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ABSTRACT 

Background and Objectives：Even short-term treatment with angiotensin converting enzyme inhibitor in 
essential hypertension has been known to improve left ventricular (LV) diastolic function, LV hypertrophy (LVH), 
and aortic stiffness. The purpose of this study was to examine the effects of angiotensin II receptor antagonist 
(Losartan) on LV diastolic function, LVH, and aortic stiffness in essential hypertension. Materials and Methods：
Twenty-three hypertensive patients who were aged over 50 years, previously untreated, and without cardiac, 
renal, neurologic disease, or diabetes, were studied. Before and 12 weeks after monotherapy with Losartan 50 mg 
q.d., (1) supine arterial blood pressure by sphygmomanometry, (2) interventricular septum and LV posterior wall 
thickness, and LV end-diastolic dimension by M-mode echocardiography, (3) mitral peak E and A wave velocity 
by doppler echocardiography, (4) pulse wave velocity (PWV) in the descending aorta from aortic arch to the 
bifurcation by doppler echocardiography, were done. Results：Twelve weeks after treatment, systolic blood 
pressure was lowered from 168.2±3.5 mmHg to 142.9±2.9 mmHg (p<0.05), diastolic blood pressure from 
98.5±2.4 mmHg to 87.5±1.3 mmHg (p<0.05). Peak E/A ratio was increased from 0.75±0.04 to 0.82±0.04 (p< 
0.05). LV mass was decreased from 267.5±15.8 g to 235.6±12.6 g (p<0.05), and LV mass index from 166.8±
8.0 g/m2 to 146.9±6.0 g/m2 (p<0.05). However, there were no significant change in PWV (from 7.18±0.10 m/sec 
to 7.23±0.30 m/sec, p>0.05), compliance (from 1.31±0.04 to 1.34±0.12, p>0.05), and compliance index (from 
0.16±0.01 to 0.15±0.01, p>0.05). Conclusion：Short-term treatment with Losartan decreases blood pressure, 
improves LV diastolic function and LVH, but not aortic stiffness. ((((Korean Circulation J 2000;30((((11)))):1341-1349)))) 
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서     론 

 

고혈압 환자에서 좌심실 비대는 심혈관 질환의 위험

도를 증가 시키는 위험인자 이며,1)2) 최근에는 대동맥 

경직도의 증가도 위험인자의 하나로 제시되고 있다.3) 

대동맥의 경직도는 고혈압,4-6) 연령의 증가에 따라,7)8) 

당뇨병,9)10) 그리고 만성 신부전에서 증가된다.11) 대동

맥 경직도의 증가는 만성 신부전 환자에서 심혈관 질환

의 위험을 증가시키며,12) 고혈압 환자에서 관동맥질

환13-15)과 뇌혈관질환16)의 발병에 밀접한 연관이 있는 

것으로 알려져 있다. 좌심실 확장기 기능이상은 고혈압 

환자에서 고혈압성 심질환 발생의 초기 징후로, 좌심실 

비대와 수축기 기능이상이 발생하기 전에 나타나는 이

상으로 알려져 있다.17) 항고혈압제의 치료가 고혈압 환

자에서 심혈관 질환의 위험도를 감소시키는 것은 잘 알

려져 있다. 안지오텐신 II는 좌심실 확장기 기능이상과 

좌심실 비대와 관련이 있어,18) 여러 연구에서 안지오텐

신 전환효소 억제제를 투여하였을 때 좌심실 확장기 기

능이상과 좌심실 비대가 호전되는 것이 보고되었다.19-22) 

AT1 수용체에 작용하는 안지오텐신 II 수용체 차단제 

23)는 동물실험에서 심근비대를 감소시키는 것으로 보

고되어 있으며,24)25) 

최근 소규모의 본태성 고혈압 환자에게 Valsartan을 

투여한 연구에서 좌심실의 확장기 이상과 좌심실 비대

가 호전되는 것이 보고되었다.26)27) 대동맥의 경직도는 

안지오텐신 전환효소 차단제와 칼슘차단제를 투여하였

을 때 호전되며,28)29) 동물실험에서는 로자탄이 동맥의 

기능이상을 호전시키는 것이 보고되었다.30) 그러나 본

태성 고혈압환자에서 로자탄의 단기투여가 좌심실 확

장기 기능, 좌심실 질량, 그리고 대동맥의 경직도에 미

치는 영향은 아직까지 연구된 바 없다. 본 연구에서는 

50세 이상의 본태성 고혈압 환자를 대상으로 안지오텐

신 II 수용체 차단제인 로자탄의 단기간 투여가 좌심실

의 확장기 기능, 좌심실 질량, 그리고 대동맥의 경직도

에 미치는 영향을 전향적으로 연구하였다. 

