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서      론

  기도에 자극적이지 않으며 혈액과 조직에서의 용해도가 

낮아(blood: gas solubility 0.59) 빠른 마취유도와 회복이 가

능한 sevoflurane이 임상에 도입되면서 이를 이용한 폐활량 

흡입마취유도법(vital capacity inhalation induction, VCII)의 사

용이 증가되고 있다.1) VCII 시 발생할 수 있는 합병증으로

는 기침, 후두 경련, 호흡 멈춤, 사지 움직임, 침 과다 분비 

등이 있으나2,3) 처음부터 높은 농도의 sevoflurane으로 흡입

마취유도를 시도하는 것이 흥분성 불수의적 움직임이나 기

침, 후두경련, 기도 폐쇄 등과 같은 합병증을 더 감소시키

면서 보다 빠르게 깊은 마취 상태로 도입시킬 수 있다.4-6) 

보통은 60% 이상의 N2O를 병용하고 있으며
7) 저산소증에 

대비하여 마취유도 전 산소를 미리 흡입시키기도 한다. 빠

른 마취유도를 위해서는 호흡회로를 원하는 농도의 마취혼

합가스로 미리 충전시키는 것이 좋으며 회로를 충전시키는 

동안 환자에게 산소를 미리 투여하기 위해서는 별도의 산

소공급원이 있어야 하므로 그대로 대기호흡을 시키다가 

VCII를 시행하기도 한다. 이러한 점을 보완하기 위해 SIBI 

connectorTM가 개발되어 일부에서 사용되고 있기도 하다.8) 

본 연구에서는 VCII 전 마취호흡회로를 마취가스혼합물로 
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  Background:  Sevoflurane has been used to provide an inhaled induction by using a vital capacity breath, which is fast and 

has few side effects.  We compared the clinical effects of a vital capacity inhalation induction (VCII) with sevoflurane in patients 

of preoxygenation or air-breathing before anesthetic induction.

  Methods:  After IRB approval, patients were randomly assigned to receive preoxygenation (O2 group, 70 patients) or air breathing 

(Air group, 70 patients) via SIBI (Single Breath Induction) connector
TM

 before VCII with 8% sevoflurane in 75% N2O/O2 from 

primed circuit.  The clinical characteristics were compared between two groups in respect to prolongation of breath holding after 

loss of consciousness (response to verbal command) and side effects (airway, hemodynamic, motor) during VCII. 

  Results:  O2 group showed lower incidence (60.0% vs. 87.1%, P ＜ 0.05) and shorter duration (27.1 s vs. 36.4 s, P ＜ 0.05) 

in prolongation of breath holding than Air group.  Otherwise, there were no significant differences in clinical effects between two 

groups. 

  Conclusions:  We found that preoxygenation reduces the incidence and duration of prolongation of breath holding during VCII 

with sevoflurane compared with air-ventilation before VCII.  We suggest that the prolongation of breath holding might be related 

to Hering-Breuer response to maximal lung inflation during VCII.  (Korean J Anesthesiol 2004; 47: 167∼73)
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충전시키는 동안 SIBI connector를 이용하여 산소 혹은 대기

로 호흡을 시켰던 군들에서 고농도 sevoflurane을 이용한 

VCII 동안 나타나는 부작용의 발생과 호흡 양상의 차이를 

비교하고 그 결과를 분석하여 임상마취에 응용하는 것을 

연구의 목적으로 하였다. 

대상 및 방법

  본 연구는 본원 윤리위원회의 승인을 얻은 후 환자의 동

의 하에 수행하였으며 일일 입원을 하여 수술 받는 15세에

서 59세 사이의 안과 및 이비인후과 환자 140명을 대상으

로 하였다. 모든 환자는 미국마취과학회 신체등급 1에 속하

는 환자로, 과거력 상 특이 사항이 있거나 최근에 상부 호

흡기 감염이 있었거나 약물에 대한 특이 반응의 과거력이 

있는 환자는 배제하였다. 환자들은 폐활량환기 흡입마취유

도(vital capacity inhalation induction, VCII) 전, 쪽지뽑기를 

이용하여 산소를 흡입시키는 군(O2 군)과 공기를 흡입시키

는 군(Air 군)으로 군당 70명씩 무작위 지정하였으며, 양 군

간에 성별, 나이, 체중 및 신장은 유의한 차이가 없었다

(Table 1). 

