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－Abstract－

Background：Laparoscopic cholecystectomy produces less tissue trauma than conventional 

open procedure does. But, during this procedure, the deliberate pneumoperioneum with carbon 

dioxide(CO2) gas insufflation may cause some problems, such as hypercarbia, hypertension, 

tachycardia, and other changes of cardiovascular function. We analyze the physiologic mechanism 

of these hemodynamic effects under laparoscopic surgery with CO2 gas insufflation during 

inhalation general anesthesia.

Materials and Methods：We studied randomly selected 5 healthy patients undergoing 

laparoscopic cholecystectomy with CO2 gas insufflation. Each patient inhaled sevoflurane and 

nitrous oxide gas(50%). The blood pressure, heart rate, end-tidal carbon dioxide level were 

measured during all the anesthetic procedures. We collected venous blood samples to 

determine the plasma level of epinephrine, norepinephrine and vasopressin, at 10 minutes after 

insufflation of CO2 gas into peritoneal cavity, and at 10 minutes after patient arrived in 

recovery room. We measured the plasma level of epinephrine and norepinephrine using double 

antibody method, and vasopressin level using radioimmunoassay method. 1) 
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서    론

1902년에 처음으로 복강경이 소개된 이후, 

부인과 및 내과적 질환의 진단과 치료에 주로 

이용되어 오던 복강경 시술은 이제 이들 과에

만 국한되지 않고, 담낭절제술이나 충수돌기절

제술, 신장절제술, 비장절제술 및 대장절제술 

까지 그 영역이 확대되고 있다. 복강경하 담낭

절제술은 기존의 개복수술에 비해 술 후 통증

이 적고, 수술시 요구되는 절개부위가 작아 수

술 후 반흔이 적으며, 또한 회복이 빠르고 입

원기간이 짧아서 수술비용이 절감되는 장점이 

있다. 그러나 수술시야를 좋게 하기위해 복강 

내에 주입되는 이산화탄산(CO2)가스는 그 자

체로 복강내압을 증가 시킬 뿐만 아니라 또한 

혈액 내로 확산되기도 하는데 혈액 내로 확산

된 CO2가스는 대부분 폐를 통하여 배출되나 

일부는 혈장에 녹아 고탄산혈증을 유발하며 이

에 따른 혈압상승, 빈맥, 부정맥 등을 일으키기

도 하는데,
1-3)
 이러한 고혈압 및 빈맥, 부정맥

은 정상인에게는 큰 문제를 일으키지 않을 수

도 있으나, 기존 고혈압 환자나 허혈성심장질

환 환자 같은 심장기능이 이미 저하된 환자들

에게는 매우 위험할 수가 있다. 이러한 심혈관

계의 변화를 일으키는 원인에 대해서는 복강 

내에 주입된 가스에 의한 복압증가의 기계적 

요인이라는 주장과 주입가스의 작용에 의해 유

발된 신경액성(neurohumoral) 물질의 영향이라

는 주장 등이 있으나 아직 정설이 없다.

이에 저자는 복강경 시술로서 담낭절제술을 

실시할 때의 혈역학적인 변화가 기계적인 요

인인지 신경액성 요인인지를 알아보기 위하여, 

복강 내에 CO2가스 주입 후 초래되는 혈압, 

맥박수, 호기말 CO2가스 분압치의 변화 및 혈

장 epinehprine치와 norepinehprine치 그리고 

vasopressin치의 변화를 측정하고, 그리고 복

강 내 가스를 제거한 후인 회복실에서 이들의 

혈장치를 측정하여 각 치의 변화를 서로 비교

Results：Mean arterial pressure and heart rate was significantly increased, after intraperitoneal 

insufflation of CO2 gas(19.3%, 44.7% respectively), and in recovery period(15.8%, 28.6% 

respectively). The plasma concentration of epinephine was 47.1 ± 30.3 pg/ml(reference intervals, 

less than 100 pg/ml) at 10 minutes after insufflation of CO2 gas, and 53.1 ± 25.8 pg/ml at 10 

minutes in recovery room. The plasma concentration of norepinephine was 125.7 ± 44.8 pg/ml 

(reference intervals, less than 600 pg/ml) after insufflation, and 179.1 ± 42.1 pg/ml in recovery 

room. The plasma concentration of vasopressin was 43.3 ± 34.5 pg/ml(reference intervals, less 

than 6.7 pg/ml) after insufflation, and 25.3 ± 16.7 pg/ml in recovery room.