 

재료 및 방법 
 

50세 이상의 본태성 고혈압 환자 중 고혈압으로 진

단되었으나 항고혈압제를 투여받은 과거력이 없거나, 

최근 1년간 4주 이상 항고혈압제를 복용하지 않은 환

자를 대상으로 하였다. 항고혈압제를 복용한 환자에서 

안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 II 수용

체 차단제를 복용한 환자는 연구대상에서 제외하였다. 

첫 방문에 심전도, 흉부 방사선 촬영, 일반 혈액검사, 혈

액 일반화학검사, 요검사 등을 실시하였다. 최근 고혈

압 치료의 과거력이 없는 환자는 1주에서 2주후 재방

문하여 혈압을 다시 측정한 후, 그리고 최근에 항고혈

압제를 복용한 환자는 사용중인 약제를 2주간 중단한 

후 재방문하여 혈압을 측정한 다음, Acuson 128 XP를 

사용하여 심초음파 검사와 대동맥의 맥파전파속도(pulse 

wave velocity：PWV)를 측정하였다. 심초음파 검사

와 맥파전파속도의 측정은 로자탄을 12주간 투여한 후 

다시 시행하였다. 

투약은 1일 50 mg의 로자탄을 아침에 복용하도록 하

였으며 12주동안 50 mg의 용량을 유지하였다. 12주간 

투약한 후의 추적검사는 약 복용 후 3시간에서 6시간 사

이에 시행하였다. 

급성 심근경색증 또는 심근경색증의 과거력, 심장판

막질환, 뇌혈관 질환, 심방세동, 심부전증, 신부전증, 또

는 당뇨병이 있는 환자는 연구 대상에서 제외하였으며, 

또한 로자탄에 부작용이 발생하거나 환자가 다른 약제

로의 변경을 원하는 경우에도 연구대상에서 제외하였

다. 모든 환자는 연구시작 전에 연구목적에 대하여 설

명하고 동의를 받았다. 

혈압의 측정은 10분간 누운 자세에서 안정을 취한 

다음 심초음파 검사전, PWV 측정 전후 모두 3회에 걸

쳐 수은 혈압계로 측정하여 평균값을 구하였다. 

좌심실 확장기 기능을 평가하기 위한 심초음파검사는 

심첨4방도(apical four chamber view)에서 pulsed do-

ppler의 sample volume을 승모판이 최대로 열렸을 때

의 첨부에 위치하여 기록하였다. 심초음파 기기에 내장

된 소프트웨어를 이용하여 peak E velocity(m/sec), 

peak A velocity(m/sec)를 측정하고, peak E velocity

와 peak A velocity의 비(peak E/A ratio)를 구하였다. 

각각의 지표는 5회에서 10회 측정하여 평균값을 구하

였다. 

좌심실 질량은 흉골연 단축 단면도(parasternal short 

axis view)에서 2.5 MHz 탐촉자를 사용하여 M형 심

초음파도로 확장기말 좌심실 내경(left ventricular end-

diastolic dimension：LVEDD), 확장기말 심실중격의 



 1343 

두께(interventricular septal thickness：IVST)와 좌

심실후벽두께(posterior wall thickness：PWT)를 측

정하여 좌심실의 질량을 계산하고,31) 체표면적으로 좌

심실 질량을 나눈 좌심실 질량지수(left ventricular ma-

ss index；g/m2)를 구하였다. 

 

Left ventricular mass(g)＝ 

1.04[(LVEDD＋IVST＋PWT)3-LVEDD3]-13.6 

 

대동맥의 경직도를 측정하기 위한 맥파전파속도의 측

정은 누운 자세에서 맥박이 안정된 후에 2.5 MHz 탐

촉자를 사용하였으며, 간헐파형 도플러(pulsed doppler)

로 foot-to-foot method12)32)를 이용하였다(Fig. 1). 