  Glycopyrrolate 0.1 mg과 midazolam 1-1.5 mg을 정주하여 

마취전투약을 실시하고 수술실 도착 후 심전도(ECG), 맥박

산소포화도 계측기와 자동혈압계를 부착하였다. 마취유도 

전 200-300 ml의 수액을 주입하면서 폐활량 호흡에 대해 

설명하고 2-3회 연습시켰다. 한 명의 마취과의사가 한쪽에

는 산소 또는 공기가 연결된 modified Jackson Lee's circuit

을, 반대쪽에는 마취회로를 연결한 SIBI (Single Breath Induc-

tion) connectorTM (Ventitech, inc., Canada, Fig. 1)를 장착한 마

스크를 환자의 입과 코주위에 밀착시키고 산소 또는 공기 

회로쪽으로 판막을 열고 환자에게 호흡하도록 하였다. O2군

은 O2 6 L/ min로, Air 군은 6 L/min의 압축 공기를 연결하

여 2분간 평상시대로 호흡 시키면서 30에서 40 mmHg사이

의 호기말 이산화탄소분압(PETCO2)이 유지되도록 독려하였

다. O2 또는 압축 공기의 사용은 다른 마취과의사에 의하여 

정해졌으며 연구자들에게는 보이지 않도록 커튼을 쳤다. 이 

동안 SIBI connectorTM의 다른 쪽에 연결한 반폐쇄식 마취회로

는 8 vol% sevoflurane과 2.5：1 L/min의 N2O와 O2로 충전

(priming)시켰다. VCII직전 환자에게 잔여용량(residual 

volume)까지 할 수 있는 한 호기(exhalation)하도록 하면서 

SIBI connectorTM의 판막을 마취회로 쪽으로 돌리고 다시 할 

수 있는 한 크게 들이쉬도록 하고 마취과의사가 천천히 다

섯을 세는 동안 숨을 참고 있다가 그 후에 내쉬도록 하였

다. 제 3의 마취과의사가 환자를 관찰하여 뜨고 있던 눈을 

자발적으로 감으면 눈을 뜨라고 구두 명령하고 이에 반응

하지 않으면 의식을 소실한 것으로 간주하였다. 의식 소실 

시간은 SIBI connector의 판막을 마취회로 쪽으로 돌린 후 

환자가 흡입을 시작하면서부터 구두 명령에 반응이 소실되

는 시점까지로 하였다. 첫 번째 폐활량 호흡에서 의식 소실

Fig. 1. SIBI connector
TM 

(Ventitech, 

inc., Canada) has a bi-directional valve 

to which the one side is connected 

with modified Jackson Lee's circuit to 

wall O2 or compressed air, and the 

other side is connected with the circuit 

of the ventilator.

ANESTHESIA
CIRCUIT

FACE MASK

Gas
Analyzer

SELECTOR

FILTER
O

TUBING
2 

O TUBING
CONNECTION

2 

RESERVOIR
BAG

LUER LOCK
CONNECTION

Table 1. Demographic Data of the Patients
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Group Air (n = 70) O2 (n = 70) 
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Sex (M/F)  43/27  34/36

Age (yr)   36.7 ± 13.1    39.0 ± 12.8

Body weight (kg)   63.1 ± 10.1   64.8 ± 12.6

Height (cm) 166.9 ± 8.2  165.5 ± 8.9
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
The values are mean ± SD except sex. Air: a group of pre-respiration 

with air before induction, O2: a group of pre-oxygenation before 

induction. 
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이 되지 않은 경우에는 다시 동일한 호흡을 반복하도록 독

