨가하였다. 

 

실험약물 및 통계 

본 실험에서 사용한 4-Aminopyridine, TEA, barium 

chloride, cesium chloride, glibenclamide, ouabain, ph-

enylephrine등을 Sigma사로 부터 구입하여 사용하였다. 

모든 실험성적은 meansSEM로 나타내었으며 유의

성 정도는 unpaired t-test를 이용, 유의수준 p<0.05 

로 검증하였다. 

 

실 험 결 과 
 

정상혈압쥐와 신성 고혈압쥐의 동맥혈압비교 

정상혈압 쥐에서의 평균혈압은 100±5.1 mmHg(n

＝15)을 보였으며 2KIC신성 고혈압 쥐에서 평균혈압

은 154±10.2 mmHg(n＝13)로 통계학상 유의하게 

증가되어 있었다(Fig. 1). 

 

정상혈압 쥐 대동맥에서 K＋으로 유발되는 혈관이완반응 

모든 실험에서 대동맥 절편은 수축성 물질인 PE(2

×10-6 M)를 사용하여 수축을 유도하였고 이때 발생

Fig. 1. Baselines for mean arterial pressure (MAP) in 
normotensive (NTR) and 2K1C Goldblatt hypertensive 
rats (GHR). Values represent mean±SE. n＝number of 
rats. **p<0.01, compared with NTR. 

Fig. 2. Tracing of K＋-induced relaxation of aorta and 
ouabain effect in NTR. A：Addition of K＋ from 2 to 6 
mM to the PE-induced contraction preincubated in K＋-
free solution resulted in relaxation, dose-dependently. 
B：Such an K＋-induced relaxation was blocked to 2 
mM K＋ whereas more enhanced to above 4 mM K＋. 



 983 

되는 수축크기를 기준으로 K＋에 의한 혈관이완반응을 

상대적으로 비교하여 이완되는 정도를 판정하였다. 

Fig. 2A and B에서는 정상혈압 쥐의 대동맥 혈관에

서 K＋에 의한 혈관이완반응과 이에 대한 ouabain의 

효과를 보여주고 있다. K＋이 존재하지 않는 세포외 용액

(K＋-free solution)에 PE를 투여하여 수축을 유발시킨 

후 그 크기가 최고정점에 도달한 지점에서부터 세포외 

용액에 K＋을 2에서 6 mM까지 단계적으로 올려주게 되

면 혈관 이완반응이 나타났다. 이 작용에 Na-펌프가 관

여하는가를 알아보기 위하여 억제제인 ouabain(10-5 

M)을 PE로 수축시키기 전 15분 동안 전처치를 한 조

건에서 동일한 실험을 시행하였다. 정상에서 2 mM에

서는 54±1.8%, 4 mM에서는 62±2%, 6 mM에서는 

65±1.6%, 그리고 8 mM에서는 65±1.4%의 이완반

응을 보였다. 그러나 Ouabain을 전처치시 낮은 농도

인 2 mM(47±7%)에서는 통계학적으로 의미는 없었

으나 이완반응을 억제하는 양상을 보인 반면(n＝8) 

(Fig. 3) 그 이상의 농도에서는 K＋에 의한 혈관이완

반응을 반대로 증가시키는 결과를 나타냈다. Ouaba-

in을 전처치 한 경우 통계학적으로 4(68±2%), 6(76

±2%), 그리고 8 mM K＋ (80±2%)으로 인한 이완

반응이 모두 유의하게 증가하였다. K＋에 의한 혈관이

완반응에 혈관내피세포가 관여하는가를 알아보기 위하

여 내피세포를 제거한 후 실험을 시행하였다. 6 mM에

서 내피세포 제거 시 66±1.2% 이완현상을 보여 K＋

에 의한 혈관이완반응은 내피세포와 무관하게 유발되

었다(n＝3)(Fig. 4). 

