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바소프레신과 데스모프레신이 가토 음경해면체 평활근의 수축 및 
이완에 미치는 영향

The Effects of Vasopressin and Desmopressin on the 
Contractile and Relaxation Responses of Rabbit 
Cavernosal Smooth Muscle
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Purpose: This study aimed to investigate the effects of vasopressin and 
desmopressin on the contractile and relaxative responses of rabbit caver-
nosal smooth muscle.
Materials and Methods: Isometric tension studies were conducted to in-
vestigate the effects of vasopressin (10−14-10−8M) and desmopressin (10−14- 
10−8M) on the contraction and relaxation responses of rabbits cavernous 
muscle strips in an organ bath. The effects of pretreatment with pheny-
lephrine (10−5M), L-NAME (10−5M) and indomethacin (10−5M) on the con-
traction and relaxation responses of the vasopressin and desmopressin 
were also investigated. The statistics were analyzed by Student's t-test and 
ANOVA.
Results: Vasopressin contracted the strips in a dose-dependent manner, 
while desmopressin did not. The phenylephrine-induced contraction was 
dose-dependently increased by vasopressin, but it was dose-dependently 
relaxed by desmopressin. L-NAME pre-treatment did not block the re-
laxation response, but indomethacin pre-treatment did. Vasopressin- 
induced contraction occurred the via V1 receptor, while desmopressin- 
induced relaxation occurred via the V2 receptor.
Conclusions: Vasopressin, in pathophysiological circumstances, would 
worsen erectile dysfunction. On the contrary, desmopressin, which may 
induce an endothelium-dependent relaxation of the cavernous smooth 
muscles, would be good for erectile function. (Korean J Urol 2008;49: 
366-372)
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서 론

  바소프레신 (arginine vasopressin; AVP)은 뇌하수체 후엽, 

신경하수체 (neurohypophysis)에서 분비되는 펩타이드 호르

몬으로서 심혈관계와 신장에서 혈관 수축, 수분 재흡수 등

의 중요한 작용을 하는 것으로 알려져 있다.1,2 데스모프레

신 (1-desamino-8-D-arginine vasopressin; DDAVP)은 바소프

레신과 유사한 합성 폴리펩타이드로서 야뇨증, 중추성 요

붕증, 성인 야간 다뇨, 하부요로증상을 호소하는 환자에서 

치료제로 흔히 쓰이는 물질이다.3

  바소프레신계 펩타이드 호르몬은 V1 수용체 (V1 receptor; 

V1R)와 V2 수용체 (V2 receptor; V2R)로 불리는 주요한 두 수

용체를 통해 인체에 작용하고, V1R은 V1aR과 V1bR의 두 가

지 아형으로 분류되는데, 흔히 V1aR을 V1R이라 칭한다.4 

V1R, V2R은 transmembrane G-protein-coupled 수용체로서 바

소프레신은 V1R, V2R 작용제로, 데스모프레신은 V2R 작용

제로 알려져 있다.5 V1R은 대뇌 동맥,6 대동맥,7 심근세포와 

말초 혈관 평활근,2 장간막 혈관,8 간 혈관,9 신동맥,10 신우와 

신배 평활근,11 정관 윤상근12 등 인체 여러 장기에서 발견되
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며, 심혈관계 측면에선, 바소프레신은 V1R을 통하여 사람 