려하였다. 몇 번째의 폐활량 호흡 후 구두 명령에 대한 반

응이 소실되는지 관찰하였으며 의식소실 후 자발호흡이 돌

아오지 않거나 호흡을 멈추고 있는 시간이 15초가 넘으면 

무호흡/호흡멈춤으로 규정하였고9) 이 시간이후부터 자발호

흡이 돌아올 때까지의 시간을 측정하였다. 호흡멈춤 후 자

발 호흡이 돌아오면 자발호흡을 그대로 유지시켰으며 자발호

흡이 약한 경우에는 PETCO2가 30-40 mmHg사이로 유지되도

록 조절호흡을 시행하였다. 각각의 환자에서 의식이 소실 

된지 1분 30초 후에 alfentanil 4μg/kg을 천천히 정주하였으

며 동공이 중앙으로 돌아오고 sevoflurane의 호기말 농도가 

2.5 MAC 이상이 되면 기관내 삽관을 시행하였다. 기관내 

삽관 직전 자발호흡으로 환기가 잘 되던 환자들에서는 호

흡낭을 이용해 환자의 폐를 3-4회과 팽창시켜 자발 호흡

을 없앤 후에 삽관을 시행하였다. 마취 유도전, 의식 소실 

후 1분, 2분, 3분 및 기관내 삽관 직후의 평균 동맥압

(MAP), 심박수(HR), 산소 포화도(SpO2), sevoflurane의 호기

말 농도, 호기말 이산화탄소 분압(PETCO2), BIS 및 자발호흡

수를 측정하였다. 삽관까지의 시간은 의식 소실 후부터 후

두경하에 튜브가 성대를 통과하기까지의 시간으로 하였다. 

각각의 측정은 사전에 어떤 가스로 호흡하였는지 알지 못

하는 제 3의 마취과의사에 의하여 이루어졌다.

  MAP가 마취유도 전 값의 30%를 초과하면 고혈압, 30% 

미만이면 저혈압으로 규정하였다. MAP는 감소되지 않고 

HR만 분당 100회 이상 혹은 유도전 값의 30% 이상 증가되

는 경우는 빈맥으로, 자발호흡수(RR)가 분당 25회 이상으로 

증가되는 경우는 빈호흡으로 규정하였다. MAP와 HR이 모

두 마취유도전 값의 30% 이상으로 증가되는 경우는 과역동

성 반응(hyperdynamic response)으로 규정하였다. 또한 마취

유도 중 수축기 혈압이 90 mmHg 이하로 떨어지는 경우에

는 ephedrine 4 mg을 정주하기로 하였으며 이로 인해 혈압

이나 맥박이 30% 이상 증가되는 경우는 과역동성 반응이나 

고혈압, 혹은 빈맥에 포함시키지 않기로 하였다. 의식이 소

실 외에 VCII 동안 사지경련(jerking), 턱관절 강직(jaw rigidity), 

기침, 후두경련, 그르렁거림(inspiratory stridor) 등의 합병증

이 발생하는지 관찰하였다. 

  통계는 자료에 따라 ANOVA, Student t-test 및 Chi-Square 

test를 이용하였으며 P ＜ 0.05를 의의 있는 것으로 하였다. 

모든 통계분석은 Statistical Package for Social Sciences sta-

tistical software (SPSS 12.0, USA)를 사용하였다. 

Fig. 2. The change of mean arterial pressure and heart rate during vital capacity inhalation induction, between air group and O2 group. X axis 

means the time; Baseline: before induction, 1, 2, 3: minutes after loss of consciousness, intubation: the time on the intubation. The dark circle 

(●, Air) means respiration with air before vital capacity inhalation induction group, and the open circle (○, O2) means respiration with O2 before 

vital capacity inhalation induction group. *P ＜ 0.05 vs. Air. 
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Table 2. Clinical Characteristics during Vital Capacity Inhalation Induction
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Group Air (n = 70) O2 (n = 70)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Prolonged breath holding  61 (87.1%)   42 (60%)*

Duration (s)  36.4 ± 17.0     27.1 ± 11.1*

Intubation time (s) 195.9 ± 20.0   190.8 ± 15.0

LOC time (s)  34.2 ± 11.1   36.6 ± 9.9
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
The values are mean ± SD except breath holding. Duration of 

prolonged breath holding is the time from the start of breath holding 

to return self respiration followed breath holding. Intubation time is 

the time to the endotracheal intubation from the loss of conciousness. LOC 

time is the time to the loss of consciousness from the start of vital capacity 

breathing. Air: a group of pre-respiration with air before induction, O2: a 

group of pre-oxygenation before induction. *P ＜ 0.05 vs. Air.
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결      과

  첫 번째 폐활량 호흡을 한 후 의식이 소실된 예가 Air군

이 24명, O2군이 40명이었고, 두 번의 폐활량 호흡 후에는 

Air군이 40명, O2군이 54명으로 전체 140명 환자 중 91%가 

한두 번의 폐활량 호흡 후 의식이 소실되었다. 기관내 삽관

이 이루어 질 때까지 BIS, PETCO2, 호흡수 및 분시환기량에

는 두 군 간의 차이가 없었으며, VCII 중 SpO2가 감소된 예

도 없었다. PETCO2는 기관내 삽관이 이루어질 때까지 30-

40 mmHg 범위 내로 유지되었다.

