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ABSTRACT 

Background and Objectives：The aim of this study was to determine the effect of ethanol on the regulation 
of vascular tone. Material and Methods：Using the rat aorta ring, the isometric contraction and 45Ca uptake 
were measured. Phorbol 12,13-dibutyrate (PDBu), phenylephrine, KCl were used for the regulation of smooth 
muscle tone. Results：Ethanol induced transient contraction in the rat aorta ring by in a dose-dependent 
manner. Ethanol suppressed the dose dependent contractile responses of the vascular strip by to phenylephrine, 
KCl and PDBu. Endothelium-dependent relaxation by due to acetylcholine was inhibited by ethanol. Ethanol 
depressed the 45Ca uptake by high KCl but not by phenylephrine or PDBu in the rat aorta. n-butanol 
selectively suppressed tonic contraction by high KCl, but t-butanol did do so not at the same concentration of 
as butanol in the rat aorta. PDBu-induced contraction was selectively suppressed by n-butanol but not by t-
butanol. Conclusions：These findings suggest that the action effect of ethanol on phospholipase D is involved 
in the decreased response of the rat aorta strip by to vasoconstrictors. ( ( ( (Korean Circulation J 2001;31((((2)))):230-237)))) 
 
KEY WORDS：Vascular smooth muscle·Ethanol·Butanol·Protein kinase C·Phospholipase D. 
 

 

 

서     론 
 

현재 알콜의 섭취는 심각한 사회문제가 되고 있다. 

특히 만성적인 알콜 섭취는 순환기 및 간, 위장관, 췌장, 

심장, 뇌 질환 등의 주된 원인으로 알려져 있다.1) 만성

적인 알콜 섭취는 인체 및 실험동물에서 고혈압의 발생

을 증가시킨다는 보고가 있으며,2-4) 장기간 알콜 섭취

는 뇌졸중의 발생을 증가시키는 것으로 알려져 있다.5-7) 

본 연구에서는 ethanol이 순환기계에 미치는 효과를 

구명하기 위하여 조직 절편에서 ethanol의 직접 작용 

및 혈관 수축 약물의 작용에 미치는 효과를 관찰하여 

ethanol의 작용기전을 밝히고자 실험하였다. 

보고된 바에 의하면 알콜은 투여 방법에 따라 혈관에

서 효과가 다르게 나타난다. 급성적으로 투여한 알콜은 

수축 약물에 의한 혈관 수축을 억제하는 효과가 있으나 

만성적으로 투여시에는 오히려 수축을 증가시키는 것

으로 알려져 있다.8)9) 그러나 혈관 조직 절편에서 알콜

의 직접적인 투여는 혈관 평활근을 수축시키며,9-11) 사

람 및 실험동물에서 알콜을 순환기내로 투여하여도 대

부분의 혈관이 수축을 일으킨다.12)13) 그러나 만성적인 
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섭취는 ethanol의 급성적인 투여에 따른 혈관 수축을 약

화시키며,8)9) 이와 같은 효과는 내피세포 의존성으로 나

타나는 현상으로 알려져 있다.9)14) 이와 같은 ethanol

의 직접적인 혈관 수축 기전은 protein kinase C(PKC), 

calmodulin, caffeine-sensitive Ca2＋ pool 등에 작용

하여 나타나는 효과로 추측되고 있다.11) 

한편 ethanol을 만성적으로 음식물과 함께 섭취하는 

경우에는 내피세포 의존성 혈관 이완 작용이 강화되지

만,15) 조직 절편에 ethanol을 직접 투여하면 내피세포 

의존성 혈관 이완 기전이 억제된다고 한다.16)17) 따라

서 ethanol의 혈관에 대한 직접 효과는 cGMP와 무관

한 이완 기전이 있음을 시사한다. 

혈관 평활근은 여러 가지 자극에 반응하여 수축한다. 

일반적으로 PKC를 활성화시키는 phorbol ester는 혈

관 평활근 세포에서 Ca2＋의 감수성을 높이며, 서서히 나

타나서 지속적인 수축을 나타내는 것이 특징적이다.18-20) 

Ethanol은 혈관 평활근에서 phorbol ester에 의한 수

축을 억제하는 기전이 알려져 있으며, 담낭 및 방광 평

활근에서도 phorbol ester에 의한 수축을 억제하는 것

으로 보고되어 있다.21) 그러나 이러한 작용에 대한 기

전은 현재 알려져 있지 않다. 

