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ABSTRACT 

Background and Objective：Oxygen-derived free radicals (OFRs), produced as myocardium is reperfused 
after ischemic injury, contribute to reversible and irreversible cellular injury. KATP channels, activated by 
ischemia, have been reported to participate in the arrhythmogenic response to acute myocardial ischemia. 
Therefore, we examined the effects of OFRs on the regulation of KATP channel activity. Materials and Methods：
Isolated mice (ICR) hearts were perfused with Tyrode’s solution on a Langendorff apparatus. Single ventricular 
myocytes were isolated using enzymatic digestion with collagenase and protease. Single channel currents in the 
inside-out patch mode were recorded. OFRs were applied by mixing hypoxanthine and xanthine oxidase. The 
currents were recorded in the patch membrane at a holding potential of -60 mV. Results：OFRs generated by 
0.1 U/mL xanthine oxidase and 0.5 mM hypoxanthine had no effects on the activities of KATP channels before 
and after treatment with 200 μM ATP. OFRs generated with 0.2 U/mL xanthine oxidase and 1.0 mM 
hypoxanthine reactivated the channel activities which had been attenuated by 100 μM ATP. In the presence of 
100 U/mL superoxide dismutase and 122 U/mL catalase, which are OFRs scavengers, OFRs did not affect the 
KATP channels activities. Conclusion：OFRs generated by the reaction of hypoxanthine and xanthine oxidase 
increased the KATP channel activities in the inside-out patch. (Korean Circulation J 2003;33 (12):1140-1146) 
 
KEY WORDS：Oxygen free radicals；ATP-sensinve potassium channel. 
 

 

서     론 
 

우리나라에서 관상동맥질환은 최근 20여년 동안에 급

격히 증가하여 비외상성 사망의 가장 흔한 원인 질환의 

하나가 되었다. 관상동맥질환은 임상적으로 협심증, 심근

경색증, 돌연사, 허혈성 심근증 등으로 표현되며 관상동
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맥질환 환자에서 돌연사의 기전으로 여러 가지 원인이 

제시되고 있으며, 급격한 관상동맥의 폐쇄에 의해 초래

된 급성 심근허혈에 의해 심실빈맥 또는 심실세동이 발

생하고 이로 인한 심기능의 마비가 한 요인이 된다고 알

려져 있다. 

급성 심근허혈 시 돌연사의 원인이 되는 심실빈맥이나 

심실세동이 발생하는 데에는 심근허혈 시 유리되는 활성 

산소(oxygen free radicals), 유리 지방산(free fatty 

acid), 혈소판에서 분비되는 thromboxane, 교감신경계 

자극에 의해 분비된 catecholamine과 같은 체액성 물

질, Na 및 K 통로와 같은 이온 통로의 기능 변화에 의한 

Na-K 세포내외 농도 구배의 변화 등이 관여하는 것으

로 보고되고 있다.1)  

ATP(adenosine triphosphate) 민감성 칼륨통로(KATP 

channel)는 세포내 ATP 농도에 의해서 그 활성이 조절

되는 이온 통로로서 1983년 Noma2)에 의해서 처음으

로 발견되었는데 세포내 ATP 농도가 어느 한계 이하로 

떨어질 때 활성화되고 ATP 농도가 어느 한계 이상으로 

높아질 때 억제된다.3) KATP 통로는 세포내 에너지가 고

갈되는 심근허혈 시 활성화되어 재분극 시간을 단축시켜 

심근의 산소 요구를 감소시킴으로써 허혈성 손상으로부

터 심근을 보호하는 역할을 하는 것으로 알려져 있다.4) 

그 동안의 연구 결과에 의하면 KATP 통로는 세포내 ATP 

농도뿐만 아니라 세포막에서 유리된 인지질(phospho-
lipid)이나 이들의 분해산물인 arachidonic acid나 lino-
leic acid와 같은 유리지방산(free fatty acid)과 lyso-
phospholipid, prostaglandin, nitric oxide(NO) 등에 의