  폐활량호흡 후 호흡멈춤이 연장된 환자는 Air군이 61명

(87.1%), O2군이 42명(60.0%)으로 그 빈도에 있어 유의한 차

이를 보였다(P ＜ 0.05). 자발호흡이 돌아오기까지 호흡멈춤

이 지속된 시간도 Air군이 36.4초, O2군은 27.1초로 유의한 

차이를 나타냈다(P ＜ 0.05, Table 2). 

  VCII 중 혈역학적 변화에 있어서는 의식 소실 1분 후에 

O2군이 Air군에서보다 MAP가 더 증가되었으며, 3분에는 

Air군에서 HR이 더 증가된(P ＜ 0.05) 이외에 두 군간 유의

한 차이는 없었다(Fig. 2). 또한 VCII 중 sevoflurane의 호기말 

농도, PETCO2, 및 BIS에 있어서도 유의한 차이는 없었다. 

  VCII 동안 발생된 합병증으로 고혈압, 빈맥, 빈호흡, 사

지 경련, 턱관절 강직, 기침, 그르렁거림 등의 발생은 양 

군 간 차이가 없었다(Table 3). MAP와 HR이 마취유도전값 

보다 30%이상 증가하여 hyperdynamic response를 나타낸 것

으로 규정된 예는 Air군이 11명, O2군이 10명이었다(Table 

3, Fig. 3). 

  기관내 삽관은 모든 환자에서 첫 번째 시도에서 용이하

게 이루어 졌으나 삽관시 O2군(10명)에서 Air군(3명)보다 기

침의 빈도가 높았다(P ＜ 0.05). 

고      찰

  본 연구의 결과 고농도 sevoflurane을 이용한 폐활량 흡입

마취유도동안 사전에 산소를 투여한 군과 대기를 투여한 

Fig. 3. The changes of mean arterial pressure and heart rate during vital capacity inhalation induction in non-hyperdynamic response group and 

hyperdynamic response group. X axis means the time; Baseline: before induction, 1, 2, 3: minutes after loss of consciousness, intubation: the 

time on the intubation. The dark circle (●) means Non-Hyperdynamic Response group, and the open circle (○) means Hyperdynamic Response 

group. Hyperdynamic response means the increase of mean arterial pressure and heart rate more than 30% of the values before induction. 

*P ＜ 0.05 vs. Non-HD. 

Table 3. Complication during Vital Capacity Inhalation Induction
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Group Air (n = 70) O2 (n = 70)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Hypotension 16 (22.9%) 24 (34.3%)

Tachycardia 7 (10%) 6 (8.6%)

Tachypnea 20 (28.6%) 16 (22.9%)

Jerking  2  5

Jaw rigidity  2  1

Expiratory stridor  5  3

Hyperdynamic response 11 (15.7%) 10 (14.3%)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
The values are the numbers of patients. There are no significant 

differences between two groups. Hypotension means the decrease of 

blood pressre less than 30% of the values before induction. Tachycardia 

means heart rates more than 100 bpm without hypertension or the 

increase of heart rates more than 30% of the values before induction. 

Tachypnea means respiratory rates more than 25/min. Hyperdynamic 

response means the increase of mean arterial pressure and heart rate 

more than 30% of the values before induction. Air: a group of 

pre-respiration with air before induction, O2: a group of pre-oxy-

genation before induction.
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군 간에 VCII에 의한 합병증과 과역동성 반응의 발생에 있

어 유의한 차이를 보이지는 않았다. 그러나 의식소실과 함

께 무호흡 혹은 호흡멈춤이 연장된 빈도가 사전산소 투여

군에서 더 낮았으며 자발호흡이 더 빨리 돌아왔다. 