Conclusion：The laparoscopic cholecystectomy with CO2 gas insufflation in general anesthesia 

with sevoflurane and in recovery room results in increased mean arterial pressure, heart rate, 

and decreased plasma concentration of epinephine and norepinephine and increased plasma 

concentration of vasopressin.   

Key Words : Laparoscopy, CO2 insufflation, Epinephrine, Norepinephrine, Vasopressin
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해 보고 그 의미를 분석해 보았다.

대상 및 방법

2007년 9월 중 영남대학교 의과대학 부속병

원 수술실에서 복강경 담낭절제수술을 받은 성

인 남여환자 5명(남자 1명, 여자 4명, 연령 44 

∼69세, 체중 48∼72 kg)을 대상으로 하였으며, 

이들은 기존 전신질환이 없거나 아주 경미하여 

미국마취과학회 신체상태 분류상 Class 1 또는 

2에 해당되었다. 모든 환자에서 마취 전투약으

로 glycopyrrolate 0.2 mg을 마취 1시간 전에 

근주하였으며, 마취유도는 thiopental sodium 4 

mg/kg와 rocuronium bromide 1 mg/kg를 정

주한 후 기관 내 삽관을 시행하였고, 마취유지

는 반폐쇄식순환 방법으로 50%의 O2와 N2O 

그리고 sevoflurane 2∼3%를 사용하였으며, 수

술 중 근육이완제는 vecuronium bromide를 사

용하였고, 일회호흡량은 8 ml/kg, 분당 호흡

수를 14회로 하여 조절호흡을 시행하였으며, 

수술 중에는 혈압, 심박동수, 심전도(EKG), 맥

박산소포화도(SpO2) 그리고 호기말탄산가스분

압(ETCO2)을 지속적으로 감시 하였고(Datex- 

Ohmeda, Model S/5, Oregon, USA), 회복실에

서도 ETCO2 측정을 제외한 모든 감시는 계속

하였다.

마취가 안정된 후 환자의 복강 내로 CO2가스

를 주입시켰는데, 복강내압은 대체로 14 mmHg 

전후가 되도록 자동조절 시켜 유지하였고, 수

술 중 환자는 10도 정도의 두부거상 체위를 취

하였다. 환자의 혈압과 심박동수는 기준치에서 

20%이상 증가되지 않도록 흡입마취제의 농도를 

조절 하였으며, 수술 중 수액투여는 하트만씨 

용액을 소수술 기준의 통상적인 용량과 속도로 

투여 하였고, 수술 종료 후에는 pyridostigmine

과 glycopyrrolate 투여로 잔유 근육이완제를 

반전 시켰다. 실험을 위한 혈장 epinephrine과 

norepinephrine치 그리고 vasopressin치 측정은 

복강 내에 CO2가스를 흡입시킨 10분 후와 환

자가 회복실에 도착하고 10분 후에 각각 시행

하였으며, 실험 정맥혈은 8 ml를 뽑아 EDTA 

tube에 채혈한 후 즉시 병원중앙검사실로 보내

어진 후 원심 분리하여 혈장을 영하 40°C에서 

냉동 보관하였고, 검사혈장이 모두 모아진 후에 

Samkang Medical Laboratories(서울)에 보내어  

시료를 분석하였는데, epinephrine과 norepinephrine

은 이중항체법(double antibody method)으로 

측정하였으며 참고치(reference intervals)는 각

각 100 pg/ml이하와 600 pg/ml이하이고, 보고

범위(reportable range)는 각각 0.3∼90 ng/ml

와 1.5∼450 ng/ml이며, vasopressin은 방사면

역법(radioimmunoassay method)으로 측정하였

는데 참고치는 6.7 pg/ml이하이고, 보고범위는 

1.25∼80 pg/ml이다.