해서도 그 활성이 조절되는 것으로 알려져 있다.5-7) 

활성 산소는 심근허혈이나 재관류 시 xanthine oxidase 

경로나 nicotinamide adenine dinucleotide phosphate 

(NADPH) oxidase 경로 등에 의해 대량으로 생성된

다.8)9) 이렇게 해서 생성된 활성 산소는 재관류 시 발생

하는 재관류 부정맥(reperfusion arrhythmia)과 재관류 

후 지속되는 심근 수축기능 이상 즉, 심근 기절(myocar-
dial stunning)의 발생에 중요한 역할을 하는 것으로 보

고 되고 있다.10-13) 

이전의 연구 결과로 활성 산소가 허혈 심근의 전기생

리학적 특성이나 수축기능의 변화를 일으키는 것이 밝

혀졌고 여기에 KATP 통로가 관여할 것으로 추정되고 있

지만 아직까지 확실하게 규명되지 않은 상태이다. 본 연

구는 KATP 통로와 심근허혈 및 재관류 시 대량으로 생성

되는 활성 산소와의 관계를 밝히고자 시행되었다.  

 

재료 및 방법 
 

단일 심실근 세포의 분리 

실험에는 체중 25 g 내외의 ICR 계의 수컷 mouse

를 사용하였다. Mouse를 경추 탈구법으로 실신 시킨 후, 

흉강을 열고 심장을 적출하였다. 적출한 심장을 4℃의 

Tyrode 용액 내에서 실체 현미경 하에서 미세가위로 주

변 결합조직과 지방조직을 제거하고, 대동맥에 카테타를 

삽입한 후 결찰 하여 Langendorff 장치에 매달고 37℃

의 Tyrode 용액을 관상동맥을 통해 1.5 mL/min의 속

도로 5분간 관류시켰다. 이어서 Ca2+-free Tyrode 

용액을 심장박동이 멈출 때까지 관류시키고 심장이 완전

히 이완되면 0.6 mg/mL의 collagenase(CLS2, Wor-
thington Biochemical Co.)와 0.15 mg/mL의 protease 

(Sigma, type XIV)를 함유한 Ca2+-free Tyrode 용

액을 약 25분간 관류시킨 다음, 마지막으로 고 K+, 저 

Cl- 용액을 5분간 관류시켜 심장 내에 남아있는 효소를 

제거시켰다. 소화된 심장으로부터 심실을 떼어내어 고 

K+, 저 Cl- 용액에 넣고 여러 조각으로 자른 다음 pipette

으로 가볍게 기계적 자극을 주어 단일 심실근 세포로 분

리하였다. 분리된 세포들을 고 K+, 저 Cl- 용액에 보관

한 후 도립현미경(American Optical Co.)상에서 막대 

모양의 가로무늬가 분명하며 윤곽이 뚜렷하고 움직임이 

없는 세포들만 골라 실험에 사용하였다.  

 

미세전극의 제작 

Patch clamp 용 미세전극은 내경 1.5 mm의 boro-
silicate 유리관(PG150T-7.5, Clark Electromedical 

Instruments Co., USA)을 미세전극제작기(2-stage 

pipette puller, PP-83, Narishige)를 이용하여 저항이 

4-5 MΩ 정도 되게 뽑은 후, 실체 현미경(stereozoom 

microscope, SMZ-2B, Nikon) 하에서 미세전극 말단 

근처 부위까지 Sylgard(Corning Co.)를 도포한 후 가

열된 니크롬선 하에서 건조시켰다. 이렇게 만들어진 미

세전극의 말단을 다시 광학현미경(Microforge, MF-

83, Narishige)하에서 500배로 관찰하면서 전극 말단

부에 열을 가하여 다듬은 다음 저항이 5 MΩ 정도 되는 

전극을 실험에 사용하였다.  
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단일통로 전류 측정 및 분석 

단일통로 전류는 gigaohm-seal patch clamp 방법 중 

excised inside-out patch 기법을 사용하여 기록하였다. 

