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■ ABSTRACT 

 
Obstructive sleep apnea syndrome is associated with significant cardiovascular morbidity and increased mortality. However, it was 

controversial whether obstructive sleep apnea syndrome could cause pulmonary hypertension. The controversy was resolved by se-
veral studies that have shown pulmonary hypertension in 20% to 40% of patients with obstructive sleep apnea syndrome without 

underlying other cardiopulmonary diseases and reductions in pulmonary arterial pressure in patients with obstructive sleep apnea 

syndrome after treatment with nocturnal continuous positive airway pressure. Recent studies provide strong evidence for endothelial 

dysfunction in obstructive sleep apnea syndrome and pulmonary hypertension. Endothelin-1 is a 21 amino acid peptide with di-
verse biologic activity such as highly potent vasoconstrictor and mitogen regulator that may play a key role in obstructive sleep ap-
nea syndrome and pulmonary hypertension. Continuous positive airway pressure therapy is moderately effective in reducing pulmo-
nary arterial pressure. Further researches are needed to assess the therapeutic efficacy of pharmacologic therapy with agents that 

inhibit the action of endothelin-1 in obstructive sleep apnea syndrome patients with pulmonary hypertension.  Sleep Medicine and 

Psychophysiology 2010；17(2)：69-74 
 69
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서     론 
 

폐쇄성 수면 무호흡 증후군은 전신성고혈압, 폐동맥 고

혈압, 심부정맥, 뇌졸중, 심부전, 관상동맥질환 및 급사와 같

은 심혈관계 합병증 발생의 위험 요인으로 알려져 있다(Gol-
bin 등 2007；McNicholas와 Bonsigore 2007；Phillips 

2005；Shahar 등 2001；Somers 등 2008). 수면 중 반복

적인 상기도 폐쇄에 의해 흉강압이 급격하게 변화하고, 무

호흡에 이은 각성반응, 수면단절, 반복적인 저산소혈증-재

산소화로 인한 산소유리기 생성, 염증 경로의 활성화, 내피세

포 기능이상 및 교감신경계 활성화 등이 이들 심혈관계 합

병증 발생의 기전으로 연구되어 왔다(Choi 등 2005). 특히 

내피세포 기능이상은 죽상경화증, 관상동맥질환, 고혈압, 심

부전, 당뇨병, 대사 증후군 등에서 이미 중요한 병태생리적 

기전의 하나로 관심 있게 연구되어 왔는데, 최근 폐쇄성 수

면 무호흡이 독립적으로 내피세포 기능이상과 연관됨이 보

고되고 있다(Ip 등 2004；Joo와 Shin 2005；Kang과 Lee 

2009；Kato 등 2000；Lee 2007；Ohike 등 2005). 
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1. ET-1의 특성과 순환내 역할 

 

1)생화학적 특성 

엔도텔린(endothelin：이하 ET로 약함)은 1988년 Yana-
gisawa 등에 의해 발견된, 내피세포에서 생산되는 폴리펩티

드로서 ET-1, ET-2 및 ET-3을 포함하는 ET 펩티드계

열 중 가장 풍부하고 주된 펩티드이며 21 아미노산으로 구

성되어 있다(Inoue 등 1989；Remuzzi 등 2002；Yanagi-
sawa 등 1988). 사람의 ET-1 유전자는 6번 염색체에 있

으며, ET-2 유전자는 1번 염색체, ET-3 유전자는 20번 염

색체에 위치한다. ET는 preprohormone으로 합성되고, 해

석(translation) 후 활동성 펩티드가 된다. Pre-pro-ET-

1 단백질은 212개의 아미노산으로 이루어져 있는데 중성 

엔도펩티다제(neutral endopeptidase)에 의해 분해되어 39 

아미노산으로 구성된 big ET-1(pro-endothelin-1으로도 

불림)으로 전환된 후 혈장으로 분비되어 순환한다. Big ET-1

은 ET-1이 지닌 생물학적 활성도의 1%에 불과한 효능을 

가지지만 심부전과 같은 상황에서는 ET-1으로 전환되어 역

할을 하게 된다. Big ET-1은 금속펩티드내부분해효소 엔

도텔린 전환효소-1(metalloendoprotease endothelin con-
verting enzyme-1：이하 ECE-1으로 약함)에 의해 ET-1