말초 혈관과 심장 관상동맥을 수축시키고, 심근세포 내 칼

슘 농도를 상승시킨다고 알려져 있다.2,13 이러한 심혈관계 

수축 효과를 이용해, 패혈성 쇼크 시 혈압 승강 목적의 치료

제로 바소프레신을 사용하기도 한다.14 또한, 출혈, 수술, 흡

연, 구토, 각종 심혈관계 질환 및 울혈성 심부전, 고령 등의 

병태생리적 상태에서 바소프레신의 농도가 상승되어 있음

이 밝혀져 있으며,15 이러한 병태생리적 상황은 발기부전과

도 그 연관성이 깊다. 한편, 바소프레신에 의한 V2R의 활성

화는 신장 집합관 세포막의 cAMP를 증가시켜 신장 집합관

에서 항이뇨 작용을 매개하며,2,7,9,15 V1R의 작용과는 대조적

으로, 인체 내 각 장기에서 혈관확장 효과를 가진다.16

  데스모프레신은 V2R을 통해 바소프레신에 비해 강력한 

항이뇨 작용을 보이지만,17 심혈관계에 미치는 영향을 보았

을 때, 바소프레신과는 달리 V1R을 통한 혈압상승 작용은 

미미하다고 보고되어,17 바소프레신과는 그 작용 방식에 있

어 차이가 있다. 데스모프레신은 V2R을 통해 심박수를 상

승시키고, 평균동맥압을 하강시키며, 안면 홍조를 일으키

고, 전완부 혈류를 증가시키는 등의 기능을 한다.16,18 또한, 

인간 대뇌와 장간막 동맥의 혈관을 이완시키고,8,19 신장 동

맥은 데스모프레신에 의한 V2R 내피세포 의존성 이완반응

을 보인다.20 데스모프레신은 혈액 응고 반응에도 관여하는 

것으로 알려져 있는데, factor VIIIc와 von Willebrand factor

의 분비에도 작용하여, type I von Willebrand 병과 thrombocy-

topenia, 경증의 haemophilia A의 치료에 이용되기도 한다.6

  그동안 심혈관계, 장간막, 간, 대뇌 등 인체 여러 장기의 

혈관 및 평활근에 바소프레신계 물질이 미치는 영향에 대

한 연구는 있어 왔지만, 바소프레신과 데스모프레신이 음

경해면체 평활근에 미치는 영향에 관한 연구는 미미한 실

정이다. 병태생리적 상황에서 그 농도가 증가하는 바소프

레신과 야뇨증, 중추성 요붕증 및 성인 야간 다뇨, 하부요로

증상 등의 치료제로 쓰이는 데스모프레신은 발기부전과 관

련하여 병태생리 및 치료적 관점에서 반드시 연구되어야 

할 과제이다. 이에, 저자는 바소프레신계 물질이 가토 음경

해면체 평활근의 수축 및 이완 미치는 영향을 관찰하는 것

은 물론, 수축 및 이완 물질의 매개 여부와 이의 반응 기전

에 대한 연구를 수행하고자 하였다.

재료 및 방법

1. 조직 절편의 제작

  체중 2.5kg 전후의 수컷 New Zealand White 토끼 20마리

를 사용하였다. Urethane을 복강 내로 주사하여 (1g/kg) 마취

시킨 후 경동맥을 절제하여 실혈 즉사시켰다. 토끼 음경을 

적출한 뒤 100% 산소로 포화된 생리적 용액 내에서 2x2x8 

mm의 음경해면체 절편 60개를 만들었다. 이 조직을 용량 

30ml의 organ bath에 옮긴 후 등장성 장력변환기 (isometric 

force transducer 52-9545, Harvard, UK)에 연결하고 이때 발

생한 신호를 디지털-아날로그 신호 변환기 및 증폭기

(PowerLab 4SP, ADI instruments, Australia)를 사용하여 컴퓨

터 (IBM-PC, pentium 4)에 기록 저장하였다.

  실험조건으로는 37oC의 항온에서 조직절편에 2g의 안정 

장력을 준 상태로 혼합가스 (95% 산소와 5% 이산화탄소)를 

공급하였다. 수술로 인한 손상을 회복시키고 대사물질의 

축적을 피하기 위하여 실험용액인 생리용액을 매 30분 마

다 바꾸어주면서 2시간 이상 휴식을 취한 후 수축력을 측정

하였다. 생리적 용액의 조성은 NaCl 116mM, KCl 5mM, 

CaCl2 2mM, MgCl2 1mM, NaHCO3 24mM, glucose 11mM이

며 pH는 NaOH를 이용, 7.4로 적정하여 사용하였다.

2. 조직 상태의 평가

  휴식 후 조직 절편의 상태를 확인하기 위하여 적정 용량

의 phenylephrine (PE) 10−5M을 투여하여 수축이 유발되는

지 확인하였고 PE에 의한 수축 상태의 유지가 적절한가를 

평가하기 위하여 PE 투여 후 30분간 특별한 처치 없이 관찰

하여 안정 수축장력의 초기 값을 30분 이후에도 90% 이상 

유지하는 경우에 적절한 길이로 조직을 늘려준 것 (optimal 

length)으로 간주하였다. 수축 후 acetylcholine 10−5M에 의

한 이완이 유발되는가를 확인하여, 적절한 수축 및 이완반

응을 보이지 않는 조직은 배제하였다. 모든 실험 과정에서 

조직의 상태를 검증하여 초기 수축 및 이완반응의 50% 미

만의 반응이 보였을 때는 조직이 손상된 것으로 간주하여 

실험을 종료하였다.