따라서 본 연구는 쥐 대동맥 평활근 절편에서 phe-

nylephrine, KCl 및 phorbol ester에 의한 수축에 미

치는 ethanol의 효과를 조사하여 ethanol이 혈관 평활

근 장력조절에 미치는 효과와 그 작용기전을 밝히고자 

하였다. 

 

재료 및 방법 
 

재  료 

실험동물인 Sprague-Dawley rat는 효창사이언스

에서 구매하였으며 동물 사육실에서 1주일 이상 사육 

후 실험에 사용하였다. Phenylephrine, acetylcholine, 

phorbol 12,13-dibutyrate, ethanol, n-butanol, t-

butanol, 그 외 일반시약들은 모두 Sigma(USA)에서 

구매하였다. 45Ca(1 mCi/0.1 ml)은 NEN(U.K.)에서 

구매하였다. 

실험 결과는 평균±표준오차로 표현하였으며, Sig-

maplot를 이용하여 그래프를 작성하였다. 대조군과 실

험군을 unpaired Student’s t test로 검정하여 p<0.05

인 것을 통계적 유의성이 있는 것으로 판정하였다. 

방  법 

 

대동맥 절편에서 장력 변화 측정 

Sprague-Dawley rats를 pentotal sodium(40 mg/ 

kg)으로 마취시킨 후 흉부대동맥을 적출하여 주위의 

결체조직을 제거하고 길이 2 mm의 환(ring)을 만든다. 

혈관 환을 4 ml의 organ bath에 두개의 L자형 스테인

레스 철사를 이용하여 수축방향이 수직이 되게 고정하

고 한쪽 끝은 등척성 근수축 변환기인 PhysioLab SG10 

(Sarotech, Korea)에 연결한다. 실험에 사용한 용액은 

Krebs-Henseleit solution(KHS)으로 조성은 다음과 

같다(mM)：NaCl 115, KCl 4.7, CaCl2 2.5, MgCl2 

1.2, NaHCO3 25, KH2PO4 1.2, dextrose 10. Organ 

bath내 용액을 37℃로 유지시키고 95% O2∼5% CO2 

혼합 공기로 평형시킨다. 혈관 환의 초기장력을 1 g로 

하여 90분간 평형을 시킨 후 약물의 반응을 관찰하였

다. 평형시키는 동안 매 20분마다 용액을 교체한다. 근

육장력 변화는 디지털 피지오그래프인 PhysioLab P800 

(Sarotech, Korea)로 기록하고 자료를 개인용 컴퓨터

(Pentium II)에 저장한 후 분석에 이용하였다. 

 
45Ca uptake 측정 

분리한 대동맥 절편에서 45Ca uptake를 Meisheri 등

의 방법22)으로 37℃에서 측정하였다. Na-HEPES 완

충용액에서 90분간 안정시킨 후 조직을 45Ca(1 μCi/ 
ml)을 함유하는 용액에서 수축약물 및 ethanol 유무에 

따라 5분간 incubation하였다. Na-HEPES 완충용액

의 조성은 다음과 같다(mM)：NaCl 120, KCl 5.0, 

CaCl2 2.0, MgCl2 1.2, glucose 10 그리고 HEPES 

10(pH 7.4). Incubation이 끝난 후 조직을 차가운 La-

HEPES 완충용액 100 ml에 5초간 세척 후 같은 용액 

4 ml에 45분간 노출시켜 세포외부에 결합되어 있는 45Ca

를 제거하였다. La-HEPES 완충용액의 조성은 다음과 

같다(mM)：NaCl 120, KCl 5.0, MgCl2 1.2, LaCl3 10, 

glucose 10, HEPES 10(pH 7.4). 조직을 여과지로 

주위의 물기를 제거하고 무게를 측정한 후 perchloric 

acid와 H2O2를 1：1로 혼합한 용액 200 μl에 넣어 

12시간 경과시켰다. 

조직이 완전히 용해된 후 45Ca의 radioactivity를 li-

quid scintillation counter로 측정하였다. 45Ca uptake 

양은 μmole/kg/5 min으로 표시하였다. 
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결     과 
 

혈관 환을 organ bath에서 90분간 안정시킨 후 투여

하는 ethanol 농도를 증가시킴에 따라 혈관 환은 농도

에 비례하여 일시적으로 수축하는 양상을 보였으며 1% 

이상의 ethanol 농도에서 수축을 일으켰다(Fig. 1). 