으로 전환된다. ET-1은 세포내 저장되지 않고 생성되면 바

로 분비되므로, 주변 분비(paracrine) 또는 자가 분비(autoc-
rine) 방식으로 작용하고 순환내로 분비되면 호르몬처럼 역

할 한다(Karen 등 2001).  

ET-1 생성은 전사 단계에서 조절된다. 저산소증, 허혈 및 

전단응력(shear stress), 혈관수축물질, 성장인자들(TGF-β, 

PDGF, EGF 등), 시토카인(IL-2,IL1-β, TNF-α, IFN-

β 등), 부착분자(adhesion molecules)에 의해 mRNA 전

사 유도되어 생성되며 ET-1 자신도 자가 분비 방식으로 

ET-1 표현(expression)을 증가시킬 수 있다(Michael 과 

Markewitz 1996).  산화질소(nitric oxide：이하 NO로 약

함), prostacyclin, 심방나트륨이뇨펩티드(atrial natriuretic 

peptide：이하 ANP로 약함)에 의해 ET-1 표현이 억제된

다. 혈장 내 반감기가 4분에서 7분이며, 내피세포를 배양했

을 때 ET-1은 대부분 내피세포의 혈관 평활근 쪽을 향해 

분비되므로(abluminal secretion) 혈장 내 농도는 매우 낮은 

편이다. ET-1은 혈관 내피세포 외에 중추신경계의 신경세

포(neuron) 및 별아교세포(astrocytes), 자궁 내막세포, 간

세포, 신장의 혈관사이세포(mesangial cells), 세르톨리 세

포, 유방 내피세포에서도 생성된다.  

 

2) ET 수용체들  

ET는 친수성이라 세포막을 통과할 수 없으므로, 세포 표면

의 수용체에 결합함으로써 활동하게 된다. ET-1은 많은 포

유류에서 A와 B 두 가지 유형의 수용체와 결합한다. 이들 

수용체는 7 transmembrane G protein-coupled rhodop-
sin superfamily에 속한다(Arai 등 1990；Lippton 등 1993). 

A 유형의 ET 수용체(type A ET receptor：이하 ET-A 

수용체로 약함)는 정상 폐에서는 혈관과 기도 평활근에서 많

이 발견되고, B 유형의 ET 수용체(type B ET receptor：이

하 ET-B 수용체로 약함)는 내피에서 가장 흔히 발견된다. 

ET 수용체 생산을 조절하는 것은 대부분 ET 분비 조절 인

자와 유사하다. 예를 들어, 저산소증이나 cyclosporine은 내

피세포와 혈관 평활근 세포에서 각각 ET-1과 ET-A 수용

체를 빨리 생성하도록 자극한다. 저산소증의 경우에는 지역 조

직 관류가 증가되므로, 유익한 결과가 되지만, cyclo-sporine

의 경우 신독성을 유발할 수도 있다. 표피성장인자, 기초 섬

유모세포성장인자, cAMP, 에스트로겐은 일부 조직에서 ET-

A 수용체를 상향 조절(up-regulate)하고, C유형 나트륨이

뇨 호르몬, 앤지오텐신 II 및 기초 섬유모세포성장인자는 ET-

B 수용체를 상향 조절한다. 반면, ET, 앤지오텐신 II, 혈소

판유도성장인자(PDGF), 전환성장인자-β(TGF-β)는 ET-

A 수용체를 하향 조절(down-regulate)하고 cAMP와 카테

콜아민은 ET-B 수용체를 하향 조절한다. 