3. 음경해면체 평활근의 수축 및 이완의 평가

  1) 안정 상태에서 바소프레신과 데스모프레신에 의한 수

축 및 이완반응: Organ bath에서 음경해면체 평활근에 바소

프레신을 10−14M부터 10−8M까지 농도별로 처리하여 농도

에 따른 음경 평활근의 수축 및 이완 효과를 확인하였다. 

데스모프레신도 역시 같은 방법으로 수축 및 이완 효과를 

확인하였다.

  2) 수축 상태에서 바소프레신과 데스모프레신에 의한 수

축 강화 및 이완반응: 음경해면체 평활근을 PE 10−5M로 수

축시킨 후 바소프레신을 10−13M부터 10−8M까지 농도별로 

처리하여 농도에 따른 음경 평활근의 수축 강화 효과 및 

이완 효과를 확인하였다. 데스모프레신도 역시 같은 방법

으로 수축 강화 효과 및 이완 효과를 확인하였다. 이때 수축

력의 평가는 PE 10−5M에 의해 나타난 최대 수축력을 100%
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Fig. 1. Effects of vasopressin and 

desmopressin on rabbit corpus ca-

vernosal strips. The vasopressin con-

tracts the strips in a dose-depen-

dent manner, but the desmopressin 

does not contract the strips.

Fig. 2. Effects of vasopressin and desmopressin on phenylephrine 

(10
−5M) pre-treated cavernosal smooth muscle strips. Vasopressin 

contracts the rabbit corpus cavernous the strips in a dose-dependent 

manner, but in contrast, desmopressin relaxes the rabbit corpus 

cavernous strips.

로 간주한 후 비교 평가하였다.

  3) 데스모프레신 이완반응에 대한 기전 확인

  (1) 데스모프레신에 의한 이완 효과가 nitric oxide (NO)의존

성인지 확인하기 위하여, nitric oxide synthase (NOS) 억제제인 

L-NAME 10−5M을 30분 전처치하고 PE 10−5M로 수축시킨 

후 데스모프레신을 10−13M부터 10−8M까지 농도별로 처리하

여 농도에 따른 음경 평활근의 이완 효과를 확인하였다.

  (2) 데스모프레신에 의한 이완이 prostaglandin을 매개로 

일어나는지 확인하기 위하여, cyclooxygenase 차단제인 

indomethacin 10−5M을 30분 전처치하고 PE 10−5M으로 수

축시킨 후 데스모프레신을 10−13M부터 10−8M까지 농도별

로 처리하여 농도에 따른 음경 평활근의 이완 효과를 확인

하였다.

4. 약제

  실험에 이용된 약제들은 모두 Sigma Chemical (USA)에서 

구하였다.

5. 결과 분석

  연구 결과는 동일한 실험을 5회 이상 실시하여 대표적인 

결과를 도시하였으며 통계적 처리는 Student's t-test와 분산

분석법 (ANOVA)을 이용하였고, p값이 0.05 미만일 경우 통

계적으로 유의하다고 판단하였다.

결      과

1. 안정 상태에서 바소프레신과 데스모프레신에 의한 

수축 및 이완반응

  1) 안정 상태의 음경해면체 평활근에 바소프레신을 10
−14 

M부터 10
−8

M까지 농도별로 처리한 결과, 농도 의존적인 

음경 평활근의 수축반응이 관찰되었다 (Fig. 1).

  2) 안정 상태의 음경해면체 평활근에 데스모프레신을 

10−14 M부터 10−8M까지 농도별로 처리하였을 때는 수축력

의 별다른 변화를 관찰할 수 없었다 (Fig. 1).

