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기관 절개술이 되어 있는 환자에서 desflurane의 흡입에 의한 혈압 및 
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A rapid increase in desflurane concentration induces hypertension 

and tachycardia and increases plasma catecholamine concentrat-

ion.  This sympathetic stimulation occurs when desflurane is inspired 

with high concentration shortly after anesthetic induction or when 

the inspired concentration of desflurane is rapidly increased during 

steady-state periods of anesthesia.  We represent a case of increase 

of blood pressure and heart rate during desflurane inhalation in a 

patient with tracheostomy state.  (Anesth Pain Med 2010; 5: 314∼

316)

Key Words: Cardiovascular response, Complications, Desflur-

ane.

  Desflurane은 낮은 용해도 때문에 마취의 유도와 회복이 

매우 빠른 장점을 가지고 있으며, 체내에서 대사가 되지 않

고 폐로 배출되어 간이나 신장에 독성이 없기 때문에 장기

간의 수술에도 안전하게 사용될 수 있다. 그러나 교감신경

을 자극하여 혈압과 심박수가 상승하는 부작용이 있으며[1], 

이러한 현상은 흡입농도 및 그 증가 속도와 관련이 있는 

것으로 알려져 있다[2,3].

　이에 저자들은 기관 절개가 되어 있는 환자에서 

desflurane을 흡입하였을 때 desflurane 혈중 농도의 급격한 

상승으로 야기된 것으로 보이는 급격한 혈압과 심박수의 

상승 현상을 경험하였기에 문헌 고찰과 함께 보고하는 바

이다.

증      례

  신장 170 cm, 체중 65 kg의 56세 남환이 구강 내 종양 절

제 생검술과 급양위조루술이 예정되었다. 환자는 20년 전 

당뇨를 진단받고, 경구 투약 중이며, 2년 전 인두후두 악성 

종양으로 선택적 경부 곽청술 및 선택적 부분 후두 절제술

을 시행하고, 보조적 방사선 치료를 시행 받았다. 1년 전 

호흡 곤란 소견 보여 기관 절개술 시행 후 경구 섭취 어려

워 급양위조루술이 결정되었다. 수술 전 검사에서 폐의 우

하엽에 전이성 종양 소견 외에 특별한 소견은 없었다.

  환자는 수술 당일 마취 전 투약 없이 수술실로 이송되었

으며, 수술실에서의 마취 유도 전 혈압은 119/70 mmHg, 평

균 동맥압 84 mmHg, 심박수는 74회/분이었고, 코켄 튜브 

유지 중이었다. 마취 유도를 위하여 fentanyl 50μg을 정주

하고 커프가 있는 기관 절개 튜브로 교환하였다. Thiopental 

sodium 250 mg과 rocuronium 25 mg을 정주하여 마취 유도

를 하였으며, 마취 유도 직후 혈압 117/65 mmHg, 평균 동

맥압 83 mmHg, 심박수 70회/분이었다.

  N2O를 사용하지 않고 분당 4 L의 50% 산소를 이용하여 

폐환기를 하면서 마취 유지를 위해 기화기의 흡입 농도 

10.0 vol%로 desflurane을 투여하기 시작하였고, desflurane을 

흡입한지 1분 후 혈압은 154/70 mmHg, 평균 동맥압 99 

mmHg, 심박수 86회/분으로 상승하였고 이때 desflurane 흡입

에 의한 기도자극 현상은 관찰되지 않았다. Desflurane 흡입 

2분 후 혈압은 191/94 mmHg, 평균 동맥압은 142 mmHg, 심

박수는 108회/분이었으며, 이때 desflurane의 흡입농도는 10.2 
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vol%였으며, 호기말 농도는 7.7 vol%이었다. 즉시 desflurane

의 흡입을 중단하고 sevoflurane을 2.4 vol%로 흡입하기 시

작하였고, 2분 경과 후 혈압은 161/71 mmHg, 평균 동맥압 

98 mmHg, 심박수는 96회/분으로 감소하였고, sevoflurane 흡

입 5분 후 혈압은 117/67 mmHg, 평균 동맥압 86 mmHg, 심

박수는 88회/분으로 유지되었다.