Patch clamp 증폭기(Axopatch 1D, Axon Instruments 

Inc.)를 통하여(cut-off frequency：2 kHz) 측정된 전

기적인 신호는 디지털 신호기록기(digital data recorder, 

VR-10B, Instrutech Co.)를 거쳐 비디오테이프(SV-

14D, Samsung)에 기록하였다. 단일통로 전류의 분석은 

비디오테이프에 기록된 자료를 재생하고 A/D 변환기인 

Digidata 1200 interface(Axon Instruments Inc.)로 

변환시킨 다음 pClamp 프로그램(Axon Instruments 

Inc.)을 이용하여 컴퓨터에 저장하고 분석하였다. 단일

통로의 열리고 닫히는 시간은 half-maximum single-

unit amplitude threshold를 이용하여 산출하였다.  

 

실험용액 

단일 심실근세포를 분리하는 데에는 Tyrode 용액(조

성：137 mM NaCl, 5.4 mM KCl, 1 mM MgCl2, 1 mM 

CaCl2, 0.33 mM NaH2PO4, 10 mM HEPES, 10 mM 

dextrose, pH는 NaOH를 사용하여 7.4로 조정)을 사용

하였다.  

단일 심실근세포의 저장에는 고 K+, 저 Cl- 용액(조성：

20 mM taurine, 70 mM glutamic acid, 25 mM KCl, 

10 mM KH2PO4, 3 mM MgCl2, 0.5 mM EGTA, 10 

mM HEPES, 10 mM glucose, KOH로 pH를 7.35로 조

정)을 사용하였다.  

단일통로 전류의 측정을 위한 internal 및 pipette 용

액으로는 K-5 용액(조성：140 mM KCl, 2 mM MgCl2, 

5 mM EGTA 및 10 mM HEPES, pH는 HCl로 7.2로 

조정)을 사용하였다.  

 

실험약물 

실험약물로는 adenosine triphosphate(ATP, Sigma), 

glibenclamide(Sigma), hypoxanthine(Sigma)과 xan-
thine oxidase(Sigma), superoxide dismutase(Sigma) 

와 catalase(Sigma) 등을 사용하였다.  

 

결     과 
 

KATP 통로 활성의 특성  

단일 심실근 세포에서 KATP통로 활성의 특성을 알아

보고자 K-5 용액 관류하에서 excised inside-out patch

를 만들고 -60 mV의 유지전위(holding potential)를 

가하면 내향성 전류의 통로 활성이 나타났다. 이때 100 

μM ATP를 세포내액(K-5 용액)에 첨가하면 통로 활

성이 점차 약화되어 1분 경과 시에는 활성이 거의 나타

나지 않았다. 세포 내액을 ATP가 없는 원래의 실험용

액으로 관류시키면 통로 활성이 다시 나타나기 시작하여 

3분 경과 시에는 거의 excised inside-out patch 시행 

직후와 비슷한 수준의 통로 활성을 유지하였다(Fig. 1). 

통로 활성의 전압-전류 관계를 알아보고자 inside-out 

HP-60 mV 
 

10 pA 
 10 pA 

ATP 1mM 
 

K-5 wash 
 

Glibenclamide 
50μM 

 
Fig. 1. Identification of KATP channel and effects of ATP
and glibenclamide on KATP channel activity recorded
from an excised inside-out patch at -60 mV holding
potential. The channel activity appears immediately
after making inside-out patch and ATP (1 mM) inhibits
the channel activity almost completely. The channel
activity reappears after washing ATP from the bath
solution, and the glibenclamide 50 μM also inhibits the
channel activity. ATP: adenosine triphosphate. 