  아편유사제, 바비탈산(barbiturate) 및 모든 종류의 마취제

는 중추성 무호흡이나 호흡억제를 유발시킬 수 있으며 흡

입마취유도시 이러한 무호흡은 마취유지로의 전환을 어렵

게 할 수 있다.10) Propofol을 이용한 마취유도의 경우엔 대

상 환자의 65%에서, sevoflurane을 이용한 흡입마취유도에서

는 약 16%에서 무호흡 또는 일시적 호흡멈춤이 보고되었

다.11) 마취유도 전 환자의 상태가 심리적으로 불안정하거나 

사전산소투여로 과호흡이 유발되어 저탄산혈증을 나타낼 

때는 마취유도 중 무호흡이 더 자주 발생되며 그 기간도 

길어진다고 하는데 이는 의식소실과 함께 화학적 호흡자극 

인자의 소실이 동반됨으로써 더욱 빈번한 무호흡이 생기는 

것으로 설명되고 있다.12) Sevoflurane을 이용한 VCII 시에는 

폐포농도를 빨리 증가시키면서 마취제의 효과적인 체내 섭

취를 가속시키기 위해 최대흡기를 한 후 호기를 억제하고 

흉곽의 팽창상태를 잠시 그대로 유지시킬 것을 독려하게 

된다. 일반적으로 첫 번 혹은 두 번째 최대흡기 후 호흡멈

춤 상태에서 의식소실이 일어나는데 일부 환자에서는 흉곽

이 팽창된 상태로 호흡멈춤이 지속되고 자발호흡으로의 복

귀가 지연되는 양상을 보인다. VCII에서 폐활량 흡기 후 이

러한 무호흡이나 호기지연이 발생한다 하더라도 이는 저절

로 소실되는 증상이며 호흡을 멈추고 있는 동안에도 폐포

에서의 마취제의 흡수는 지속되므로 깊은 마취상태로 전환

이 진행되게 된다.7) 그러나 증가된 흉곽 내 압력으로 인해 

발살바(valsalva)법을 적용했을 때와 같이 혈압감소, 빈맥, 전

체 말초저항의 증가와 같은 부작용이 생길 수 있다. Muzi 

등은7) VCII 동안 폐활량 호흡에 따른 과환기로 인해 자발

호흡의 회복이 지연된다고 하여 저탄산혈증이 환기욕구를 

감소시킨다고 하였다. 본 연구에서 사전 산소투여 혹은 대

기 호흡시 호흡회로를 통해 측정한 PETCO2는 정상범위였으

며 첫 번째 폐활량 호흡시의 PETCO2는 두 군 모두 40-41 

mmHg로써 과환기에 따른 저탄산혈증에 의해 환기욕구가 

저하되어 자발호흡의 회복이 지연되었다고 단정하기는 어

렵다. Hsu 등은13) 2%, 4%, 6%, 8%의 sevoflurane 흡입시 8%

의 경우에서 호흡멈춤의 빈도가 높았다고 하였으나 8%정도

의 고농도 sevoflurane의 흡입동안의 환기양상의 변화에 관

해서는 보고된 바 없다. 그러나 최대 흡기 후 호흡멈춤이 

지속되는 도중 의식이 소실되어도 흉곽팽창이 지속되면서 

호기가 지연되는 증후가 많은 환자들에서 나타났으며 이러

한 양상은 폐의 과팽창에 따른 Hering-Breuer 반사반응의 양

상과 매우 유사한 것으로 생각된다. 