Phenylephrine과 KCl의 농도에 따른 수축 반응에 

미치는 ethanol의 효과를 관찰한 결과 Fig. 2에서와 같

이 ethanol은 수축 반응을 억제시켰다. Fig. 2의 (A)는 

phenylephrine 농도 반응곡선에 미치는 ethanol의 효

과로서, 곡선을 우측으로 이동시키며 최대 수축을 억제

시키는 양상을 보였다. Fig. 2의 (B)는 KCl 농도 반응 

곡선에 대한 ethanol의 효과로서, ethanol 농도를 증가

시킴에 따라 최대 수축이 감소하고 반응곡선을 우측으

로 이동시켰다. 

Ethanol로 전처치 후 10분 후에 120 mM KCl의 수

축반응을 측정하여 KCl에 의한 수축에 대한 ethanol의 

효과를 관찰하여 결과를 Fig. 3에 제시하였다. 고농도 

KCl 투여 후 혈관 평활근의 장력은 초기에 빠르게 증

가하는 수축(위상성 수축) 후 지속적으로 느리게 증가

하는 수축(긴장성 수축)을 나타내었으며, 전처치한 et-

hanol 농도를 증가시킴에 따라 긴장성수축에 있어 서

서히 증가하는 수축이 사라지고 수축 유지가 평탄해지

는 특성을 보였다(Fig. 3). Ethanol 농도를 증가시킴에 

따라 느린 수축 증가 곡선의 기울기가 달라졌으며 2% 

Fig. 2. Effects of ethanol on the contraction of rat aorta induced by phenylephrine (A) and KCl (B). The vessel was
treated with ethanol 10 minutes before adding agonists. EtOH；ethanol. Data are mean±S.E.M. of four separate
experiments. 

Fig. 1. Effect of ethanol on the contraction of rat aorta.
Resting tension was 1 g. Data are mean±S.E.M. of four
separate experiments. 

Fig. 3. Typical tracings of 120 mM KCl-induced contra-
ction of rat aorta with different doses of ethanol. EtOH；
ethanol. 
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이상에서는 완전히 차이를 보였다. 이러한 결과는 eth-

anol이 고농도 KCl에 의한 수축에 대하여 긴장성 수축

부분만 특이적으로 억제함을 나타내었다. 

PKC의 작용에 대한 ethanol의 효과를 관찰하기 위하

여 phorbol ester의 일종인 phorbol 12,13-dibuty-

rate(PDBu)를 사용하여 혈관을 미리 수축시키고 eth-

anol을 농도별로 투여하여 수축에 미치는 효과를 관찰

하였다. Fig. 4는 PKC를 활성화시키는 약물인 PDBu에 

의한 수축에 미치는 ethanol의 효과를 농도 별로 관찰

한 결과로서 ethanol의 농도 의존적으로 PDBu에 의한 

최대수축이 억제되었다. 

혈관 내피세포에서 유리되는 내피세포의존성 혈관이

완물질이 혈관 평활근 수축 특성에 영향을 줄 수 있으

므로 1 μM phenylephrine에 의한 수축 후 1 μM 

acetylcholine에 의한 이완에 미치는 ethanol의 효과를 

조사하였다. Fig. 5에서 보는 바와 같이 실험시작 10분

전에 농도에 따라 ethanol을 전처치한 결과, acetylc-

holine에 의한 이완은 농도에 비례하여 억제되는 양상

을 보였다. 

PDBu는 용액 내 Ca2＋이 존재하지 않을 때도 혈관

평활근을 수축시키는 특성이 있다. 용액 내 Ca2＋을 제

거하고 1 mM의 EGTA를 첨가한 후 PDBu에 의한 수

축에 미치는 ethanol의 효과를 관찰하였다. Fig. 6에서 

보는 바와 같이 ethanol은 용액 내 Ca2＋을 제거했을 때 

PDBu에 의한 수축을 농도 의존적으로 억제시켰다. 따

라서 ethanol은 PDBu에 의한 수축을 Ca2＋ 의존성 및 

비 의존성으로 억제하고 있음을 나타낸다. 