10 pA 
10 ms 

-100 mV 
 
-60mV 
 
-40 mV 
 
0 mV 
 
+60 mV 
 
+100 mV 
 

pA 

4 

mV 
40     80 -40  -80 

-4
 
 
-8 
 

Fig. 2. Current-voltage relationship of the ATP-sensitive
K+ channel (KATP channel) activities. Recordings were
obtained from excised inside-out patch of isolated
mouse ventricular myocytes at different clamp poten-
tials ranging from -100 to +100 mV (left panel). The
current-voltage relationship (right panel) was plotted
with the single channel currents from the left panel.
ATP：adenosine triphosphate. 
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patch 시행 후, 통로 활성이 안정화 되었을 때, 막전압을 

-100 mV부터 20 mV 간격으로 +100 mV까지 증가

시키면서 통로 전류를 측정하여, 전류-전압 상관관계를 

계산하였다(Fig. 2). 이때 전류는 외향전류가 내향전류보

다 작게 기록되는 내향정류성(inward rectification)을 

보였으며, 전류-전압 상관관계 곡선으로부터 구한 slope 

conductance는 약 62 pS이었다. 전류의 크기는 -60 

mV에서 평균 3.7 pA를 나타냈고 한 개의 통로가 열려

있는 dwell time과 통로 활성의 정도는 반비례 관계였다. 

이상의 통로 특성으로 보아 본 연구에 사용된 excised 

inside-out patch에서의 통로 활성은 ATP-민감성 칼

륨(KATP)통로 활성임이 확인되었다.  

 

유리 활성산소가 KATP 통로 활성에 미치는 영향  

Excised inside-out patch를 시행한 직후 -60 mV

의 유지전위 상태에서 나타난 KATP 통로 활성에 미치는 

유리 활성 산소의 영향을 알아보고자 0.1 U/mL xan-
thine oxidase와 0.5 mM hypoxanthine을 혼합하여 투

여하였으나 통로의 활성에는 영향을 주지 못하였다(Fig. 

3). Excised inside-out patch 시행 직후에는 세포내 

ATP가 거의 없어 KATP 통로 활성이 최대로 나타날 것

이므로 통로 활성을 증가 시키는 약물의 효과는 은폐되어 

나타나지 않을 수 있다. 따라서 유리 활성 산소가 KATP 

통로 활성을 증가시킬 수 있는지를 알아보고자 excised 

inside-out patch 시행 후 세포 내액에 ATP(200 μM)

를 투여해서 통로 활성을 약화시킨 후, 0.1 U/mL xan-
thine oxidase와 0.5 mM hypoxanthine을 혼합 투여

하였으나 약화된 KATP 통로의 활성이 증가하지 않았다

(Fig. 4). 이번에는 ATP의 농도를 100 μM로 낮추어 

ATP에 의한 통로 억제의 정도를 완화시키고, 유리 활성 

산소를 생성시키기 위한 xanthine oxidase와 hypoxan-
thine의 농도를 두 배로 하여 그 효과를 측정하였다. 1.0 

mM hypoxanthine의 존재 하에 0.2 U/mL xanthine 

oxidase 투여하였더니 KATP 통로의 활성이 다시 증가하

였다(Fig. 5).  

  

유리 활성 산소의 KATP 통로 활성 증가 효과에 미치는 free 

radical scavenger의 영향 

KATP 통로의 재활성화가 hypoxanthine과 xanthine 

oxidase의 반응에 의해 생성된 활성 산소에 의한 영향인

지를 확인하기 위하여 유리 활성 산소 포착제인 supe-
roxide dismutase와 catalase가 xanthine oxidase와 

hypoxanthine 혼합 투여에 의한 KATP 통로 활성 증가 

효과에 미치는 영향을 조사하였다. Inside-out patch 

HP=-60 mV 10 pA 

1 min 

HX (0.5 mM) + XO (0.1 U/mL) 

Fig. 3. Effect of OFRs (0.5 mM HX, 0.1 U/mL XO) on KATP
channel activity in excised inside-out patch at -60 mV
holding potential. OFRs did not affect KATP channel ac-
tivity in the ATP-free bath (intracelluar side) solution.
HX：0.5 mM, XO：0.1 mM. OFRs：oxygen-derived free
radicals, ATP：adenosine triphosphate. 