  폐가 과팽창하면 기관지와 세기관지 근육 부분에 존재하

는 신장 수용체(stretch receptor)가 자극되어 미주신경을 통

해 뇌간의 등 쪽 호흡 중추로 신호를 보내는데 이러한 신

호는 pneumotaxic center로부터 오는 신호와 유사한 방식으

로 흡기에 영향을 미친다. 즉, 폐가 과팽창 했을 때 신장 

수용체가 활성화되어 흡기를 끝내는 되먹임 반응이 일어나 

더 이상의 흡기는 정지시키고 호기가 지연되는 것으로 보

고 있다.14) 성인에서 정상 환기동안 HBR이 어떤 생리적 역

할을 하는 것 같지는 않으나 영아들의 경우엔 HBR의 작용

으로 호흡수가 촉진되어 휴지기 상태의 폐용량이 적절히 

유지된다고 한다.15) 또한 수면 중 폐가 수동적으로 과팽창 

되는 경우엔 호기가 지연된다고 하였으며16) 흡기시키는 가

스의 양이나 구성 성분의 화학적 자극이 반사성 호기지연 

시간을 연장시킨다.17,18) 흡입마취제, 특히 halothane이 동물

실험에서 흡기 배출량 및 미주신경의 영향을 억제하였다고 

하였으나 사람에서는 1 MAC의 halthane과 sevoflurane의 흡

입중 호기말 폐쇄실험에서 그러한 반응을 나타내지 않은 

것으로 보고되었다.19) 그러나 1 MAC의 halothane과 sevoflu-

rane으로 마취한 영아들에서는 HBR이 나타난 것으로 보고

되고 있다.20) Iber 등은21) 수면 중인 정상 지원자들에서 수

동적으로 폐를 팽창시킨 후 HBR 반응이 나타나는 것을 관

찰하였으며 42.2 ± 2.1 mmHg의 이산화탄소분압을 포함한 

21% 산소의 등탄산가스(isocapneic)로 폐를 팽창시킨 군이 

대기로 팽창 시킨 군에 비해 호기시간의 지연, 즉 HBR 반

응의 지속시간이 더 지연되었다고 보고하였다. 그러나 본 

연구의 결과 나타난 호흡멈춤 현상이 고농도 sevoflurane의 

자극에 기인한 증상인지 과흡기 및 흉곽팽창에 기인한 

HBR인지 규정하기는 어렵지만 이의 기전에 관한 추가 연

구가 필요할 것이다.

  본 연구에서는 VCII를 시행하기 전에 SIBI connector를 통

해 산소를 투여한 군과 대기를 투여한 군의 모든 대상에서 

PETCO2가 정상 범위 내로 유지되도록 일상적인 자발호흡을 

하도록 하여, 사전 산소 혹은 대기를 호흡하는데 있어 과환

기로 인한 저탄산혈증의 가능성을 배제하였다. 사전에 산소

를 투여한 군에서는 호기 지연이 대기군의 87.1%에 비해 

60%로 빈도가 낮았으며 호기 지연 시간 또한 유의하게 짧

은 결과를 나타냈다. 폐용량이 클수록22) 또는 사전 산소투

여로 폐포를 과 산소화 시킨 조건에서 자발적인 호흡 후 

무호흡에 더 오래 견딜 수 있거나22,23) 저산소증이 있으면 

무호흡으로 유발된 말초혈관수축이 더욱 악화된다는 사실

들이 밝혀졌으나,23) 마취상태에서 사전 산소화가 호흡 중추

에 미치는 영향이나, 폐호흡 역학에 미치는 영향에 대해서

는 보고 된 바가 없다. Sevoflurane을 이용한 VCII에 관한 

연구들에서 폐활량 호흡 후 일시적 호흡멈춤의 증상이 언

급되고 있으나6,7) 그 기전에 관한 추정은 극히 드물다. Muzi 

등은7) 세 번의 폐활량 호흡을 이용한 VCII 경우 과환기에 
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따른 저탄산혈증이 환기욕구를 감소시켜 자발호흡이 지연

되는 것으로 추정하고 있으며 자발호흡의 회복을 촉진시키

기 위해서는 발살바씨법을 피하고 폐의 잔여용량까지 힘껏 

호기를 시킨 후 큰 흡기 후 가능한 그 상태로 호기를 참도

록 하는 방법을 권장하고 있다. 그러나 본 연구에서 첫 번

째 최대흡기 후 호흡을 참았다가 내 쉬었을 때의 평균 호

기말 이산화탄소분압이 두 군에서 모두 40 mmHg 이상으로 

오히려 약간 증가되었다. 1-2회의 최대흡기 후 호흡멈춤 

중 의식이 소실된 후에도 흉곽이 팽창된 채로 호기 지연이 

발생된 양상으로 미루어 저탄산혈증에 의한 환기욕구 감소

에 따른 호기지연이라기 보다는 Hering-Breuer 반사반응의 

가능성을 고려할 수 있다. 대기군에서 산소군에 비해 호흡

멈춤 후 호기지연의 빈도가 높고 그 기간 또한 길었던 것

은 흡기된 혼합가스내의 산소를 더 섭취하기 위한 생리적 

반응으로 유추되지만 두 군 간 차이가 관찰된 이유를 설명

하기는 어렵다. 폐의 신장수용체는 이산화탄소분압의 감소

에 의해 자극되지만 산소분압의 변화에 의해서는 영향받지 

않는 것으로 여겨지고 있기 때문이다.25)