2. 수축 상태에서 바소프레신과 데스모프레신에 의한 

수축 강화 및 이완반응

  1) 음경해면체 평활근을 PE 10−5M로 수축시킨 후 바소프

레신을 10−13M부터 10−8M까지 농도별로 처리하여 수축 정

도가 각각 101.00±1.02, 102.32±0.39, 105.32±1.09, 109.32± 

1.93, 115.23±2.34, 130.25±4.40%로 증가하는 농도 의존적인 

수축 강화 효과를 확인하였다 (Fig. 2).

  2) 음경해면체 평활근을 PE 10−5M로 수축시킨 후 데스모
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Fig. 3. Desmopressin relaxes the phenylephrine pre-treated corpus 

cavernosal smooth muscle strips in a dose-dependent manner 

(control group: phenylephrine, desmopressin). Yet, L-NAME (10
−5 

M) pre-treatment did not block the relaxations (L-NAME pre-

treatment: L-NAME, phenylephrine, desmopressin).

Fig. 4. Desmopressin relaxes the phenylephrine pre-treated corpus 

cavernosal smooth muscle strips in a dose-dependent manner 

(control group: phenylephrine, desmopressin). Yet, indomethacin

(10
−5M) pre-treatment inhibits the desmopressin induced-relaxa-

tions (Indomethacin pretreatment: indomethacin, phenylephrine, de-

smopressin) (*: p＜0.05).

프레신을 10−13M부터 10−8M까지 농도별로 처리하여 수축 

정도가 각각 102.01±1.06, 103.03±1.15, 101.09±1.35, 94.24± 

2.05, 87.03±1.68, 75.32±3.16%로 감소하는 농도 의존적인 

이완 효과를 확인하였다 (Fig. 2).

3. 데스모프레신 이완반응에 대한 기전 확인

  1) L-NAME 10−5M을 30분 전처치하고 PE 10−5M로 수축

시킨 후 데스모프레신 10−13M부터 10−8M을 처리하였을 때 

수축력은 각각 102.31±1.04, 102.35±0.57, 100.16±1.23, 95.03± 

1.65, 83.15±1.98, 74.03±3.24%, 데스모프레신 단독 처리군의 

수축력은 동일 농도에서 101.23±1.23, 102.35±1.45, 100.34± 

1.65, 94.23±1.98, 83.17±1.77, 73.17±2.67%의 값을 보였으며 

L-NAME 처리군과 데스모프레신 단독 처리군 모두 농도 의

존적인 이완 효과를 보였으나 (p＜0.05), L-NAME군과 데스

모프레신 단독 처리군의 수축력은 통계적으로 차이가 없었

다 (Fig. 3). 조직 절편을 10−5M L-NAME로 전처치하면 아

세틸콜린에 의한 이완반응이 90% 이상 소실되는 것 (data 

not shown)에 비교하면 데스모프레신에 의한 이완은 동일

한 농도의 L-NAME에 의해 거의 영향을 받지 않음을 알 수 

있었다.

  2) Indomethacin 10−5M을 30분 전처치하고 PE 10−5M으로 

수축시킨 후 데스모프레신 10−13M부터 10−8M까지 처리하

였을 때 수축 정도가 각각 101.34±0.40, 101.01±0.61, 98.37± 

1.03, 94.34±1.65, 82.35±1.44, 73.07±2.34%의 값을 보였고 대

조군은 102.15±0.95, 101.31±1.20, 99.32±1.33, 98.31±1.66, 

91.16±1.36, 81.07±3.15%의 값을 보이는 결과를 얻었다. 이 

결과로부터 대조군 (indomethacin 비처리군)에 비해 통계적

으로 유의하게 이완 효과가 차단됨을 알 수 있었다 (Fig. 4, 

*: p＜0.05).

고      찰

  음경해면체 평활근과 음경 혈관은 평상시 아드레날린성 

교감신경에 의해 수축상태에 있으며, 이완에 의한 발기 반

응 후 다시 수축 상태로 되돌아올 때 역시 아드레날린성 

교감신경계의 자극이 중요한 역할을 한다. 이렇듯 발기조

직은 평상시 수축 상태를 유지하지만, 성적 각성시 뇌 중추

에서 보내는 신호와 신경계의 자극, 체 내 및 발기조직 내의 

여러 신경전달물질 및 호르몬 등에 의해 발기조직이 이완

되고, 발기가 시작되며, 발기가 유지된다. 이러한 발기반응

이 끝난 후, 다시 발기조직은 수축 상태를 유지하게 된다. 