근위부 측정은 탐촉자를 흉골상절흔에서 sample vol-

ume을 하행흉부대동맥의 좌쇄골하동맥이 분지한 직후 

부위에 위치하여, 그리고 원위부 측정은 탐촉자를 배꼽 

부위서 대동맥분기(aortic bifurcation) 직전에 sample 

volume을 위치하여 심전도를 기준으로 aortic velocity 

curve를 기록하였다. T1과 T2는 각각 심전도의 R파

에서 하행흉부대동맥과 대동맥분기 직전에서 기록된 ao-

rtic velocity curve가 시작되는 시점까지의 시간으로 

각각의 시간을 10회 이상 측정하여 평균값으로 pulse 

wave delay(PWD＝T2 T1)를 계산하였다. 흉골상절

흔부터 배꼽까지의 거리(D)를 줄자로 측정하여 다음과 

같은 공식으로 맥파전파속도를 구하였다. 

 

맥파전파속도(PWV, m/sec)＝D/PWD 

 

대동맥의 탄성도(compliance：C)는 PWV에서 다음

과 같은 공식으로 구하였다.33) 

 

C＝66.7/PWV2 

Fig. 1. Pulse wave velocity measurement by pulsed-wave Doppler. Aortic velocity tracings are recorded in the
thoracic aorta after bifurcation of left subclavian artery (A and B) and before aortic bifurcation (C and D). To
calculate pulse wave delay (PWD), time delay between ECG R wave and the foot of aortic velocity curve rec-
orded respectively are measured. T1 is time delay of thoracic aorta and T2 is of abdominal aorta. PWD is calcul-
ated as PWD＝T2-T1. 
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혈압에 의한 보정치를 구한 compliance index(Ci)는 

맥압(Pd), 수축기 혈압(Ps), 그리고 확장기 혈압(Pd)에

서 다음과 같은 공식으로 구하였다.33) 

 

Ci＝C×(Pd×103)/Ln(Ps/Pd) 

 

모든 측정값은 평균±표준오차로 표시하였으며, 투약

전후의 측정값의 비교분석은 paired t-test를 이용하

였다. p 값이 0.05 미만인 경우 유의한 것으로 판정하

였다. 

 

결     과 
 

총 43명의 환자중 23명의 환자에서 12주간 투약 

후 추적관찰이 이루어졌다. 남자가 9명, 여자가 14명

이었으며, 평균연령은 59±6세이었다. 23명의 환자중

에서 항고혈압제를 복용하였던 환자는 10명의 환자로, 

이들중 3명의 환자는 최근 1년 이내에 항고혈압제를 복

용하지 않았다. 7명의 환자는 최근 1개월이내에 항고

혈압제를 복용하였던 환자로, 5명의 환자는 이전 항고

혈압제로 혈압조절이 되지 않아서, 그리고 2명의 환자

는 이전 항고혈압제의 부작용으로 약제의 변경을 원하

였던 환자들이었다. 탈락된 20명의 환자중 15명은 검

사 및 투약 시작 후 외래방문을 하지 않아서, 4명은 불

규칙적인 복용으로, 그리고 1명은 부작용으로 탈락되

었다. 

23명의 환자에서 누운 자세에서 측정한 혈압은 수축

기 혈압이 투약전 168.2±3.5 mmHg에서 투약후 142. 

9±2.9 mmHg로, 확장기 혈압은 98.5±2.4 mmHg에

서 87.5±1.3 mmHg로 유의하게 감소하여(p<0.05) 

12주 동안 1일 50 mg 용량의 Losartan 투여가 혈압

강하에 효과가 있음을 관찰할 수 있었다(Table 1, Fig 

2). 23명의 환자 중에서 혈압의 강하가 없었던 환자는 

1명이었다. 맥박수는 투약전후에 유의한 변화가 없었다

(Table 1). 

좌심실 확장기 기능의 평가를 위하여 측정한 peak E 

velocity와 peak A velocity의 비율(peak E/A ratio)

은 투약전 0.75±0.04에서 0.82±0.04로 유의하게 증

가하여(p<0.05) 확장기 기능이 호전되는 양상을 보였

다(Table 2, Fig. 3). 