 

K＋에 의한 혈관이완반응에 대한 K＋ 통로 차단제들의 

효과 

혈관세포에 존재하는 여러 K＋ 통로들을 차단하는 것

으로 알려진 여러 약물들을 사용하여 K＋에 의한 혈관

이완반응이 K＋ 통로 활성화를 매개로 하여 나타내는가

를 관찰하였다. TEA(1 mM), glibenclamide(10-5 M), 

4-AP(3 mM) 모두 K＋에 의한 혈관이완반응을 차단

하지 못하였다(Fig. 5). 또한 barium(5 mM)과 cesium 

(2 mM)이 존재한 경우에서도 마찬가지로 K＋에 의한 

혈관이완반응은 차단되지 않았다(Fig. 6). TEA 존재시 

K＋에 의한 이완반응은 68±1.8%, glibenclamide에서

는 66±2.4%, 4-AP에서는 62±1.7%, Cs2＋ 존재시 

62±2.4%, Ba2＋ 존재시 65±2.3%을 보여 이들 모든 

약물들의 전처치 하에서도 유발된 이완반응의 크기는 

정상에서 보인 크기와 비슷하였으며 통계학상 유의성

은 없었다(Fig. 7). 

Fig. 3. A graph summarizing K＋-induced relaxation
and ouabain effect from 2 to 8 mM concentrations in
NTR (n＝8). Ouabain (10-5 M) inhibited K＋-induced
relaxation at 2 mM K＋ whereas increased it at above
4 mM K＋. Values repre-sent mean±SE. n＝number of
rats. *p<0.05, **p<0.01, compared with control value
at each K＋concentrations. 
 

Fig. 4. Effects of endothelium on the K＋-induced rela-
xation of aorta in NTR. A：Addition of 6 mM K＋ to the PE-
induced contraction preincubated in K＋-free solution 
resulted in relaxation in the intact of endothelium. B：
The K＋-induced relaxation was still induced in the 
removal of endothelium. 
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신성 고혈압 쥐 대동맥에서 K＋에 의한 혈관이완반응 

고혈압 쥐 대동맥 혈관에서 K＋에 의한 혈관이완반응

은 정상혈압쥐 대동맥 혈관에서 보이는 이완반응에 비

해 크게 억제되어 나타났으며(Fig. 8A and C), 정상 혈

압 쥐에서와 마찬가지로 ouabain은 혈관이완반응을 증

가 시켰다(Fig. 8B). 4 mM에서 17±4%의 이완반응, 

6 mM에서는 오히려 수축을 야기 시켰던 K＋에 의한 

혈관이완반응은 ouabain 전처시시 4 mM에서 53±

2%, 6 mM에서 60±0.6%까지 이완반응이 유의성 있

게 증가되었다(Fig. 9). 
 

 
고     안 

 

혈관내로 K＋을 주입하여 세포외 K＋ 농도를 16 mEq 

liter까지 국소적으로 높여주게 되면 혈관이 확장되면서  

Fig. 5. Effects of K＋ channel blockers (TEA, glibencla-
mide and 4-AP) on the K＋-induced relaxation of aorta in
NTR. The K＋-induced relaxation on the PE-induced contr-
action was still induced in the pretreatment of TEA (A, 1
mM), glibenclamide (B, 10-5 M) and 4-AP (C, 3 mM). 
 

Fig. 6. Effects of barium and cesium on the K＋-induced 
relaxation of aorta in NTR. The K＋-induced relaxation 
on the PE-induced contraction was still induced in the pr-
etreat-ment of barium (A, 5 mM) and cesium (B, 2mM). 

Fig. 7. A bar graph summarizing K＋-induced relaxation 
to K＋ channel blockers in NTR. All agents represented 
statistically non-significance. 
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혈류량에 대한 저항이 감소하게 된다.6)18) 혈관평활근 

절편을 이용한 실험에서도 세포외액에 같은 농도로 K＋

을 첨가하게 되면 혈관이완반응이 나타난다. K＋에 의한 

혈관이완반응 기전은 Na-펌프 활동도가 증가되어 세포

막 전압이 과분극됨으로서 발생된다고 알려져 있어 K＋

에 의한 혈관이완반응은 바로 Na＋-K＋-ATPase을 지

시하는 것으로 되어있다.7-9) Na-펌프는 세포밖 K＋농

도 증가나 세포내 Na＋ 농도 증가시에 그 기능이 촉진

되며 이 때의 교환비율은 ATP 한분자를 소비하면서 

3Na＋와 2K＋을 서로 교환한다. 그 결과 Na-펌프의 

작용은 전류를 발생하며 전류의 방향은 외향방향이다. 