 

(1) ET-A 수용체 

ET-A 수용체들은 ET-3보다 ET-1과 ET-2에 대한 

결합 친화력이 더 높고 혈관 평활근 세포와 심장 근육세포들에

서 풍부하게 표현된다. ET-A 수용체들은 ET-1의 혈관수

축 작용을 중재한다. 활성화된 수용체들이 phospholipase C

를 자극하여 inositol 1,4,5-triphosphate와 diacylglycerol

을 형성하는데, inositol 1,4,5-triphosphate는 세포내 칼슘 

농도를 증가시켜 혈관수축을 일으킨다. NO는 세포내 칼슘이 

기저 농도로 회복되도록 하여 혈관수축 기간을 단축할 수 있다.  

 

(2) ET-B 수용체 

ET-B 수용체는 ET-A 수용체와 달리 3개의 동종 폡티

드(isopeptide)에 대해 비슷한 친화력을 가진다. 내피세포

에 주로 표현되며, 혈관 평활근 세포에 소량 존재한다.  ET-

B 수용체가 활성화되면, 역시 phospholipase C가 활성화되

고, inositol 1,4,5-triphosphate및 diacylglycerol이 생성

되며, 칼슘을 이동시킨다. 그러나 ET-B 수용체는 억제 G 
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단백질(inhibitory G proteins)에도 연결되어 있어, 일부세

포에서는 cyclic AMP 생성을 억제시키고, Na-H antipor-
ter를 활성화시킨다. 내피세포에 있는 ET-B 수용체가 활

성화되면, NO에 의해 혈관확장 작용을 하게 되며, 평활근세

포에 있는 ET-B 수용체가 활성화되면, 혈관수축 작용을 

하게 된다. 

 

3) 순환 내에서 ET-1의 작용(Circulatory effects of 

     .endothelin-1) 

2. OSAS에서의 ET-1의 역할  

OSAS에서 ET-1을 측정한 연구들은 상충된 결과를 보

여준다. OSAS 환자에서 대조군에 비해 ET-1이 의미있게 

높고, 또한 CPAP 치료로 증가되었던 ET-1이 다시 감소한다

는 보고도 있지만, 연구에 따라 그 결과는 매우 다양하다(Ka-
nagy 등 2001；Phillips 등 1999；Saarelainen 등 1997). 

이러한 결과의 다양성은 연구 대상 환자들의 연령이나 무호

흡의 중증도 차이 때문일 수 있다. ET-1 상승은 무호흡에 

따른 반복적인 저산소증에 의해 ET-1의 합성과 분비가 증

가되었기 때문으로 생각된다. 쥐를 대상으로 한 연구에서, 간

헐적인 저산소증과 고이산화탄소혈증에 반응하여 혈장 ET-1

과 혈압이 모두 상승하는 결과를 볼 수 있었다(Kanagy 등 

2001). 그러나 또 다른 몇 연구에서는 OSAS와 ET-1 상

승 사이의 연관관계를 발견할 수 없었다(Grimpen 등 2000；

Moller 등 2003). 이들 연구에서 특기할 만한 것은 대부분의 

환자군과 대조군에서 고혈압이나 심혈관 질환의 병력을 동

반하고 있다는 점이다. 즉, 양 군 모두에서 이미 내피 기능 장

애가 존재했을 가능성이 있으므로, 두 군 사이에서 ET-1 수

치의 의미 있는 차이를 발견할 수 없었을 것으로 보인다. 그

러나 또 다른 연구에서는 혈장 big ET-1이 치료받지 않은 

OSAS 환자에서 증가하는데, 장기간 CPAP 치료로 호전되

었다는 보고도 있다(Jordan 등 2005). 최근의 한 연구에서

는 경증의 OSAS에서는 ET-1 수치가 상승하지 않지만, 중

등도 또는 중증 OSAS 환자에서 ET-1 수치가 상승하며, 야

간의 ET-1 수치와 무호흡-저호흡지수의 의미 있는 양의 

상관관계를 보여주었다. 이 연구에서는 심혈관 질환이 없었던 

건강 대조군과 고혈압을 동반하지 않은 OSAS군, 고혈압을 

동반한 OSAS군으로 세분하여 연구하였고, ET-1의 짧은 

반감기를 고려하여 수면 시간 중 2시간 간격으로 ET-1을 측

정한 점이 이전 연구들과 차이를 보인다(Gjorup 등 2007). 