Ethanol의 작용이 PKC를 활성화시키는 PDBu의 작

용을 억제하였지만 세포 내 Ca2＋의 유입을 억제하여 수

축을 억제할 수도 있으므로 Ca2＋ flux에 대한 ethanol

의 효과를 관찰하였다. Fig. 7에서와 같이 ethanol은 대

조군에 비하여 고농도 KCl에 의한 Ca2＋ uptake를 억

Fig. 4. Effect of ethanol on PDBu-induced contraction. (A) is the maximal contractile response and (B) is relaxa-
tion slope after ethanol treatment. In lower graph, relaxation slope is the mean difference of contractile force
per minute for initial 3 minutes. Data are mean±S.E.M. of four separate experiments. 

Fig. 5. Effect of ethanol on the relaxation to acetylch-
oline (1 μM) in the vessel precontracted with phe-
nylephrine (1 μM). Ethanol was added 10 minutes
before phenylephrine treatment. Data are expressed
as percent of relaxation. 100% of relaxation represents
relaxing effect of 1 μM acetylcholine without ethanol.
Data are mean±S.E.M. of four separate experiments. 
 

Fig. 6. Effect of ethanol on PDBu-induced contraction 
in Ca2＋ free medium. Ethanol was added 10 minutes 
before PDBu treatment. Data are mean±S.E.M. of four 
separate experiments. 
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제하였으나 phenylephrine 및 PDBu에 의한 Ca2＋ 

up-take에는 영향이 없었다. 따라서 ethanol이 

PDBu에 의한 수축을 억제하는 기전은 Ca2＋ 유입 

억제와는 무관함을 나타낸다. 

본 실험에서 ethanol의 작용이 일차 알콜의 특성과 

일치하는가를 확인하기 위하여 PLD 억제효과가 있는 

n-butanol과 억제효과가 없는 t-butanol을 사용하여 

수축에 대한 효과를 관찰하였다. 실험결과 Fig. 8에서 

보는 바와 같이 고농도 KCl에 의한 수축에 대하여 n-

butanol은 수축 억제 효과가 있으나 t-butanol은 동일

한 농도에서 수축 억제 효과가 나타나지 않았다. n-

butanol의 효과는 ethanol의 고농도 KCl 수축에 대한 

작용과 유사하였지만 t-butanol은 동일 농도에서 수축

억제효과를 보이지 않았다. Butanol 이성체를 이용한 실

험을 PDBu에 의한 수축에서 조사한 결과 Fig. 9에서 

보는 바와 같이 동일농도에서 n-butanol이 t-butanol

보다 수축 억제효과가 현저히 크게 나타났다. 따라서 

이러한 결과는 ethanol의 수축억제 효과가 일차 알콜

의 특성과 관련되어 있음을 시사한다. 

 

고     찰 
 

혈관 평활근에서 alpha adrenergic 수용체의 역할은 

phospholipase C(PLC)의 매개에 의하여 PKC를 활성

화하는 것이지만,23) 혈관 평활근에는 PLD도 있으며 

norepinephrine과 같은 alpha 효현제에 의하여 활성이 

증가한다는 보고가 있다.24) 

여러 생체 조직에서 약물에 의해 PLD가 활성화되므

로 PLD도 중요한 세포 조절 기전으로 부각되고 있

다.25-28) PLD는 phospholipids를 분해하여 phosph-

atidic acid와 choline을 생성한다.28-30) Phosphatidic 

acid는 phosphatidic acid phosphatase에 의하여 dia-

cylglycerol로 변환될 수 있다.25)30) Phosphatidic acid

는 세포내로 Ca2＋ 유입을 증가시키며,31) phospholipase 

C를 활성화시키고, 세포의 성장을 촉진시키는 작용32) 

등이 알려져 있다. PLD의 기질은 주로 phosphatidyl-

choline이며,25) ethanol 존재시에는 phosphatidylch-

oline의 phosphatidyl moiety가 ethanol로 전달되어 

Fig. 7. Effect of ethanol on the Ca2＋ uptake of rat aorta
strips in the presence of phenylephrine, KCl or PDBu.
Data are mean±S.E.M. of four separate experiments.
*：p<0.05, significantly different from the control values.
 

Fig. 8. Typical tracings of 120 mM KCl-induced contra-
ction of rat aorta with n-butanol and t-butanol. Butanol 
isomers were added 10 minutes before 120 mM KCL
treatment. 
 