실험치의 도출은 마취유도 10분 후 환자가 안

정되었을 때의 수축기 및 이완기혈압, 심박동수, 

ETCO2치와, 그리고 epinehprine, norepinehprine, 

vasopressin의 혈장치의 참고치의 상한치를 정

상치(T1)로 하였고, 마취도입 후 복강 내에 CO2

가스를 주입하고 10분 후의 이들의 측정치를 

수술치(T2)로, 환자가 회복실에 도착하고 10분 

후의 이들의 측정치를 회복치(T3)로 하였으며, 

모든 성적은 평균치 ± 표준편차로 표시하였고, 

얻어진 성적들의 각 군 간의 비교는 Student’s 

t-test를 시행하였으며, p<0.05이면 통계학적 

유의성을 부여하였다.
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결    과

1) 평균동맥압, 심박동수
평균동맥압은, 마취도입 10분 후의 118.6 ± 

17.2 mmHg에 비하여 복강 내 CO2가스 주입 

10분 후에는 141.5 ± 19.3 mmHg로 유의하게 

증가 되었으며(p<0.01), 수술이 끝나고 가스 배

출 뒤 회복실 도착 10분 후에도 137.3 ± 15.6 

mmHg로 유의하게 증가 되었다(p<0.01). 심박

동수는, 마취도입 후의 73.8 ± 16.2회/분에 비

하여 가스주입 후에는 106.8 ± 23.2회/분으로 

유의하게 증가 되었으며(p<0.01), 회복실에서도 

94.9 ± 18.3회/분으로 유의하게 증가 되었다

(p<0.01, Table 1).

2) 혈장 catecholamines치
혈장 epinephrine치는, 복강 내 가스주입 10분 

후에는 47.1 ± 30.3 pg/ml로 참고치 100 pg/ml 

이하 보다 유의하게 감소되었으며(p<0.01), 가스

배출 후 회복실에서도 53.1 ± 25.8 pg/ml로 유의

하게 감소되었다(p<0.01). 혈장 norepinephrine

치는, 가스주입 후에는 125.7 ± 44.8 pg/ml로 

참고치 600 pg/ml 이하 보다 유의하게 감소되

었으며(p<0.01), 가스배출 후 회복실에서도 179.1 

± 42.1 pg/ml로 유의하게 감소되었다(p<0.01, 

Table 2).

3) 혈장 vasopressin치
혈장 vasopressin치는, 복강 내 가스주입 10분 

후에는 43.3 ± 34.5 pg/ml로 참고치 6.7 pg/ml 

이하 보다 7.2배 증가 되었으며(p<0.01), 가스

배출 후 회복실에서도 25.3 ± 16.7 pg/ml로 4.7

배 증가 되었다(p<0.01, Table 2).

고    찰

Table 1. Changes of mean blood pressure and heart rate

T1 T2 T3

Blood pressure (mmHg)

Heart rate (rpm)

118.6 ± 17.2

 73.8 ± 16.2

141.5 ± 19.3**
106.8 ± 23.2**

137.3 ± 15.6**
 94.9 ± 18.3**

 The results are expressed as mean ± SD.   ** p<0.01 vs T1. 

 T1; 10 minutes after induction of general anesthesia.

 T2; 10 minutes after insufflation of CO2 gas into peritoneal cavity.

 T3; 10 minutes after patients arrived in recovery room.

Table 2. Changes of plasma level of catecholamines and vasopressin

T1 T2 T3

Epinephrine (pg/ml)

Norepinephrine (pg/ml)

Vasopressin (pg/ml)

>100

>600

>6.7

 47.1 ± 30.3**
125.7 ± 44.8**
 43.3 ± 34.5**

 53.1 ± 25.8**
179.1 ± 42.1**
 25.3 ± 16.7**

 The results are expressed as mean ± SD.  ** p<0.01 vs T1.