  수술의에게 환자에 대한 처치를 일시적으로 중지하기로 

요청하고 sevoflurane의 흡입을 중지하고 다시 desflurane을 

기화기 흡기 농도 10.0 vol%로 흡입하기 시작하였고, 2분 

후 혈압은 198/117 mmHg, 평균 동맥압 151 mmHg, 심박수

는 122회/분으로 증가 소견을 보였다. Desflurane 흡입으로 

야기된 교감신경계 항진에 의한 심혈관계 현상으로 판단되

어 desflurane의 흡입을 중단하고, sevoflurane을 2.0 vol%로 

다시 흡입하기 시작하였고, 2분 후 혈압은 134/69 mmHg, 

평균 동맥압 93 mmHg, 심박수는 94회/분으로 다시 감소하

였다. 이후 마취 유지는 sevoflurane의 흡입을 이용하였으며, 

이후 마취 및 수술 과정 중에는 혈압 상승이나 빈맥의 소

견을 보이지 않고 안정적으로 유지되었다.

고      찰

  저자들은 기관 절개술이 되어 있는 환자에서 기관 절개 

튜브를 통해 desflurane을 초기 농도 10.0 vol%의 고농도로 

투여하였을 경우에 발생한 현저한 혈압과 심박수의 상승을 

경험하였다. 이러한 현상은 sevoflurane으로의 두 차례의 전

환을 통해 desflurane의 효과임을 확인할 수 있었다.

  Desflurane은 기존의 흡입마취제에 비해 혈액용해도가 낮

아 혈중 농도가 빠르게 증가되어 빠른 마취 유도 및 회복

이 가능하다. 하지만 냄새가 자극적이고 기도를 자극시키는 

단점이 있으며, 흡입농도를 빠르게 증가시킬 경우 혈중 카

테콜아민의 증가로 혈압과 심박수를 증가시키며[1], 관상동

맥 질환이 있는 환자에서 아편양제제로 마취한 그룹에 비

해 허혈성 심근의 유병률이 더 높게 나타나 심혈관계 위험

인자가 있는 환자에서 신중한 투여가 필요하다는 보고가 

있다[4].

  Desflurane이 혈압과 심박수를 증가시키는 기전은 아직 확

실하게 밝혀진 바는 없으나 isoflurane 투여 시 나타나는 심

박수 증가의 원인인 압력반사가 주요 원인은 아닌 것으로 

판단된다[5]. Desflurane의 심혈관계 자극 현상은 교감신경계

의 활성화에 의한 혈 중 카테콜아민 농도의 증가와 관련이 

있으며, 그 원인은 기도나 폐에 분포하는 수용체의 자극 효

과에 의하기도 하지만 그 외에도 폐 외 조직의 수용체의 

자극도 관여한다고 알려져 있다[6-8]. 폐 수용체는 desflurane

의 기도자극과 관련된 것으로 desflurane의 투여 시 즉각적

으로 기침을 비롯한 흥분성 현상을 볼 수 있는데 국소 마

취로 기도에 분포하는 신경을 차단했을 경우에도 이러한 

현상을 막을 수 없던 것은 기도뿐만 아니라 폐의 더 깊은 

구조에 존재하는 수용체의 존재가 있음을 보여준다[7]. 폐 

외 수용체의 존재는 이중 기도관을 삽관 한 환자에서 한 

쪽 폐로는 5.4 vol%에서 11 vol%로 desflurane의 농도를 증

가시키고, 반대측에는 5.4%에서 0%로 농도를 감소시켰을 

경우 교감 신경계의 항진을 보이지 않았음에 비해, 양쪽 폐

에 동시에 11 vol%의 desflurane을 투여한 경우 현저한 교감

신경계의 항진 현상을 보였는데 이는 양측 폐환기시 더 빠

른 혈액 농도 상승이 가져온 결과로 폐 외 수용체의 존재

를 보여주는 결과이다[7].