이렇게 연구 결과가 다양하긴 하지만, ET-1의 혈관수축 작

용과 분열촉진 효과(mitogenic effects)는 수면 무호흡 환자

에서 심혈관계 질환 합병의 위험을 증가시키는데 중요한 역

할을 할 것으로 보인다. 

ET-1과 ET-A 수용체는 기초적인 혈관운동 긴장도(va-
somotor tone) 유지 역할에 관계한다. ET-1은 가장 강력

한 내인성 혈관수축 물질이다. 노르아드레날린보다 100배 

더 강력한 혈관수축 작용을 한다. 이런 작용은 평활근 세포의 

ET-A 수용체를 활성화시킴으로서 주로 나타난다. 그러나 

관상동맥 또는 그 외 혈관 평활근 세포에 표현되는 ET-B 

수용체 활성화 시에도 혈관수축에 일부 기여할 수 있다. 또

한 ET-1은 노르아드레날린, 카테콜아민의 혈관수축 작용

을 강화시킴으로써, 결국 ET 작용도 더욱 강화시킨다. ET는 

ANP와도 상호작용을 하는데, ANP가 증가하면 ET는 cG-
MP 생성을 증가시켜 내인성 ANP 길항제 같은 역할을 하여 

부가적인 혈관수축 작용을 한다. 

ET-1은 폐 고혈압을 포함한 여러 질환의 발병기전에 중

요한 역할을 한다.  ET-1은 여러 유형의 세포들에서 비대

와 증식을 유도하는데, 섬유모세포 증식, 세포외기질 생성, 

염증, 신경호르몬 자극에 관계한다. 그 외 NO, prostacyc-
lin 및 혈소판활성인자 등의 생성도 자극하는데, 이들 인자

들은 심혈관계에서 혈관확장 작용과 항증식 작용(antiproli-
ferative potential)을 통해 ET-1 효과를 완화시킨다. 혈장 

내 ET-1은 죽상경화증, 고혈압, 심부전 및 폐동맥 고혈압

에서 상승한다. 

정상적인 생리적 조건에서는, ET-A 수용체와 ET-B 수

용체는 반대 기능을 한다. 평활근 세포에 있는 ET-A 수용

체와 ET-B 수용체가 활성화되면 혈관 수축이 일어나는 반

면, ET-B 수용체 활성화는 기관수축을 일으킨다(Lippton 

등 1993). 내피세포에 위치한 ET-B수용체가 활성화되면, 

NO 생성이 증가되어 혈관확장이 발생하고 항증식 특성(anti-

proliferative property)을 보이며, 세포자멸사(apoptosis)

를 방해한다. 내피세포의 ET-B 수용체들은 폐, 신장, 간에

서 순환하는 ET-1(circulating ET-1) 제거를 중재하는데, 

건강한 사람에서는 성숙한 ET-1의 최고 50%, 폐동맥 고

혈압 환자에서는 최고 40%가 폐 ET-B 수용체를 통해 제

거된다(Dupuis 등 1996). 내피세포 ET-B 수용체 활성화

는 성숙한 ET-1 생성에 필요한 ECE-1 도 억제한다. 