  근래 들어 외래마취의 증가와 양질의 마취에 대한 기대

치의 상승으로 마취로부터 더 빠르고 명료하게 각성되어 

일상생활로 복귀시키려는 노력이 증가되고 있다. 이에 따라 

propofol이나 용해도가 낮은 sevoflurane 및 desflurane의 사용

이 증가되고 있으며 특히 sevoflurane을 이용한 VCII의 경우 

근이완제 및 그에 대한 가역제의 사용을 배제할 수 있어 

sevoflurane을 이용한 VCII는 점차 증가하고 있는 추세이

다.26-28) 고농도 sevoflurane으로의 VCII에서는 한 번 내지 두 

번의 폐활량 호흡 후 1분 내에 안검반사가 소실되고7) 마취

유도가 이루어져 정맥마취제를 이용하여 마취유도를 하는 

속도에 근접할 수 있으며2-4,7) 진정제나 fentanyl, remifentanil

과 같은 마취보조제를 사용하면 더 빨리 기관내 삽관이 가

능한 상태에 이를 수 있다.5,27-29)

  VCII시 보통은 더 빠른 마취유도를 위해 60% 이상의 

N2O를 병용하고 있으며
7) 저산소증에 대비하여 마취유도전 

산소를 미리 흡입 시킨다. 그러나 처음부터 고농도의 혼합

마취가스를 투여하기 위해 미리 호흡회로를 고농도의 sevo-

flurane과 60% 이상의 N2O로 충전시키는 것이 권장되므로
4) 

호흡회로의 충전동안 사전산소투여를 위한 별도의 산소관

이 준비되어야 하는 불편함이 있다. 이러한 점을 보완하기 

위해서 SIBI connectorTM가 개발되었으며 이의 사용으로 사

전산소투여 후 바로 마취가스로 충전된 호흡회로로 VCII를 

시행할 수 있다(Fig. 1).8)

  한편 sevoflurane으로 흡입마취를 유도하는 동안 흥분성 

불수의적 사지 움직임이나, 기침, 후두경련, 기도 폐쇄 등의 

합병증이 발생할 수 있으나 처음부터 고농도의 sevoflurane

을 사용하는 것이 이러한 합병증의 발현을 줄이면서 빠른 

마취유도를 얻을 수 있다고 주장되고 있다.4-6) 본 연구에서

는 기침, 후두 경련, 호흡 멈춤, 사지의 움직임, 과도한 침 

분비 등과 같은 VCII 중 생길 수 있는 합병증에는 두 군 

간에 차이가 없었다. 기관내 삽관 시 기침 발생은 사전산소

투여를 한 경우에서 많았으나 그 정도가 경미하였으며, 모

든 환자에서 별다른 문제없이 단번에 용이하게 삽관이 이

루어 졌다. 

  의식소실 후에는 조절환기로 분시환기량을 증가시켜 마

취유도를 더 촉진시킬 수 있으나 과환기로 인해 저탄산혈

증이 유발되기 쉽다. 이러한 경우 sevoflurane에 의한 일시적

인 혈역학적 과역동성 반응인 고혈압이나 빈맥이 발생되기 

쉽다고 하며 간질성 뇌파양상의 발현도 보고되고 있다.30,31)  

  본 연구에서는 정상범위의 호기말 이산화탄소분압이 유

지되도록 환기를 시켰으며 Air군과 O2군의 11명 및 10명에

서 일시적인 과역동성 반응이 나타난 것으로 관찰되었다. 

한편 VCII 중 산소군 16예(22.9%)와 대기군 20예(28.6%)에

서 자발호흡이 돌아온 후 분당 25회 이상의 빠른 호흡수를 

나타냈지만 군간 유의한 차이는 없었으며 이러한 빈호흡은 

무호흡 혹은 호기 지연에 따른 보상성 반응으로 생각된다.

  결론적으로 고농도의 sevoflurane을 이용한 VCII 전에 정

상 범위의 호기말 이산화탄소분압의 범위 내로 산소 혹은 

대기 호흡을 시킨 경우에서 산소군의 60%와 대기군의 87%

에서 폐활량 흡기 후 일시적 무호흡 혹은 호흡멈춤의 연장

이 나타났으며 산소 투여군에서 그 빈도가 낮았고 지속시

간 또한 유의하게 짧았다. 혈역학적 변화나 부작용의 빈도

에 있어서는 두 군 간 차이가 없었으나 안전하고 빠른 VCII

를 위해서는 사전에 산소를 투여 하는 것이 바람직하며 마

취회로의 혼합가스의 충전동안 효율적인 산소투여를 위해

서 SIBI connectorTM를 사용하는 것이 유용할 것이다. 또한 

fentanyl이나 alfentanil 등의 아편유사제를 병용하는 것이 적

절한 기관내 삽관조건 및 삽관까지의 시간단축에 도움이 

될 것으로 생각한다. 
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