이와 같이, 발기조직의 수축과 이완의 반복은 여러 전기 생

리학적 신호와 물질들에 의해 역동적 균형 상태를 이루고 

있다.

  바소프레신은 사람의 정관 윤상근12 및 정관 동맥,21 음

경22 내에서 체순환계 혈장 내 농도보다 고농도로 존재하며, 

정관 윤상근, 정관 동맥, 음경 배부동맥과 심부 배부정맥에

서 V1R을 통한 강력한 수축 작용을 유발시키고, norepine-

phrine (NE)에 의한 수축 작용을 강화시키며 혈관주변-아드

레날린성-신경전달체계를 자극하는 물질이다.12,22 이러한 

사실은 정로 및 발기조직뿐만 아니라, 인체 다른 조직, 예를 

들면 심장관상동맥우회술에 흔히 사용되는 대복재정맥 (sa-

phenous vein)에서도 그 존재가 증명되어 있으며,23 이런 경

우, 신경전달물질 및 호르몬 등에 의한 대복재정맥의 수축 
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및 이완 여부가 술 후 환자의 예후에 중요한 의미를 가질 

것이다.

  본 연구 결과, 바소프레신은 음경해면체 평활근을 농도 

의존적으로 수축시켰으며 PE로 수축을 유발한 상태에서 바

소프레신은 농도 의존적인 수축 강화 반응을 보였다. 기존

의 연구에서 허리척수교감신경고리 (lumbar sympathetic 

chain)는 여러 동물 실험에서 발기를 방해하며 발기조직의 

수축을 유발함이 알려져 있으므로,24 음경해면체 평활근과 

음경 혈관의 수축 상태는 아드레날린성 신경 활성에 의존

적이며, 바소프레신이 이 과정에 어느 정도 기여할 것으로 

추정된다. 실제로 바소프레신은 음경해면체 내에서 체순환

계에 비해 고농도로 존재하는데,25 이는 바소프레신이 음경

해면체 평활근 내에서 새로이 합성되거나,26 또는 체순환계

에 존재하는 바소프레신이 음경해면체 내에서 섭취 (up-

take) 후 저장되는 방식으로 음경해면체와 음경 혈관의 수

축 강화 작용에 기여할 것으로 추정된다. 현재까지, 데스모

프레신이 혈관 및 평활근의 수축, 이완에 미치는 연구는 거

의 발표된 바가 없으나, 이와 달리 바소프레신의 인체 내 

각 장기의 혈관 수축 기전에 관한 연구는 어느 정도 알려져 

있으며 또한 발기 기전 측면에서 보았을 때, 혈관 수축은 

발기에 있어 그 중요성이 미미하므로 본 연구에선 바소프

레신 수축반응 기전에 대한 실험은 시행하지 않았다.