 

3. 폐 고혈압에서 ET-1의 역할 

ET-1은 강력한 혈관수축 물질로서 폐 동맥압을 상승시

켜, 폐 고혈압을 유도할 수 있다. 이러한 혈관수축 작용 외에 

트롬복산(thromboxane) 생성 자극 및 폐 기관지 평활근 세

포에 있는 트롬복산 수용체 활성화를 통해 기관수축을 유발

함으로써 폐 고혈압 발생을 유도할 수 있다(Schumacher 

등 1990). 천식 환자들의 기관폐포 세척액에서 정상인이나 기

관지염 환자에 비해 높은 ET-1 농도를 관찰할 수 있고, 특발
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성 폐섬유화증 환자의 폐와 일차성 폐동맥 고혈압 환자의 혈관

내피 세포에서도 ET-1 mRNA와 ET-1 증가를 볼 수 있다. 

Giaid 등은 면역염색을 이용하여 건강인, 폐 고혈압 없이 폐

질환을 앓고 있는 환자 및 다양한 원인의 심한 폐 고혈압 환

자들에서 폐혈관의 ET-1 분포를 비교하였더니, 건강인과 

폐질환 환자들에서와는 달리 폐 고혈압 환자의 폐혈관에서 

ET-1 면역염색 반응이 현저히 증가하는 것을 보고하고 있

다(Giaid 등 1993). 지속적 폐 고혈압으로 고통 받는 신생아 

혈액에서도 ET 농도 증가가 관찰된다(Rosenberg 등 1993). 

이러한 결과들은 폐 혈압의 상승이 ET 합성 증가에 일조하여 

혈관 개형과 혈관수축을 활성화 시킨다는 생각과 일치한다. 

ET는 혈관 긴장도와 구조에 복합적인 효과를 가져서, 다양한 

압력 및 유량 변화에 적응하여 생리적-병리적인 혈관 개형에 

일조할 것으로 추측된다.  

ET 증가는 폐 혈압을 상승시키고, 또한 폐 혈압 상승은 

ET 생성을 다시 증가시키는 순환 구조를 만듦으로써, ET는 

폐 고혈압을 지속시키는데 결정적 역할을 할 수 있을 것으

로 보인다. 
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4. OSAS와 PHT의 연관관계 및 ET-1의 역할 

수면과 연관된 호흡장애 및 야간 저산소혈증이 폐 혈역학

에 미치는 영향은 오랫동안 주목받아 왔다. 1947년 Motley 

등은 10% 산소를 함유한 혼합가스를 흡입시켜서, 폐 동맥

압 상승을 유도했더니 시간이 흐르면서 저산소성 혈관수축이 

일어났고 이것이 폐혈관 개형과 PHT 발생에 일조하는 것

으로 보고하였다. OSAS에서도 반복적인 상기도 폐쇄와 산

소포화도 저하가 일어나므로, 만성적인 폐동맥압 상승의 병

태생리적 기초가 될 것으로 여겨지지만, OSAS가 PHT 발

생에 있어 어떤 역할을 하는지 알아내기가 쉽지 않다. 그 이

유는 첫째로, OSAS 환자에서 PHT를 진단한 방법이 여러 

연구들에서 서로 다른 경우가 많아 제한점이 있다. PHT를 

진단하기 위해서는 우측 심도자술을 통해 평균 폐동맥압이 

안정 시 25 mmHg 이상인 경우로 정의하고 있는데, 실제로 

침습적 진단방법인 심도자술을 시행하기 쉽지 않아, 심초음

파검사로 대체하는 경우가 많다. 두 번째로 PHT와 OSAS

는 비만, 고령 등 공통적인 위험 인자를 공유하기 때문이며, 

셋째로 종점(end point)을 비교할 만한 적절한 대조군을 찾

기가 어렵기 때문이다.   