  이러한 desflurane에 의해 발생되는 교감신경계 활성화에 

의한 심혈관계 반응은 갑자기 1 MAC 이상의 고농도로 흡

입하는 경우나 흡입농도를 갑자기 올렸을 경우에 발생된다

고 알려져 있으며[2,3], fentanyl과 같은 아편양제제[9], 경구 

clonidine [10], 또는 베타차단제의[11] 전처치로 반응을 감소

시킬 수 있다고 하며, desflurane 투여 시 흡입농도를 천천히 

증가시키는 방법도 효과가 있는 것으로 알려져 있다[12].

  이처럼 desflurane의 흡입에 의한 고혈압과 빈맥은 잘 알

려진 현상이기는 하나, 본 증례가 기존에 알려져 있는 사실

과 다른 점은 혈압의 상승과 빈맥이 기존에 알려져 있는 

것보다 심하다는 것이다. Kim 등은[13] 연령에 따른 des-

flurane 흡입에 의한 심혈관계 반응을 연구하였는데, 심박수, 

수축기 혈압, 이완기 혈압의 상승이 기준치에 비해 20−
30% 정도에 그치는 현상을 관찰할 수 있었으며, Ki 등의

[14] 연구에서도 평균적으로 심박수와 평균동맥압이 각각 

16.5 ± 9.6%, 11.7 ± 20.9% 정도만이 상승하는 것으로 조사

되었다. 본 증례의 경우 1차 desflurane 흡입시 기준수치에 

비해 심박수(70→108회/분; 54% 증가), 평균동맥압(83→142 

mmHg; 72% 상승), 2차 흡입시 심박수(88→122회/분; 39% 

증가), 평균동맥압(86→151 mmHg; 76% 상승)의 상승이 기

존에 알려져 있는 정도보다 심하게 상승한 점이 특이하다

고 할 수 있다. 그 원인으로 생각할 점은 커프가 있는 기관 

절개 튜브를 이용하여 desflurane의 초기 흡입을 하는 경우 

일반적인 마스크 환기를 통해 마취 유도를 하는 경우와 비

교해 보았을 때 desflurane이 더 높은 농도로 폐포에 도달해 

결과적으로 빠른 혈중 농도의 상승을 초래할 수 있다는 점

이다. 마스크 환기를 통해 마취 유도를 하는 일반 환자의 

경우 안면 마스크로 완벽하게 봉쇄되어 있지 않고, 따라서 

봉쇄 가장 자리로 대기가 들어가거나[15], 비강, 구강, 기관

절개면 상부 기도가 사강으로 작용하여 마취제의 흡입농도

를 희석시킬 가능성이 있으나, 본 증례의 경우처럼 기관 절

개 튜브를 통해 흡입된 흡입마취제는 희석되지 않고 농도

가 유지되어 폐포에 도달하여 빠른 속도로 혈중 농도를 증

가시키기 때문으로 생각된다. 또한 마취 유도 과정에서 기

관내 삽관이라는 강한 자극이 가해지는 과정을 생략하기 

때문에 충분치 못한 아편양제제의 전처치를 하게 된 점 또
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한 한 가지 원인으로 생각된다.

  본 증례에서 저자들은 기관 절개술이 되어 있는 환자에

서 desflurane의 고농도 투여로 인한 현저한 혈압과 심박수

의 상승을 경험하였다. 따라서 기관 절개술이 되어 있는 환

자나 기관내 삽관이 되어 있는 환자의 마취 유도시 des-

flurane의 흡입을 시작할 때에는 혈중 농도의 급격한 상승에 

의한 심혈관계 자극에 의한 혈압의 상승과 빈맥의 발생 가

능성을 항상 염두에 두고 서서히 desflurane의 농도를 증가

시키거나, 필요에 따라서는 아편양제제, 베타 차단제 등을 

적절하게 전처치하여, desflurane에 의한 심혈관계 자극 반응

을 최소화하는 방법을 사용하는 것이 현명할 것으로 생각

된다.
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