좌심실의 질량은 267.5±15.8 g에서 235.6±12.6

로(Fig. 4), 그리고 좌심실 질량지표는 166.8±8.0 g/ 

m2에서 146.9±6.0 g/m2로(Fig. 4) 유의하게 감소하

였다(Table 2, p<0.05). 

맥파전파속도는 15명의 환자에서 측정되었으며, 맥파

전파속도가 7.18±0.10 m/sec에서 7.23±0.30 m/sec 

Table 1. Effects of Losartan treatment (50 mg PO qd for 
12 weeks) on supine systolic blood pressure (SBP), di-
astolic blood pressure (DBP), mean arterial blood pr-
essure (MAP), and heart rate (HR) 

 Baseline Follow-up p 

SBP (mmHg) 168.2±3.5 142.9±2.9 <0.05 
DBP (mmHg)  98.5±2.4  87.5±1.3 <0.05 
MAP (mmHg)  121.7±11.2 106.0±8.2 <0.05 
HR (bpm)  67.5±1.9  67.6±1.8 NS 

Values are given as mean±SEM 

Table 2. Effects of Losartan treatment (50 mg PO qd for 
12 weeks) on left ventricular diastolic function, left ventr-
icular mass, and aortic stiffness 

 Baseline Follow-p p 

Peak E/A ratio  0.75±0.04  0.82±0.04 <0.05 
LV mass (g) 267.5±15.8 235.6±12.6 <0.05 
LV mass index 
(g/m2) 166.8±8.0 146.9±6.0 <0.05 

PWV (m/sec) 7.18±0.10 7.32±0.30 NS 
C (%, 10 mmHg-1) 1.31±0.04 1.34±0.12 NS 
Ci (dimensionless) 0.16±0.01 0.15±0.01 NS 

Values are given as mean±SEM 
LV indicates left ventricle；PWV, pulse wave velocity；
C, compliance；Ci, compliance index 

Fig. 2. Systolic and diastolic blood pressure at baseline 
and at follow-up, after treatment with Losartan 50 mg 
PO qd for 12 weeks, *：p<0.05. 
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로(Fig. 5, p>0.05), compliance가 1.31±0.04에서 1. 

34±0.12로, 그리고 혈압에 의하여 보정한 compli-

ance index가 0.16±0.01에서 0.15±0.01로(Fig. 6, 

p>0.05) 모두 유의한 변화가 없었다(Table 2). 

 

고     찰 
 

본 연구에서 1일 50 mg 용량의 로자탄을 12주간 

투여한 후 수축기 혈압과 확장기 혈압이 유의하게 감소

되는 것을 관찰하였다. Gradman 등은 안지오텐신 II 

수용체 차단제인 Losartan의 혈압강하 효과가 최대로 

나타나는 용량은 trough 혈압에서는 50 mg에서 100 

mg 사이, 그리고 peak 혈압에서는 50 mg에서 최대효

과가 나타나는 것으로 보고하였다.34) 본 연구는 혈압이 

정상화되지 않은 환자에게 Losartan의 용량을 증가시

키지 않았으며, 또한 본태성 고혈압 환자에서 일정한 

용량의 로자탄이 미치는 영향을 관찰하기 위하여 고안되

었으므로, 다른 항고혈압 약제의 추가가 없이 1일 50 

mg의 용량을 12주간 그대로 유지하였다. 본 연구에서 

투약후 12주에 측정한 혈압은 엄밀한 의미에서는 정확한 

peak 혈압은 아니다. 그러나 이와 유사한 값으로 간주할 

수 있으며 수축기 혈압이 26 mmHg, 확장기 혈압이 11 

Fig. 3. Mitral E and A velocity ratio measured by pulsed
doppler at baseline and at follow-up, after treatment
with Losartan 50 mg PO qd for 12 weeks. *：p<0.05 

Fig. 5. Aortic pulse wave velocity at baseline and at 
follow-up, after treatment with Losartan 50 mg PO qd 
for 12 weeks. PWV indicates pulse wave velocity. 