OSAS 환자에서 PHT의 유병률을 조사했더니, 17~79% 

로 유병률 보고에 있어 편차가 심하고(Alchanatis 등 2001；

Arias 등 2006；Bady 등 2000；Chaouat 등 1996；Fl-
etcher 등 1987；Krieger 등 1989；Laks 등 1995；Pod-
szus 등 1986；Sajkov 등 1994；Sajkov 등 1999；San-

ner 등 1997；Tilkian 등 1976；Weitzenblum 등 1988), 

심폐질환을 이미 동반하고 있었던 OSAS 환자들이 대상군

에 포함되어 있어서 OSAS와 PHT 사이의 연관성에 대해 

결론내리기가 어려웠다. 그러나 이후 심폐질환이 동반되지 

않은 OSAS 환자들을 대상으로 한 연구들이 진행되었고, 그 

결과 OSAS 환자의 20%~40%에서 PHT가 동반됨을 알 

수 있었다(Alchanatis 등 2001；Arias 등 2006；Bady 

등 2000；Sajkov 등 1994；Sajkov 등 1999；Sanner 등 

1997). 이런 결과들로 볼 때 OSAS가 PHT와 밀접한 연관

관계가 있음을 알 수 있다. OSAS와 만성 폐쇄성 폐질환이 

중복된 중첩증후군 환자에서는 저산소혈증이 각각의 단독 질

환만 있을 때에 비해 심할 것으로 예상되고 PHT의 유병률

도 더 높을 것으로 기대되는데 Chaouat 등의 연구에서는 36% 

정도의 유병률을 보고하고 있어, OSAS 단독에 비해 PHT 동

반 비율이 예상보다 높지 않았다(Chaouat 등 1995；Choi 

2008). 그러나 중첩증후군에서는 OSAS만 있는 경우에 비

해 PHT와 함께 우심 부전을 동반하는 경향이 높다.  

PHT 발생의 가장 큰 원인은 저산소혈증에 의한 폐혈관 

수축으로 본다. OSAS는 야간에만 발생하는 간헐적인 저산

소혈증을 가지므로, 주간 저산소혈증 없이 과연 PHT 발생

의 위험인자가 될 수 있을지 의문스러웠고, 이에 대한 논란이 

있어왔다. 그러나 3개월에서 6개월간의 지속양압치료(conti-
nuous postive airway therapy；이하 CPAP으로 약함) 후 

폐 동맥압을 측정했더니, CPAP 전에 비해 현저히 폐 동맥압

이 감소하는 연구 결과가 나옴으로써, 반복적인 무호흡과 야

간의 간헐적 저산소혈증 만으로도  PHT를 유발시킬 수 있음

을 알게 되었다(Arias 등 2006；Sajkov와 McEvoy 2009). 

OSAS가 PHT를 일으키는 기전을 이해하기 위해, PHT

를 동맥모세혈관 PHT(precapillary pulmonary hyperten-
son), 모세혈관 PHT(capillary pulmonary hypertension), 

정맥모세혈관 PHT(postcapillary pulmonary hyperten-
sion)로 구분하여 연구했는데, OSAS 환자에서 precapilla-
ry PHT가 주된 기전이라는 결과도 있고, postcapillary P-
HT가 주된 기전이라는 결과도 있어서, OSAS가 PHT를 유

발하는 기전은 아직 명확하지 않다. 중증의 OSAS환자는 좌

심실 확장기 기능이상이나 좌심방 확장을 동반하는 빈도가 

높고, 이로 인해 정맥모세혈관 PHT를 유발할 수 있는 것으

로 본다. 그러나 Sajkov 등은 이러한 좌심장 기능이상이 동

반되지 않더라도 폐순환 자체가 더 경직되고 리모델링되어 

있어 동맥모세혈관 PHT가 발생할 수 있음을 보고하고 있

다(Sajkov 등 1999). 이러한 폐순환 이상에는 내피세포 기

능이상이 연관되어 있고, ET-1과 NO가 중요한 역할을 한

다. 한편, 중증의 OSAS 환자는 심한 야간 저산소혈증으로 

수면무호흡증과 폐동맥 고혈압에서 엔도텔린-1의 역할 



 
 

인해, 적혈구 증가증(polycythemia) 범주에 포함될 정도는 

아니라 하더라도 혈색소가 증가하고 혈액의 점성이 높아지

므로, 이것도 PHT 발생에 연관될 것으로 보는 견해가 있다

(Choi 등 2006；Hoffstein 등 1994). 세계보건기구(WHO)

의 최신 PHT 임상분류를 소개하면, 1군 폐동맥고혈압, 2군 

좌심질환에 기인한 폐고혈압, 3군 폐질환이나 저산소증에 기

인한 폐고혈압, 4군 만성적인 폐혈전색전증에 의한 폐고혈

압, 5군 불명확한 여러 기전에 의한 폐고혈압으로 분류된다. 