 T1; reference plasma level.

 T2; 10 minutes after insufflation of CO2 gas into peritoneal cavity.

 T3; 10 minutes after patients arrived in recovery room.
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1902년 Kelling에 의하여 복강 내의 복강경 

검사법이 처음 소개된 후, 복강경의 기능이 많

이 개선되고 수술기법이 더욱 발전됨에 따라 

복강경을 이용한 여러 수술들이 급진적으로 증

가되고 있다. 그러나 동반되는 문제점들도 적

지 않은데, 특히 복강 내의 수술 시는 복강경 

삽입전의 투관침(trocar) 조작에 의한 장기손상 

및 복강 내 출혈 외에도 복강 내의 수술시야 

확보를 위해 복부내강으로 가스를 주입하는 인

위적인 기복증(pneumoperitoneum)에 의해 복

강내압의 증가로 인한 기계적인 부작용과 주입

가스에 의한 화학적 변화로 인한 생리적인 부

작용, 환자의 체위변화로 인한 혈역학적 변화 

등이 초래된다. 즉 복강경 수술시의 기복증은 

복강내압을 상승시키므로 하대정맥 혈관이 압

박되어 정맥환류의 감소로 전부하(preload)가 

감소되고 동맥혈관이 압박되어 전신혈관저항의 

증가로 후부하(afterload)가 증가되며,3-7) 또한 

미주신경반사의 활성화로 서맥이나 부정맥이 

발생되는8-10) 등으로 인하여 심박출량이 감소

되어 심한 저혈압이 초래되기도 하는데, 특히 

복강경  담낭절제술시 장기를 하복부로 이동시

키기 위한 역(reverse)트렌데렌버그 위치는 저

혈압을 더욱 심화시킬 수 있다.

이러한 여러 요인에도 불구하고 실제 임상

에서 시행되는 복강내압 15 mmHg 정도의 복

강경 수술 시에는 대체로 혈압이 상승되고 심

박동수가 증가되는 경우가 많은데,
11)
 이러한 

현상에 대하여, Mahmound 등12)은 보고에서 

복강 내에 CO2가스를 주입 했을 때에는 심방

동수 증가와 혈압 상승을 동시에 관찰할 수 있

었으며 복강 내의 CO2가스를 제거한 후에도 

상당기간 심박동수 증가와 혈압 상승이 대조치

에 비하여 증가되었으나, N2O가스의 복강 내 

주입 시는 심박동수의 증가와 혈압의 상승이 

CO2가스 주입 시 만큼 증가되지는 않았으며 

N2O가스 제거 시에는 즉시 심박동수와 혈압이 

주입전의 정도로 돌아왔는데, 이의 원인으로는 

CO2가스를 복강 내에 주입시켰을 때에 초래되

는 동맥혈 중 CO2가스치의 증가,
13-17) 기복증 

시의 복막 팽창에 따른 물리적인 복막 자극, 

또한 복강 내의 CO2가스가 복강 내에 정상적

으로 존재하는 물과 결합하여 생성된 carbonic 

acid에 의한 화학적인 복막 자극 등, 이러한 

것들로 인해 혈중 catecholamines치가 증가되

어 심박동수 및 혈압이 증가된다고 설명하고 

있으며, Millar
18)
도 중등도 범위의 고탄산혈증

에서는 catecholamines치가 혈중 CO2가스분압

치에 비례하여 증가된다고 하였다.

이산화탄산가스의 복강내 주입은 교감신경계

를 자극하여 전신말초혈관저항의 증가와 더불

어 동맥압, 심박동수 및 심박출량의 증가를 초

래하게 된다고 한다.
1, 9, 10, 19-21)

 그러나 Joris 등
22)