Fig. 4. Left ventricular (LV) mass and mass index at ab-
seline and at follow-up, after treatment with Losartan
50 mg PO qd for 12 weeks. *：p<0.05 

Fig. 6. Aortic compliance and compliance index at bas-
eline and at follow-up, after treatment with Losartan 
50 mg PO qd for 12 weeks. 
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mmHg 감소하여, 확장기 혈압의 감소는 다른 연구들

과 비슷하였으나 수축기 혈압은 더 많이 감소되었

다.34)35) 이러한 결과는 치료약 투여전에 위약 투여의 

기간이 없었으며 맹검을 사용하지 않았기 때문으로 생

각된다. 

좌심실 확장기 기능의 변화를 평가하기 위해 측정한 

승모판 유입 혈류의 E/A ratio가 12주후 유의하게 증

가하였다. 좌심실 확장기 기능이상은 심혈관 질환의 이

환과 밀접한 연관이 있으며,36) 고혈압 환자에서 심혈관 

질환이 발생하는 초기에 나타나는 이상이다.37-39) 안지

오텐신 II는 좌심실 확장기 기능이상에 관련이 있는 것

으로 생각되고 있으며,8) 안지오텐신 전환효소 억제제

가 좌심실 확장기 기능이상을 호전시키는 것이 보고되

었다.19-22) 안지오텐신 II 수용체 차단제는 Cuocolo 등

이 본태성 고혈압 환자에서 Valsartan을 4주간 투여하

여 좌심실 확장기 기능이상이 호전되는 것을 보고하였

다.27) 본 연구에서는 Cuocolo 등의 연구와는 달리 로

자탄의 용량을 혈압조절의 정도에 관계없이 증가시키

지 않고 12주간 초기 용량을 그대로 유지하여 좌심실 

확장기 기능이상이 호전되는 것을 관찰할 수 있었다. 

그러나 E/A ratio가 1 이상으로 되지는 않았다. 좌심실 

확장기 기능이상은 고혈압 환자에서 초기에 나타나는 

이상으로 심비대와 좌심실 수축기 기능이상이 없이 발

생할 수 있으며, 또한 연령이 증가함에 따라 고혈압 등

의 심질환이 없는 상태에서도 나타나는 것으로 알려져 

있다.40)41) 따라서 본 연구에서 좌심실 확장기 기능이 정

상으로 호전되지 않은 것은 연령에 의한 기능이상이 유

지되고 있거나 12주간의 짧은 치료기간에 의한 것으로 

보인다. 본 연구에서는 연구대상자가 적어서 혈압의 강

하의 정도가 좌심실 확장기 기능의 호전에 미치는 영향

에 대하여서 분석할 수 없었다. 

본 연구에서 12주후 좌심실 질량의 감소가 관찰되었

다. 좌심실 비대는 심혈관계의 위험도를 증가시키며,1)2) 

항고혈압제는 혈압의 강하와 좌심실의 질량을 감소시

켜 심혈관계 위험도를 감소시키는 것으로 알려지고 있

다.42)43) 항고혈압제중 안지오텐신 전환효소 억제제와 

안지오텐신 II 수용체 차단제가 좌심실 질량을 감소시

키는 기전은 AT1 수용체의 차단으로 안지오텐신 II의 

성장촉진 효과를 억제하는 것으로 생각되고 있다.44) 또

한 AT2 수용체의 자극도 중요한 역할을 하고 있을 것

으로 생각되고 있다.45) 안지오텐신 II 수용체 차단제는 

동물실험에서 좌심실 비대와 좌심실의 섬유화를 감소

시키는 것으로 보고되었다.24)25) 본태성 고혈압 환자에

서는 Thrmann 등이 Valsartan을 8개월간 투여하여 

좌심실의 질량이 감소되는 것을 관찰하였으며,26) Cot-

tone 등은 로자탄 50 mg을 6개월간 투여하여 좌심실

중격과 좌심실후벽의 두께가 감소하는 것을 보고하였

다.46) 그러나 Himmelmann 등은 로자탄을 29개월간 

투여하여 오히려 좌심실 질량이 증가되는 것을 보고하

였다.47) Himmelmann 등은 이미 항고혈압제로 지속적

인 치료를 받고 있던 환자들과 좌심실의 질량이 97 g/ 

m2으로 정상인 환자들을 대상으로 하였으므로 좌심실

의 질량이 증가 또는 변화가 없었던 것으로 보인다. 본 

연구에서는 Himmelmann 등의 연구와는 달리 과거 고

혈압 치료를 받고 있지 않거나 최근 1년간 4주이상 항

고혈압제를 복용하지 않은 환자를 대상으로 로자탄을 

투여하여 좌심실 질량지수가 다른 연구와 비슷하게 유

의하게 감소(-20 g/m2)하였다. 따라서 안지오텐신 II 

수용체 차단제인 로자탄의 12주간 단기간 투여는 좌심

실 비대를 호전시키는 효과가 있는 것으로 보인다. 