HX (0.5 mM)+XO (0.1 U/ mL) 

ATP 200 μM 

HP=-60 mV 

1 min 

10 pA 

Fig. 4. Effect of OFRs (0.5 mM HX, 0.1 U/mL XO) on KATP
channel activity in the presence of 200 μM ATP in
excised inside-out patch at -60 mV holding potential.
OFRs did not show any effects on KATP channel activity
which were attenuated by 200 μM ATP. HX：0.5 mM,
XO：0.1 mM. OFRs：oxygen-derived free radicals, ATP：
adenosine triphosphate. 

1 min 

10 pA 

ATP 100 μM 

HX (1.0 mM)+XO (0.2 U/ mL) 

HP=-60 mV 

Fig. 5. Effect of OFRs (1.0 mM HX, 0.2 U/mL XO) on KATP
channel activity in the presence of 100 μM ATP in exci-
sed inside-out patch at -60 mV holding potential. OFRs
reactivated KATP channel activities that were attenua-
ted by 100 μM ATP. HX：1.0 mM, XO：0.2 U/mL. OFRs：
oxygen-derived free radicals, ATP：adenosine triphos-
phate. 
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시행 후 100 μM ATP 존재하에서 hypoxanthine(1.0 

mM)과 superoxide dismutase(100 U/mL), catalase 

(122 U/mL)를 전처치한 후 xanthine oxidase(0.2 

U/mL)를 투여하였더니 활성산소 포착제를 전처치 하

지 않은 경우와는 달리 KATP 통로의 활성은 증가하지 않

았다(Fig. 6).  

 

고     찰 
 

KATP 통로는 Inoue 등에 의해 최초로 세포막과 미토

콘드리아 내막에 존재한다는 것이 밝혀졌다.14)15) 

심근허혈 시 KATP 통로는 심근의 허혈성 손상의 예방

뿐 아니라 허혈-재관류 손상과 허혈 전조건(ischemic 

preconditioning)에도 관여하고 심근허혈 시 동반되는 

심근세포의 전기생리학적 특성의 변화와 부정맥의 발생

에도 기여하는 것으로 보고 된 바 있다.16-18)  

본 연구에서 세포막에 있는 KATP 통로를 유리 활성 산

소가 활성화시키는 것을 확인하였다. 이는 세포막에 있

는 KATP 통로의 활성 증가로 인해 활동 전위 기간이 단

축되고 불응기가 감소됨으로써 재관류 부정맥의 발생에 

관여할 가능성을 시사해주는 결과이다.  

KATP 통로는 그 활성이 세포내 에너지원인 ATP의 농

도에 따라서 조절되는데, 정상 상태에서는 닫혀 있다가 

허혈 상태 또는 대사 억제 상태에 놓이게 되면 세포내 

ATP의 농도가 어느 한계점 이하로 감소하거나 세포내 

ATP/ADP 농도 비가 낮아져 통로의 활성이 증가하게 

된다.19) 본 연구에서 ATP의 농도가 200 μM일 때 투

여한 유리 활성 산소가 KATP통로 활성에 영향을 주지 

못하였으나, ATP의 농도를 100 μM로 하였을 때는 통

로의 활성이 다시 증가된 것은 심근세포가 심각한 허혈 

상태에 빠져 ATP의 농도가 어느 한계점 이하로 되기 

이전에는 KATP 통로가 활성화 되지 않고 허혈이 심해질

수록 통로의 활성이 강화되며 주로 괴사 주변부 허혈 심

근조직에서 KATP 통로가 활성화되는 것으로 생각된다.  