은 복강경하 담낭절제술시 Swan-Ganz catheter

를 삽입하여 혈액학적 변화를 관찰한 결과, 

CO2가스주입 후에 평균동맥압, 말초혈관저항 

및 폐혈관저항의 증가와 심박출계수의 감소 등

을 보고하면서, 이들은 심박출량 감소에도 불

구하고 평균동맥압이 상승된 것은 전신말초혈

관저항의 증가 때문이라고 하였다. 전신말초혈

관저항 증가의 원인들로는 이미 언급한 전부하 

감소, 후부하 증가, PaCO2 증가, 물리적 및 화학

적 복막자극, 통증자극 외에도 catecholamines

이나 ADH 등과 같은 호르몬 분비 등11, 22-27)을 

들고 있는데, Boniface와 Brown
28)
은 혈중 CO2

가스치 증가가 pH를 감소시키는 작용과 교감신

경말단에서 catecholamines 분비를 증가시켜 정

맥환류를 증가시키는 작용이 있다고 하였으며, 
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몇 몇 연구에서는 고탄산혈증과 기복증은 교감신

경계를 자극하여 catecholamines, prostaglandins

의 분비와 renin-angiotensin계도 자극하지만 

vasopressin 분비 자극이 전신혈관저항 증가에 가

장 밀접한 관계가 있다고 하였다.11, 22, 23) 따라서 

복강경 수술시 기복증에 의한 혈압증가의 원인은  

혈중 catecholamins치의 증가와 vasopressin 

치의 증가가 원인이라는 주장이 많으나,24-26) 

catecholamines치는 증가하지 않고 vasopressin

치만 증가한다는 주장도 있다.
29)

일반적으로, 혈압변동이 초래되는 원인으로는 

vagovagal reflex에 의한다는 이론,30) cardioa- 

ccelerator nerve의 자극과 hypoxia의 이론,
31)
 

부교감신경과 교감신경의 불균형의 이론,32) 

sympathetico-adrenal stimulation의 이론33) 

등 다양한 주장들이 제기되고 있으며, 전신마

취 하의 수술 시에는 소위 “stress hormone”인 

catecholamines, antidiuretic hormone(ADH), 

angiotensin II 및 aldosterone의 분비가 증가된

다는 사실은 이미 잘 알려져 있다.

Antidiuretic hormone(arginine vasopressin)

은 시상하부에서 합성된 후 뇌하수체 후엽에 

저장되어 있다가 삼투성 수용체와 비삼투성 수

용체의 자극에 의하여 분비가 조절 되는데,34-39) 

신장의 삼투성 수용체에 의한 ADH 분비의 주

요 자극은 혈 중 osmolality의 변화이다. 혈장

내의 sodium 농도가 높아지면 ADH의 합성과 

분비가 촉진되며 신장 집합관에 있는 세포에서 

수분만 선택적으로 투과하여 수분을 재흡수 함

으로써 항이뇨 작용을 하며 순환혈액용량을 증

가 시킨다. 비삼투성 수용체는 용량수용체와 

압력수용체로 대개 분류된다. 용량수용체는 심

장으로 들어오는 혈액용량이 감소되면 심방 특

히 우심방내에 있는 stretch receptor의 자극이 

감소되어 ADH 분비가 증가된다. 압력수용체

는 동맥압에 따라 경동맥, 대동맥, 폐혈관 등에 

존재하는 baroreceptor에 작용하여 ADH를 분

비하는데, 용량수용체나 압력수용체가 자극되

면 유리되는 ADH의 농도는 항이뇨작용 때의 

분비량 보다 더 많아서, 이렇게 유리된 다량의 

ADH는 체내 전체 동맥혈관에 작용하여 강력

한 혈관수축작용을 나타내므로 vasopressin이

라고도 한다.