  한 연구에 의하면 vasoactive intestinal polypeptide (VIP) 또

한 noradrenaline으로 수축시킨 음경 조직에 이완 효과를 보

이는 것으로 알려져 있지만 VIP는 치료 약제로 개발되어 

있지 않다는 점에서 데스모프레신과는 차이가 있다.27 데스

모프레신은 바소프레신의 혈압 상승 효과의 부작용을 줄인 

합성 유도체로서, 수분 재흡수 능력이 바소프레신에 비해 

강력한 것으로 알려져 있으며, 신장 집합관 기저외측막의 

V2R에 결합하여 aquaporin 2를 통해 인체 내로 수분을 재흡

수한다.28 데스모프레신은 바소프레신에 비해 최근, 임상에

서 그 사용빈도가 훨씬 많으며, 현재 야뇨증, 중추성 요붕

증, 성인 야간 다뇨, 하부요로증상 등에 정제와 비강 스프레

이 제제의 형태로 쓰이고 있다.3

  하지만, 데스모프레신과 관련하여 야뇨증, 하부요로증상, 

고령과 연관된 성인 야간 다뇨 등 과다한 요량 및 배뇨 증

상과 관련된 연구는 활발한 반면, 데스모프레신이 발기조

직에 미치는 영향에 관한 연구는 전무한 실정이다. 본 실험

결과, 데스모프레신 단독으로는 음경해면체 평활근의 수축

반응을 유발하지 않았으며, 오히려 PE로 전처치하여 수축

을 유발하였을 때도 음경해면체 평활근을 농도 의존적으로 

강력히 이완시키는 효과를 보여, 아드레날린성 신경 신호 

하에서도 발기조직의 이완을 유도할 수 있는 물질일 것으

로 생각한다. 데스모프레신이 여타의 혈관 이완반응과 같

이, NO 유리에 의해 음경해면체 평활근의 이완반응을 유발

하는지 확인하기 위해 L-NAME을 전처치하고 PE로 수축시

킨 후 데스모프레신을 처리하였으나, L-NAME을 전처치하

지 않은 경우와 동일한 이완반응을 보여, 데스모프레신에 

의한 음경해면체 평활근의 이완 효과는 시험관 내 실험에

서는 내피세포 유래 NO에 의해 매개될 가능성이 희박하다

는 사실을 시사한다. 즉, 내피성, 신경성, 유도성 NO에 의한 

발기 기전과는 다른 방식으로 음경해면체 평활근의 이완을 

유발할 것으로 추정되었다. 다른 기전을 확인하기 위해, 음

경해면체 평활근을 indomethacin으로 전처리하고, PE로 수

축을 유발한 후 데스모프레신을 처리하자 데스모프레신에 

의한 이완반응이 유의하게 차단되어, 이 이완반응은 cy-

clooxygenase 경로를 통하여 내피세포에서 분비되는 pro-

stanoids나 그 대사물질에 의해 매개되는 것으로 추정할 수 

있었다. 이러한 prostanoids에 의한 평활근 이완반응은 신동

맥을 이용한 실험에서 확인된 바 있으며,21 이 역시 L- 

NAME 전처치에 의해 영향을 받지 않았고,29 신동맥 외에도 

대복재정맥 (saphenous vein)에서도 prostanoids에 의한 이완

반응이 확인된 바 있다.24 데스모프레신은 아드레날린성 교

감신경이 활성화된 상태에서도, 내피세포에서 분비되는 

prostanoids나 그 대사물질을 매개로 강력한 음경해면체 평

활근 이완반응을 보여, 추후 데스모프레신 투여 환자의 발

기능에 대한 환자-대조군 연구 등의 수행이 임상적으로 의

미를 지닐 것으로 추정된다. 그 외에도 요석환자에서 요관

의 폐색으로 인한 통증 시 요관 평활근에 미치는 두 물질의 

영향, 방광과 전립선 및 요도 괄약근에 작용하여 배뇨증상

에 미치는 영향, 정낭 및 정관 등의 사정기관에 미치는 영

향, 발기조직에 미치는 영향 등 비뇨기계 전반에 두 물질이 

미치는 영향에 관한 연구가 의미 있을 것으로 생각한다. 

  본 연구는 시험관 내 실험으로 실시하였지만, 추후 발기

능과 관련하여 말초혈액을 이용해 전신 순환계에서의 바소

프레신과 데스모프레신의 농도를 측정하고, 음경의 cubital 

vein에서 두 물질의 농도를 측정하여 비교해 보는 등의 연

구가 유익할 것으로 생각하며,30 또한 두 약물을 투여중인 

환자들을 대상으로 한 환자-대조군 연구 및 성적 각성 시, 

발기 시, 평상시의 두 물질의 농도 변화를 비교해 보는 임상 

실험 등에 본 연구가 근거자료가 될 수 있을 것이다.

결      론

  V1R 작용제인 바소프레신은 가토 음경해면체 평활근을 

농도 의존적으로 수축시켰고, V2R 작용제인 데스모프레신

은 농도 의존적으로 이완시켰다. 또한 데스모프레신의 이

완 효과는 내피세포 의존적이며 이 과정은 NO보다는 pro-
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stanoids에 의하여 매개되는 것으로 추정된다. 이는, 고령, 

심혈관계 질환 및 울혈성 심부전 같은 병태생리적 환경에

서 바소프레신계의 활성화가 발기에 악영향을 줄 가능성과 

치료목적으로 쓰이는 데스모프레신이 발기에 좋은 영향을 

줄 가능성을 추정케 한다.
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