이 통로가 활성화 되면 칼륨이온의 세포외 배출 (K+ 

efflux)이 촉진되어 탈분극 후 재분극이 되기까지의 활

동전위 기간이 단축되어 허혈심근의 수축력을 감소시켜 

과부하로부터 세포를 보호하는 것으로 알려져 있다.20)21) 

하지만 심근허혈 때와 같은 과부하 상태에서 KATP 통

로 활성 증가에 의한 칼륨 이온의 세포외 배출은 칼륨

이온의 세포 밖 축적을 유도하고 이로 인하여 나타나는 

세포막의 탈분극화 현상 때문에 활동전위 기간과 불응기

의 국소적인 차이를 일으켜서 결과적으로 허혈 심근에

서 부정맥 발생의 원인이 되기도 한다.18) 즉, KATP 통로 

활성의 증가는 허혈 시 심혈관계 세포의 활동 전위 기

간 단축에 의한 심근 수축력 감소, 혈관 확장 등의 긍정

적인 면과 막전위의 탈분극에 의한 부정맥 발생의 부정

적인 면을 동시에 가지고 있어서 임상적으로 관심 있는 

이온 통로 중의 하나이다.19) 

본 실험에서 유리 활성 산소가 KATP 통로를 활성화 

시키는 것은 확인하였으나 활동 전위 기간에 미치는 영

향은 파악하지 못하여 이 통로의 활성이 심근 수축력 감

소와 같은 허혈 심근의 보호 작용을 나타내는 지에 대한 

직접적인 결과는 알 수 없었다.  

심근보호는 아데노신(adenosine)과 산화질소(nitric 

oxide)의 생성이 증가함에 따라 심근의 protein kinase 

C가 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있는데,22)23) 

활성화된 protein kinase C와 산화질소는 세포막과 미토

콘드리아 KATP 통로를 활성화시킨다.24)25) 세포막 KATP 

통로의 활성은 활동전위 기간을 단축시키고 칼슘의 세포

내 유입을 감소시켜 세포내의 칼슘 과부하를 억제한다. 

심근 보호 작용은 주로 미토콘드리아 KATP 통로가 미토

콘드리아의 칼슘과부하를 약화시켜 일어날 것으로 생각

되나 정확한 기전은 아직 밝혀지지 않았다.  

Xanthine oxidase와 hypoxanthine에 의해 생성된 유

리 활성 산소는 병태생리적학으로 심근허혈과 재관류 시 

발생하여 심근 손상을 일으키는 과정에서 생성되는 유

리 활성 산소와 유사하기 때문에 그간 많은 연구에 이용

1 min 
10 pA 

HP=-60 mV 

SOD (100 U/mL)+Catalase (122 U/mL)
HX (1.0 mM)+XO(0.2 U/ mL) 

ATP 100 μM 

Fig. 6. Effect of OFRs (1.0 mM HX, 0.2 U/mL XO) on KATP
channel activity in the presence of 100 μM ATP in
excised inside-out patch at -60 mV holding potential.
OFRs did not reactivate the attenuated KATP channel
that were treated by prior application of scavengers
(100 U/mL SOD, 122 U/mL Catalase) of OFRs. HX：1.0
mM, XO：0.2 U/mL. OFRs：oxygen-derived free radi-
cals, ATP：adenosine triphosphate. 
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되었다.26) Xanthine oxidase와 hypoxanthine이 반응

하면 superoxide anion(O2-)이 생성되며, 이를 supero-
xide dismutase와 혼합시키면 역시 강력한 세포독성 작

용이 있는 hydrogen peroxide(H2O2)가 만들어 진다.27) 

본 연구에서는 hydrogen peroxide 등 모든 유리 활성 

산소를 포착하기 위하여 catalase를 사용하였다.  