동맥은 연령이 증가함에 따라 콜라겐 섬유와 칼슘이 

축적되고 탄력층이 변성됨에 따라 내막과 중막의 두께

가 증가하여 경화가 진행되게 되며,7)8) 특히 대동맥에

서 가장 뚜렷한 변화가 발생한다. 또한 고령의 수축기 

고혈압 환자뿐만 아니라 여러 형태의 고혈압 환자들에

서 동맥의 경직도(aortic stiffness)가 증가된다.5)48)49) 

대동맥의 경직도는 고혈압 환자에서 심혈관계 질환의 

위험도를 예측할 수 있는 지표로,3)50) 만성 신부전 환

자에서 심혈관계 질환에 의한 사망을 예측할 수 있는 

지표로 보고되어 있다.12) 대동맥의 경직도를 측정하는 

방법에는 applanation tonometry에 의한 맥압의 측정, 

echotracking signal에 의하여 내막-중막 두께의 측정, 

echo tracking signal에 의한 동맥벽 확장 정도의 측정, 

그리고 맥파전파속도의 측정 등이 사용되고 있다.51) 이

들 방법 중에서 맥파전파속도를 측정하는 방법은 적은 

비용으로 간편하게 측정할 수 있는 방법이며 항고혈압

제의 치료 효과를 판정하는 유용한 방법으로 많이 사용

되고 있다. 

모든 항고혈압제가 동맥의 경직도를 감소시키지는 

않으며 칼슘차단제, nitrate 제제, 안지오텐신 전환효소 

억제제가 동맥의 경직도를 감소시키는 것으로 알려져 

있다.29)52-54) 안지오텐신 II 수용체 차단제가 혈관을 
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보호하는 효과는 자연발증 고혈압 쥐30)와 고혈압 환자

에서 보고되어 있다.55) Schiffrin 등은 1년간 로자탄을 

투여한 본태성 고혈압 환자에서 소저항동맥(small re-

sistant artery)의 내피의존성 이완이 정상화되고 혈관

의 직경에 대한 중막 두께의 비율이 감소되는 것을 관

찰하여 로자탄의 장기투여가 저항동맥의 내피기능 이

상뿐만 아니라 구조적 이상도 호전시키는 효과가 있음

을 보고하였다.55) 본 연구에서는 12주 동안의 단기간

의 로자탄 투여가 전도동맥(conductance artery)인 

대동맥의 경직도를 호전시키는 효과가 있는지 관찰하

였으나 유의한 변화를 관찰할 수 없었다. 그리고 혈압

의 하강이 맥파 전파속도에 영향을 미치므로, 혈압에 

의한 보정치인 compliance index를 구하였으나 유의

한 변화가 없었다. 따라서 본태성 고혈압 환자에서 단

기간의 로자탄 투여는 대동맥의 경직도를 호전시키지 

못하는 것으로 보인다. 그러나 최근 로자탄이 대동맥에

서 고콜레스테롤혈증에 의한 동맥경화의 진행을 억제

하는 것이 동물실험에서 보고되어,56) 본태성 고혈압 환

자에서도 장기간의 로자탄 투여가 대동맥의 경직도를 

호전시킬 수 있을 것으로 예상된다. 

본 연구에서의 제한점은 첫째, 소규모의 환자에서 대

조군이 없이 연구되었다는 점이다. 따라서 본태성 고혈

압 환자에서 좌심실의 확장기 기능의 호전과 좌심실 질

량의 감소가 혈압강하에 의한 효과인지 안지오텐신 II 

수용체의 길항작용에 의한 것인지 분석할 수 없었다. 