안정상태에서도 Na-펌프는 계속 작동되면서 막전압을 

과분극방향으로 유지하는데 도움을 준다. Na-펌프의 

기능은 세포밖 K＋을 내리거나, 세포내 Na＋ 농도를 내

릴 때 그 기능이 억제된다. 따라서 세포밖 K＋을 제거

하여 그 기능을 억제한 상태로 유지하다가 K＋을 재첨

가하게 되면 억제되어 있던 Na-펌프의 기능이 재작동

되면서 혈관이완반응이 일어난다. Na-펌프를 억제하는 

약물인 ouabain을 전 처치 한 경우에서 K＋으로 유발

되는 혈관이완반응이 차단되어 이 결과를 뒷받침 하고 

있다.19)20) 본 실험에서도 세포밖 K＋을 0 mM로 제거

한 상황에서 PE로 수축을 유도한 후 K＋을 2에서 8 

mM까지 단계적으로 농도를 올려준 경우 다른 혈관조

직들과 마찬가지로 농도에 의존적으로 혈관이완반응을 

보였다. 그러나 혈관이완반응은 ouabain 전처치시 2 

mM K＋ 농도부위에서만 차단되었으나 통계학적으로 의

미가 없었으며 그 이상의 농도에서는 오히려 이완반응

을 더욱 증가시켰다. 이러한 결과들은 흰쥐 대동맥 평

활근에서 보이는 K＋유도성 혈관이완반응이 기존의 알려

Fig. 8. Tracing of K＋-induced relaxation of aorta and
ouabain effect in GHR. A：Addition of K＋ to the PE-
induced contraction preincubated in K＋-free solution
resulted in relaxation at 2 mM K＋ and followed in
contraction at above 4 mM K＋. B：The K＋-induced
relaxation was enhanced from 2 to 6 mM K＋in the
pretreatment of ouabain (10-5 M). C：Such an K＋-
induced relaxation to ouabain was returned to the
control level after post-washout. 
 

Fig. 9. A graph summarizing K＋-induced relaxation and 
ouabain effect from 2 to 6 mM concentrations in GHR 
(n＝7). Ouabain (10-5 M) increased the K＋-induced 
relaxation. Values represent mean±SE. **p<0.01, co-
mpared with co-ntrol value at each K＋ concentrations. 
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진 Na-펌프의 활성화로 발생된다는 것 이외에 또 다른 