유리 활성 산소는 허혈 후 재관류동안 심근손상에 영

향을 미치는 것으로 알려져 있으며 대사 활성, 이온 전달, 

이온 평형, 수축능, 재관류 부정맥 등 다양한 구조적, 기

능적 변화를 일으킨다. 미토콘드리아가 유리 활성 산소 

발생장소로 밝혀져 있으며 미토콘드리아 KATP 통로의 활

성이 유리 활성 산소 발생에 영향을 주어 심근보호 작용

을 나타낸다고 알려져 있다. 이는 glibenclamide나 5-

hydroxydecanoate(5-HD)와 같은 KATP 통로 억제

제를 투여하면 심근 보호나 유리 활성 산소의 발생이 억

제되는 것으로 알 수 있다.28) 그러나 본 연구에서는 그 대

상이 세포막에 존재하는 KATP 통로여서, 유리 활성 산

소의 발생 장소인 미토콘드리아 KATP 통로에 대한 연구

가 앞으로 필요할 것으로 생각된다. 활성 산소 포착제의 

유리 활성 산소에 의한 KATP 통로 활성 증가 억제는 두 

가지 의미를 갖는 것으로 생각되는데 첫째, 포착제가 심

근 허혈시 유리 활성 산소에 의한 심근 손상을 직접적으

로 억제하는 것이고 둘째, KATP 통로의 측면에서는 유

리 활성 산소에 의해 증가된 통로의 활성이 포착제에 의

해 억제되는 것이다.  

앞으로 유리 활성 산소가 KATP 통로의 활성 및 활동전

위 기간에 미치는 영향이 밝혀지면 그에 상응하는 KATP 

통로의 활성제나 활성 산소 포착제의 적절한 사용이 허

혈 심근의 보호 작용과 부정맥 발생의 예방에 기여할 것

으로 생각된다.  

 

요      약  
 

배경 및 목적： 

심근허혈 시 KATP 통로는 허혈성 손상의 예방뿐 아니

라 허혈-재관류 손상과 허혈 전조건(ischemic precon-
ditioning)에도 관여하고 심근허혈 시 동반되는 심근 세

포의 전기 생리학적 특성의 변화와 부정맥의 발생에도 

기여하는 것으로 알려져 있다. 유리 활성 산소(Oxygen 

free radicals)는 심근허혈이나 재관류시 xanthine oxi-

dase 경로나 nicotinamide adenine dinucleotide pho-
sphate(NADPH) oxidase 경로 등에 의해 대량으로 생

성된다. 본 연구는 KATP 통로와 유리 활성 산소와의 관

계를 밝히고자 시행되었다. 

방  법： 

체중 25 g 내외의 ICR계의 수컷 mouse를 사용하여 

심장을 적출한 후 Langendorff 장치에 매달고 Tyrode 

용액으로 관류시킨 후 collagenase와 protease 효소로 

소화시켜 단일 심실근세포로 분리하였다. 분리된 단일 

심실근세포에서 patch clamp 방법 중 excised inside-

out patch방법을 사용하여 단일 통로 전류를 기록하였다. 

유리산소의 생성은 xanthine oxidase와 hypoxanthine

을 혼합하는 방법을 사용하였다.  

결  과： 

Excised inside-out patch를 시행한 직후 -60 mV

의 유지전위상태에서 투여한 0.1 U/mL xanthine oxi-
dase 및 0.5 mM hypoxanthine는 KATP통로의 활성에 

영향을 주지 않았다. 200 μM ATP로 KATP 통로의 활성

을 약화시킨 후에 투여한 0.1 U/mL xanthine oxidase 

및 0.5 mM hypoxanthine도 통로의 활성에 영향을 미

치지 못하였다. 100 μM ATP로 KATP 통로의 활성을 억

제한 후 투여한 0.2 U/mL xanthine oxidase 및 1.0 mM 

hypoxanthine는 KATP 통로를 재활성화 시켰다. Supe-
roxide dismutase(100 U/mL)와 catalase(122 U/mL) 

로 전처치한 후 투여한 0.2 U/mL xanthine oxidase 및 

1.0 mM hypoxanthine는 KATP통로를 재활성화 시키지 

못하였다. 

결  론： 

생쥐 심실근세포에서 xanthine oxidase경로에 의해 생

성된 유리산소는 excised inside-out patch에서 KATP 

통로 활성을 증가시켰다. 
 

중심 단어：유리산소；ATP 민감성 칼륨통로. 
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