3군에는 만성폐쇄성폐질환, 간질성 폐질환, 제한성 및 폐쇄

성 혼합유형의 기타 폐질환, 수면과 연관된 호흡장애, 폐포저

환기 질환, 만성적 고산지대 노출, 발달장애가 속한다(Barst 

등 2004；McQuillan 등 2001；Simonneau 등 2009). 이

처럼 수면 무호흡을 포함한 수면과 연관된 호흡장애가 세계

보건기구에 의한 최신 PHT 임상 분류상 원인 질환으로 엄

연히 등재되어 있어, 향후 OSAS와 PHT의 상호 연관관계

에 대해 더 많은 관심을 가져야겠다.  
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5. OSAS에 동반된 PHT의 치료 

수면 중 기도 폐쇄에 대해서는 가장 흔히 사용되고 효율

적인 치료 방법이 CPAP이다. CPAP 치료 시 야간의 교감신

경 활성도를 떨어뜨릴 수 있고, 수면 중 혈압 상승을 둔화시

킨다. PHT 환자에서 CPAP 효과에 대한 연구 자료는 제한적

이다. CPAP 치료가 폐 동맥압을 떨어뜨리는 데는 중등도의 

효과가 있으나 PHT와 우심장 기능에 대한 CPAP 치료의 중

요성을 연구한 자료는 아직 부족하다. CPAP의 치료 효과를 

보완하기 위한 약물치료로 고려되는 것이 선택적 ET-1 수

용체 길항제이다. 

ET-1은 PHT 환자의 폐와 혈장에서 과 발현되는 강력

한 혈관수축물질이고, ET-1의 과잉 생성은 PHT의 발생 

병인에서 중요한 인자로 밝혀지면서 ET-1 수용체 길항은 

PHT에서 중요한 치료적 접근으로 대두되어 왔다. ET-1 수

용체 길항제의 개발은 계속되고 있으며, 아직까지는 일차성 

PHT와 공피증과 연관된 PHT에서 ET-1 수용체 길항제의 

효과가 인정되고 있다. 

OSAS에 동반된 PHT에서의 ET-1 수용체 길항제의 치

료 효과에 대해서는 앞으로 연구가 필요하겠다.  

 

결     론 
 

OSAS는 다양한 심혈관계 합병증을 동반한다. 전신성고혈

압, 심부정맥, 뇌졸중, 심부전, 관상동맥질환 등의 합병증에 

대해서는 많은 연구가 있어 왔으나, PHT 발생의 병리기전

으로 OSAS가 어떤 역할을 하는 지에 대해서는 아직 체계

화된 연구가 부족하다. 최근 OSAS가 내피세포 기능 이상

과 독립적으로 연관됨이 보고되었고, PHT 발생에서도 내피

세포 기능 이상이 매우 중요한 역할을 한다는 것을 알게 되

면서, OSAS 환자에서 PHT 발생 시 내피세포 기능 이상이 

매우 큰 역할을 할 것으로 보인다. 본 종설에서는 내피세포

에서 분비되는 강력한 혈관수축물질인 ET-1 이 OSAS와 

PHT에서 어떤 역할을 하는 지를 정리해 보았다. 

향후 OSAS 환자에서 PHT 동반시 CPAP 치료와 더불어 

선택적 ET-1 수용체 길항제의 치료 효과에 대해서도 연구

가 따라야겠다.  
 

중심 단어：폐쇄성 수면 무호흡 증후군·폐 고혈압·내피

기능 이상·엔도텔린-1. 
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