그러나 본태성 고혈압 환자에게 안지오텐신 전환효소 

억제제 또는 안지오텐신 II 수용체 차단제를 투여한 결

과 좌심실의 확장기 기능과 좌심실 비대를 호전시키는 

것이 기존의 연구에서 보고되어, 본 연구에서 관찰된 

결과는 안지오텐신 II 수용체의 길항작용에 의한 것으

로 생각되나 정확한 기전에 대하여서는 더 많은 연구가 

필요하다. 

둘째, 대동맥의 경직도를 평가하기 위한 맥파전파속

도의 측정이 대동맥궁과 복부 대동맥에서의 동시에 이

루어지지 않은 점이다. 그러나 양 부위에서의 모든 측

정이, 측정하는 동안 혈역학적인 변화가 없으며 맥박수

의 변화가 없는 수 분 이내에 이루어졌으므로 측정 방

법에 의한 오차는 크지 않을 것으로 보인다.32) 

셋째, 최근에 항고혈압약제를 복용하던 환자가 7명이 

포함되어 좌심실 이완기 기능, 좌심실 질량, 그리고 맥

파전파속도에 타 약제의 영향이 있을 수 있다는 점이다. 

그러나 이전에 복용하던 항고혈압제의 영향을 최소화

하기 위하여 로자탄 투여전에 2주간의 약물투여 중지

기간을 두었으며, 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안

지오텐신 II 수용체 길항제를 복용하는 환자는 연구대

상에서 제외하였다. 

결론으로 안지오텐신 II 수용체 차단제인 로자탄의 

12주 동안의 단기간 투여는 좌심실 확장기 기능이상과 

좌심실비대를 호전시켰으나 대동맥 경직도는 호전되지 

않았다. 

 

요     약 
 

연구배경： 

본태성 고혈압 환자에서 안지오텐신 전환효소 억제

제의 단기치료가 좌심실비대와 좌심실 확장기 기능이

상, 그리고 대동맥의 경직도를 호전시키는 것으로 알려

져 있다. 저자들은 본태성 고혈압 환자에서 단기간의 안

지오텐신 II 수용체 차단제 치료가 좌심실 확장기 기능

이상, 좌심실비대, 그리고 대동맥의 경직도에 미치는 영

향을 전향적으로 연구하였다. 

방  법： 

항고혈압약제를 복용하지 않거나 최근 1년간 4주이

상 항고혈압제를 복용하지 않으며, 다른 심질환이 없는 

50세 이상의 본태성 고혈압 환자를 대상으로 12주간 

안지오텐신 II 수용체 차단제인 로자탄을 1일 50 mg 

투여하였다. 환자들은 투약전과 투약후 12주에 누운 자

세에서의 혈압을 측정하고, 심초음파로 승모판 유입혈

류의 peak E와 A velocity, 좌심실 중격, 후벽, 확장기

말 내경, 그리고 대동맥에서 맥파전파속도(pulse wave 

velocity)를 측정하였다. 

결  과： 

23명의 환자에서 추적관찰이 이루어졌으며, 수축기 

혈압은 168.2±3.5 mmHg에서 142.9±2.9 mmHg로

(p<0.05), 확장기 혈압은 98.5±2.4 mmHg에서 87.5±

1.3 mmHg로(p<0.05) 유의하게 감소하였으며, peak 

E/A 비율은 0.75±0.04에서 0.82±0.04로 유의하게 

증가하고(p<0.05), 좌심실 질량은 267.5±15.8 g에서 

235.6±12.6 g으로(p<0.05), 그리고 좌심실 질량지표

는 166.8±8.0 g/m2에서 146.9±6.0 g/m2로(p<0.05) 

유의하게 감소하였다. 맥파전파속도는 7.18±0.10 m/ 

sec 에서 7.23±0.30 m/sec로, compliance는 1.31± 
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0.04에서 1.34±0.12로, 그리고 혈압에 의하여 보정한 

compliance index는 0.16±0.01에서 0.15±0.01로 

유의한 변화는 없었다. 

결  론： 

안지오텐신 II 수용체 차단제인 로자탄의 12주간 단

기투여는 좌심실 확장기 기능이상과 좌심실비대를 호

전시켰으나, 대동맥 경직도는 호전되지 않았다. 
 

중심 단어：본태성 고혈압·안지오텐신 II 수용체 차단

제·좌심실 확장기 기능·좌심실 질량·대동맥 경직도. 
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