전신마취 시 ADH의 분비 증가는 마취약제

에 의한 영향이라는 주장40-45) 보다는 마취행위 

전체, 즉 수술 전의 금식, 마취 시의 환자 긴

장, 기관내삽관에 의한 교감신경 자극, 피부절

개, 복막이나 흉막 그리고 내장의 견인 및 수

술조직의 침습에 따른 자극, 통증, 마취 시 사

용된 약제에 의한 혈역학적 변화에 따른 교감

신경 자극, renin-angiotensin system의 작용, 

부적절한 수액공급 등이 오히려 ADH분비 작

용에 더 큰 역할을 하는 것으로 보고되고 있으

며,34, 35, 37, 46-50) 특히 수술 중 피부절개나 흉막 

및 복막 자극은 혈중 ADH의 분비를 더욱 상

승 시킨다고 하고,
46)
 이러한 원인들에 의해 

ADH의 분비가 술전에 비해 50배 이상 증가되

는 경우도 보고되고 있는데,51) 본 연구에서도 

전신마취 중 복강 내 CO2가스 주입 후에는 

vasopressin치가 정상 참고치의 7.2배가 증가

되었다.

기복증은 vasopressin 분비를 증가시키는데, 

그 기전은 복압증가에 따른 심방경벽압차(atrial 

transmural pressure gradient, ATPG)의 감소

로 인한 것으로 생각되고 있으며,
52, 53)
 이러한 

현상은 복수환자나 기흉 환자에서 복강이나 흉

강내 압력이 증가되면 vasopressin치가 증가되

며, 천자 등으로 복압이나 흉압을 감소시키면 
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vasopressin치도 감소된다고 보고되고 있다. 

양압 조절호흡도 ADH 분비를 증가시키는

데,54, 55) 양압 환기에 의한 기도와 흉곽강 내 

압력이 혈관내로 전달되어 정맥환류와 심장충

만압 및 심박출량을 감소 시켜서 vasopressin 

분비를 자극한다고 설명하고 있다,56, 57) 통증도 

ADH 분비에 영향을 크게 미치는데, 경막외마

취로 술 후 통증을 적절하게 관리한 군과 그렇

지 않은 군을 비교한 결과, 전자는 ADH 분비

량이 정상이었으나 후자는 상당히 증가되었다

는 보고도 있으며,58) 본 연구에서도 회복실에

서 역시 vasopressin치가 참고치의 4.7배가 증

가되었다.

마취제는 종류와 용량에 따라 다르지만 대

체로 catecholamines의 분비를 억제하는데, 특

히 fentanyl, sufentanil 등의 아편유사제는 흡

입마취제 보다 catecholamines, angiotensin II, 

aldosterone 및 ADH의 분비를 더 억제시키

는 것으로 보고되고 있다.
59, 60)
 본 실험에서는 

전신마취제로 sevoflurane 만을 사용하였고, 

desflurane은 그 자체가 교감신경을 자극하여 

catecholamimes을 유리시키므로 사용하지 않

았으며, 복강 내 가스주입 후의 혈압상승에도 

불구하고 catecholamins치가 저하된 것은 적정

깊이의 마취유지에 의하여 교감신경의 자극이 

억제되었기 때문으로 추측된다.