이완기전이 있음을 시사하고 있다. MacCaron 등7)21)은 

흰쥐 뇌동맥에서 K＋으로 유도되는 혈관이완반응이 두가

지 서로 다른 기전을 통하여 이루어진다고 하였다. 낮은 

농도의 K＋에서는 차단되는 Na-펌프의 활성화를 통해

서 나타나며 높은 농도의 K＋에서는 barium에 의해서 차

단되는 기전을 통하여 발생된다고 보고하고 있다. 이 후 

혈관 평활근을 단일세포로 분리한 후 막전압 고정법

(Patch clamp method)을 통하여 세포밖 K＋에 의한 

혈관이완반응 중 barium에 의해서 차단되는 기전이 세

포막에 존재하는 K＋ 통로의 활성화로 인한 K＋ 전도도 

증가로 인하여 이루어진다고 보고되었다.22) 혈관평활근 

세포막에 존재하는 K＋ 통로들은 그 기능과 전기적 특

성에 따라 크게 두 군으로 구분되어 진다.5)24) 첫번째군

은 막전압-의존성 K＋ 통로(vol-tage-dependent K＋ 

channels, KV)와 칼슘-존성 K
＋ 통로(Ca2＋-dendent 

K＋ channel, KCa)로서 세포의 흥분을 끝내고 재분극에 

관여하며 4-aminopy-ridine과 TEA에 의해서 각각 

차단되어진다. 그런 반면 두번째 군은 ATP-의존성 K＋ 

통로(ATP-dependent K＋ channel, KATP)와 inward 

rectifier K＋ channels(KIR)로서 안정막 전압을 조절

하고 유지하는데 중요한 역할을 가지고 있으며 각각 

glibenclamide와 낮은 농도의 barium에 의해서 선택

적으로 차단되어진다. Knot 등18)은 관상동맥 및 뇌동

맥에서 세포외 K＋농도를 6에서부터 16 mM까지 올린 

경우 막전압이 과분극되면서 혈관이완반응이 일어남을 

관찰하였으며 이 작용이 ouabain에는 차단되지 않고 

barium에 의해서 차단되어 K＋에 의한 혈관이완반응이 

KIR 통로의 활성화를 매개하여 이루어진다고 보고하였

다. 본 실험에서도 TEA, glibenclamide, 4-AP등은 K＋

에 의한 혈관이완반응을 차단하지 못하였다. 또한 ba-

rium 및 cesium에 의해서도 혈관이완반응의 크기가 

대조군과 마찬가지로 그대로 유지되어 이미 보고된 실

험결과들과는 다른 양상을 보였다. 이 차이점에 대한 

해석은 아마도 실험에 사용한 조직적 특성이 서로 다르

기 때문이라고 생각된다. 왜냐하면 일반적으로 KIR통로

의 존재는 모든 혈관에 다 존재하는 것이 아니라 대부

분 말초혈관에서만 존재하는 것으로 되어있고 큰 혈관

에서는 존재하지 않는 것으로 알려져 있기 때문이다.24) 

따라서 대동맥 혈관에서 보이는 K＋에 의한 혈관이완반

응은 KIR통로를 매개하기보다는 또다른 기전이 존재할 

수 있으리라 생각된다. 

심장근25) 및 신경26)에서는 세포내 Na＋농도가 증가하

는 경우 K＋ 통로(Na＋-activated K＋channels, KNa)가 

활성화 되어 막전압을 과분극 시킨다고 알려져 있다. 

혈관에 Na-펌프 억제제를 투여한 경우 세포내 Na＋ 

농도가 증가하게 되면서 저분극이 유도되어 수축이 증

가한다. 그러나 Luk와 Carmelliete 등27)은 심장근에서 

digitalis 중독시 KNa전류가 활성화되는 것을 보고하였

으며 Mori 등28)은 심장근 세포에서 ouabain이 KNa 전

류를 활성화 시킨다고 보고하였다. 본 실험에서 ouab-

n을 투여한 경우 K＋으로 유발되는 혈관이완반응이 더

욱 항진되었다. 이는 Luk등과 마찬가지로 Na-펌프를 

억제하는 경우 세포내 Na＋의 축적이 일어나고 이로 인

해 KNa 통로가 활성화 됨으로서 세포막 전압의 저분극

이 차단되어 발생되는 것으로 사료된다. 그러나 KNa 통

로의 존재는 아직까지 혈관평활근에서는 보고되지 않

아 ouabain효과가 KNa 통로활성화를 통하여 나타나는 

가를 정확히 알아보기 위해서는 단일세포를 분리한 후 

세포막전압 고정법을 통하여 이온전류를 분류하고 그 

특성을 알아야만 할 것으로 생각된다. 

여러 형태의 고혈압을 보이는 동물의 혈관 평활근절

편을 이용한 장력실험에서 K＋에 의한 혈관이완반응에 

대한 결과들은 서로 상반적이다. 일부 보고에서는 정상

에 비해 Na＋-K＋ ATPase의 활동도가 증가되어 있어 

K＋의 혈관이완반응이 매우 증가한다고 되어있는12-14) 

반면 일부에서는 오히려 그 활동도가 정상에 비해 감

소되어 있어 혈관이완반응이 억제된다고 알려져 있

다.15-17) 그런반면 MaCarron와 Halperne21)은 K＋의 

혈관이완반응에서 Na-펌프에 의한 기전은 항진되어 

나타나는 반면 Na-펌프와 무관한 이완기전은 오히려 

억제되어 있다고 보고하고 있다. Webb 등29)은 신성 

고혈압쥐 꼬리동맥절편에서 본 실험과는 반대로 K＋에 

의한 이완현상이 정상혈압군에 비해서 오히려 증가되

었으며 이는 Na-펌프에 의해서 일어난다고 보고 하였

고 Hagen 등30) 또한 신성 고혈압 가토 대동맥절편에

서 K＋에 의한 이완현상이 정상혈압군에 비해서 오히려 

증가되었으며 ouabain에 대한 억제 반응도 증가되어 

있다고 보고하였다. 그러나 본 실험에서는 K＋에 의한 

혈관이완반응이 정상에 비해 크게 억제되어 나타났으

며 6 mM이상에서는 오히려 더 큰 수축을 야기하였다. 