Fig. 9. Effects of butanol isomers, n-nutanol and t-bu-
tanol, on PDBu-induced contraction of rat aorta. 
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phosphatidylethanol을 형성하는 transphosphatidy-

lation 반응이 일어나 phosphatidic acid의 생성이 억

제된다.28)30) 이러한 일차 알콜에 의한 phosphatidic 

acid의 생성 억제는 PLD에서만 나타나는 특성이다. 여러 

세포에서 PLD는 PKC를 활성화시키는 phorbol ester

들26)33) 및 Ca2＋ 활성제33)34)에 의하여 활성화된다. 

혈관 평활근에서 norepinephrine에 의한 PLD 활성

화는 여러 가지 생화학적 매개물질에 의한 조절작용이 

있으며 PKC와 Ca2＋ 이외에도 많은 조절기전이 존재

하고 있음을 보고되어 있다.24) 

Ethanol 및 PDBu에 의한 쥐 대동맥 평활근 수축은 

PKC의 활성화가 중요한 역할을 하고 있다고 Jover 

등35)은 보고하였으며, PKC 억제제가 ethanol에 의한 

혈관 평활근 수축 작용을 억제하지만 고농도 KCl에 

의한 수축은 억제하지 않는다고 하였다. 본 실험 결과 

ethanol은 고농도 KCl에 의한 수축에서 초기의 위상성 

수축에는 영향이 없었으며 긴장성 수축만을 억제하였

다. 이러한 결과는 고농도 KCl에 의한 수축이 초기 위

상성 수축과 긴장성 수축에 있어 기전이 다름을 시사하

며 ethanol은 긴장성 수축에 억제효과가 있음을 나타

낸다. 본 실험 결과 ethanol은 고농도 KCl에 의한 Ca2＋ 

uptake를 억제하였으며 phenylephrine 및 PDBu에 

의한 Ca2＋ uptake에는 효과가 없었다. 이러한 결과는 

ethanol의 수축 억제 작용이 Ca2＋ 유입을 억제하는 기전 

외에 다른 기전도 관여하고 있음을 시사한다. Ethanol

이 고농도 KCl에 의한 Ca2＋ uptake를 억제하는 기전

이 L-type Ca2＋ channel을 직접 억제한 것인지는 확

인되지 않지만 Wakabayashi 등21)이 보고한 실험 결

과와 일치한다. 

Fig. 5에서 보인 바와 같이 ethanol은 acetylcholine

에 의한 이완을 농도에 비례하여 억제시키는 결과를 보

였다. Mamoon 등36)은 기관 평활근에서 acetylcholine

이 PLD를 활성화시키는 작용이 있다고 보고하였으며, 

본 실험결과에서 ethanol이 acetylcholine의 작용을 

간섭하는 효과는 확인하였으나 PLD가 이러한 작용에 

관여하였는지는 알 수 없다. Ethanol은 단독으로 혈관 

수축 작용이 있으나 일시적으로 나타나는 특성이며 고

농도에서만 일어나는 특성이다. Ethanol을 전처리하고 

acetylcholine의 효과를 관찰하였으므로 ethanol 단독 

투여시의 수축작용은 acetylcholine의 작용에 기여하지 

않았다. 

Butanol을 사용하여 수축에 미치는 효과를 관찰한 결

과 n-butanol은 고농도 KCl에 의한 수축의 긴장성 성

분을 저농도에서 억제하는 효과가 있었으나 t-butanol

은 효과가 없었다. 이러한 결과는 세포막 fluidity의 변화

에 따른 수축 양상의 변화보다는 선택적인 수축억제기전

이 있음을 나타내며 n-butanol에 의한 선택적인 억제 

양상은 PLD에 작용하여 phosphatidic acid의 생성 억제

와 관련되어 있는 것으로 생각된다.37) 그러나 ethanol에 

의한 직접적인 수축기전은 현재 명확히 밝혀져 있지 않

으며 PLD 활성의 억제로도 설명이 되지 않는다.11) 

알콜의 탄소수가 증가할수록 분배계수가 증가하는데 

n-butanol과 t-butanol은 분배계수가 비슷하지만 고

농도 KCl 수축에 대한 억제 효과는 n-butanol에서 특

이적으로 높게 나타났다. 따라서 알콜이 세포막 유동성

에 대한 변화보다는 다른 세포내 신호전달기전에 작용

하고 있는 것으로 추측된다. 