Ouabain의 존재하에서는 2 mM K＋ 농도를 제외하고 
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그 이상의 농도에서 정상혈압에서 보인 것과 마찬가지

로 혈관이완반응을 증가시켰다. 이는 대동맥에서 혈관

이완반응을 일으키는 기전인 Na-펌프의 활동도에는 

큰 변이 없이 Na-펌프와 무관한 기전만이 신성 고혈

압 쥐에서 매우 억제되어있음을 시사하고 있다. 본 실

험결과와 Webb등과 Hagen등과의 실험결과의 상이점

은 아마도 실험에 사용한 조직과 동물이 서로 다름에 

따른 차이라 사료된다. 

본 실험을 요약하면 대동맥 절편에서 K＋에 의한 혈

관이완반응은 Na-펌프와 무관한 혈관이완기전이 관여

하며, 신성 고혈압의 경우 이완반응이 억제되어 Na-펌

프와 무관한 기전이 억제되어 있는 것으로 생각된다. 

따라서 이러한 K＋에 의한 혈관이완반응 기전의 변이

가 고혈압을 유발시키는 한 기전이 될 수 있으리라 사

료된다. 

 

요     약 
 

연구배경： 

동맥내로 혈장에 K＋ 농도를 올려주게 되면 혈관이 

이완되면서 혈관의 저항이 감소하게 되며 혈관절편을 

이용한 장력실험에서도 세포밖 K＋ 농도를 첨가하게 되

면 혈관이완반응이 초래된다. 본 실험은 K＋에 의한 혈

관이완반응의 기전을 알아보고 신성 고혈압에서의 반

응과 서로 비교 분석하여 정상 혈압 쥐와 차이가 있는

지 밝히고자 하였다. 

방  법： 

일측 신동맥에 clip을 장치하고 4주 동안 사육하여 

신성고혈압을 유발시켰다. 정상혈압과 신성고혈압 흰쥐 

대동맥 절편을 사용하여 장력변환기를 통해 장력을 기

록하였다. 

결  과： 

정상혈압 쥐의 평균혈압은 100±5.1 mmHg를 보였

으며 신성고혈압 쥐의 평균혈압은 154±10.2 mmHg

로 유의성 있게 증가되어 있었다. 세포외 용액에서 K＋

을 제거한 후 phenylephrine으로 먼저 수축을 유발시

킨 후 그 정점에서 다시 K＋을 2에서 8 mM까지 증가

시키게 되면 농도에 의존해서 혈관이완반응이 초래되

었다. 이 반응은 Na-펌프 억제제인 ouabain을 전처치 

한 경우 2 mM K＋ 농도에서는 억제된 반면 그 이상의 

농도에서는 오히려 유의성 있게 증가시겼다. K＋에 의

한 혈관이완반응은 혈관내피세포의 유무와 관계없이 

나타났으며 K＋ 통로 차단제인 TEA, glibenclamide, 

4-AP, barium 그리고 cesium등의 약물등에는 영향

을 받지 않았다. 2K1C 신성고혈압 쥐에서는 K＋에 의

한 혈관이완반응이 정상혈압쥐에 비해 크게 억제되어 

나타났다. 

결  론： 

이상의 실험결과로부터 대동맥 혈관 평활근에서 보

이는 K＋에 의한 혈관이완반응은 Na-펌프와 무관한 

기전이 관여하는 것으로 사료되며 신성고혈압에서 K＋

에 의한 혈관이완반응의 변이가 고혈압을 유발할 수 있

는 한 기전이 될 수 있으리라 사료된다. 
 

중심 단어：K＋-induced relaxation·Ouabain·신성

고혈압 쥐. 
 

이 논문은 1997년도 조선대학교 학술연구비의 지원을 받
아 연구되었음. 
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