Ethanol이 존재하는 경우 PLD는 phosphatidyle-

thanol을 만들며 일차 알콜인 n-butanol에 의해서도 

phosphatidylbutanol을 만들므로 ethanol과 butanol에 

의하여 PLD는 억제되는 특성이 있다.28)30) n-butanol

의 이성체인 t-butanol은 PLD 억제 작용이 없으므로 

n-butanol에 의해 억제되고 t-butanol에 의해 억제되

는 않은 특성이 있다면 PLD를 경유하는 반응이라 할 

수 있다. Fig. 4와 9에서 보는 바와 같이 n-butanol은 

긴장성 수축 억제 효과가 있지만 t-butanol은 수축 억

제 효과가 미약하였다. Butanol 이성체 간에 따른 이와 

같은 차이는 PLD 억제와 관련되어 있다. 따라서 n-

butanol의 효과는 PLD 억제에 따른 수축의 억제 현상으

로 해석된다. n-butanol과 마찬가지로 ethanol도 PLD

에 의하여 phosphatidylcholine에서 phosphatidic acid

가 생성되는 것을 억제하며 phosphatidylethanol을 형

성하는 효과가 있다.38) 본 실험 결과 ethanol의 작용은 

혈관 평활근에서 PLD를 억제하여 수축을 억제하는 것

으로 생각된다. 

현재 PLD의 활성이 평활근 수축에 미치는 직접적인 

효과에 대하여 알려진 바는 없지만 혈관 수축 약물인 

endothelin-1의 혈관 수축 작용이 PLC, PLD를 포함

하는 multiple cellular mechanism으로 일어난다는 보

고가 있다.39) Park 등40)은 PKC 활성제의 일종인 ph-

orbol myristate acetate(PMA)는 내인성 PLD를 활성

화시키며 PLD와 PKC의 상호작용 부위는 N-terminal 
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부위에 위치한다고 보고하였다. 종합적으로 볼 때 et-

hanol에 의하여 acetylcholine에 의한 이완 반응을 억

제하며 PDBu에 의한 수축이 n-butanol에 의하여 현

저히 억제된 사실 등 일련의 실험결과로 미루어 보아 

쥐 대동맥 조직 절편에서 ethanol이 혈관 평활근세포에

서 PLD 작용을 억제하여 수축 기전에 영향을 미치는 

것으로 사료된다. 

 

요     약 
 

연구목적： 

쥐 대동맥을 사용하여 여러 가지 수축약물에 의한 장

력변화에 대한 ethanol의 효과를 관찰하여 ethanol이 혈

관 평활근 장력 조절에 미치는 효과를 연구하였다. 

결  과： 

안정상태의 혈관 조직에 ethanol을 투여한 결과 농

도에 비례하여 나타나는 일시적인 수축 양상을 보였다. 

Ethanol은 phenylephrine 및 KCl의 농도 반응 곡선을 

우측으로 이동시켰으며 최대 수축을 억제하는 효과가 농

도에 비례하여 나타났다. Ca2＋이 없는 용액에서 pho-

rbol12,13-dibutyrate(PDBu)에 의한 혈관 수축에 대

하여 ethanol은 억제 효과를 보였다. Acetylcholine

을 이용한 내피세포 의존성 혈관 이완 작용에 대하여 

ethanol은 억제효과가 있었다. 고농도 KCl에 의한 Ca2＋ 

uptake를 ethanol은 억제하였으나 phenylephrine 및 

PDBu에 의한 Ca2＋ uptake에는 효과가 없었다. 고농

도 KCl에 의한 수축에 n-butanol은 긴장성 수축을 억

제하였으며 t-butanol은 억제효과가 없었다. Protein 

kinase C를 활성화시키는 PDBu에 의한 수축은 n-

butanol에 의해서는 억제되었지만 t-butanol에 의해서

는 억제되지 않은 양상을 보였다. 

결  론： 

이상의 결과를 토대로 쥐 대동맥 평활근에 대한 et-

hanol의 수축 억제 작용은 세포막에 있는 phospholipase 

D를 억제하여 장력 조절에 관여하고 있음을 시사한다. 
 

중심 단어：혈관 평활근·Ethanol·Butanol·Protein 

Kinase C·Phospholipase D. 
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