본 실험에서 복강경 수술시 복강 내 CO2가

스 주입 후에는 혈압이 19.3% 상승되었으며 

이때의 혈중 vasopressin치는 참고치보다 7.2

배 증가되었으나 epinephrine치는 참고치보다 

52.9% 감소 되었고, norepinephrine치는 79.1% 

감소된 현상을 보였는데, 이렇게 복강 내 CO2 

가스주입 후 vasopressin치는 증가 되었지만 

catecholamines치는 감소되는 현상은 Odeberg 

등
29)
의 연구에서도 비슷한 결과를 보여주고 있

다. 복강 내 CO2가스 주입 후 혈압이 상승되는 

원인으로 추정되는 것으로는, 수술 중 출혈은 

거의 없었고 수술 중 수액투여량은 평균 500 

ml 정도로서 금식기간과 마취에 따른 혈관이

완 등을 감안할 때 순환혈액량의 과다가 원인

으로는 생각되지 않으며, CO2가스 분압치도 35 

mmHg 전후로 정상범위내로 유지되었고, 마취

깊이도 일반적인 환자들의 경우보다는 약간 더 

깊게 유지시킨 경향이었던 점을 감안하면, 혈

압상승의 원인은 복막의 물리적인 팽창과 화학

적인 자극에 의한 catecholamines 분비 보다는 

복강내압의 증가에 의해 정맥혈관과 동맥혈관

이 압박되는 것과 vasopressin에 의한 직접적

인 혈관수축작용이 말초혈관저항 증가의 원인

으로 더 큰 영향을 미친 것으로 생각된다. 또

한 복강내 CO2가스가 배출되고 복압이 정상화

된 후인 회복실에서도 혈압은 15.8% 상승 되

었는데, 이때의 혈중 epinephrine는 참고치보다 

46.9% 감소되었고 norepinephrine치도 70.1% 

감소된 반면 vasopressin치는 참고치보다 4.7

배 증가된 현상을 보였는데, 이러한 상태에서

도 회복실에서 혈압이 계속 높게 유지된 원인

으로는 catecholamines치가 높게 유지되지 않

았던 것으로 봐서 단지 통증 때문에 혈압이 증

가되었다고는 볼 수 없으며, 더구나 통증을 크

게 호소하지 않는 환자들에서도 혈중 vasopressin

치가 높게 유지되고 있는 것으로 봐서 회복실 

환자의 혈압상승도 역시 vasopressin에 의한 

직접적인 혈관수축작용이 중요 원인으로 생각

되어 진다.

본 연구를 정리하면, 복강경 담낭절제 수술

시 마취 중에 복강 내에 CO2가스 주입 전에는 

혈압과 심박동수가 일반 수술환자와 크게 다르
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지 않는 안정된 상태이었으나 가스주입 후에는 

혈중 CO2가스 분압치를 정상범위내로 유지시

켰음에도 불구하고 혈압과 심박동수가 상승되

었으며 이때 혈중 catecholamines치는 참고치에  

비하여 50% 이상 저하되었으나 vasopressin치

는 7배 이상 크게 상승된 것으로 보아 복강내 

가스주입에 따른 혈압과 심박동수의 증가는 교

감신경계 자극에 의한 catecholamines 분비보다

는 뇌하수체 자극에 의한 vasopressin 분비로 

직접적인 혈관수축작용에 의한 전신혈관저항의 

증가 때문인 것으로 생각된다. 또한 수술 후 

회복실에서도 혈압과 심박동수는 계속 높게 유

지되고 있음에도 불구하고 혈중 catecholamines

치는 50% 이상 저하되었으나 vasopressin치는 

5배 정도 크게 상승된 것으로 보아 회복실에서

의 혈압과 심박동수의 증가도 catecholamines

의 분비 보다는 vasopressin의 직접적인 혈관

수축작용에 의한 전신혈관저항의 증가 때문인 

것으로 생각된다. 따라서 마취 중에는 흡입마

취제와 함께 추가 정맥마취제의 혼합 투여 등

으로 적절한 마취깊이를 유지하는 것이 중요 

하겠으며, 회복실에서도 호흡관리와 긴장 통증

관리에 더욱 세심한 배려를 하여 위험한 혈압

상승이나 빈맥이 초래되지 않도록 해야 하며, 

복강경 수술환자의 술 중이나 회복실에서의 혈

압상승 시 치료에는 ß-blocker 약제의 사용도 

효과적이지만 그보다는 혈관에 직접 작용하는 

선택적 혈관확장제의 사용이 혈압관리에 더 이

론적이고 타당한 것으로 생각되며, 이에 대한 

향후 더 광범위한 신경액성 요인의 검사와 혈

역학적인 연구가 필요할 것으로 사료된다.

요    약

복강경하 담낭절제술시 복강 내에 이산화탄

산(CO2)가스 주입 후 혈압 및 심박동수가 상

승되는 원인이 복압증가에 의한 심장의 후부하 

증가 때문인지, 또는 CO2가스에 의한 복막팽창

에 의한 물리적 자극이거나 복막자체에 대한 

화학적 자극 때문인지, 또는 고탄산혈증에 의

한 교감신경자극으로 전신말초혈관저항의 증

가 때문인지를 알아보기 위하여, 복강경 담낭

절제수술 환자 5명에서 수술 중 복강 내에 

CO2가스를 주입하기 전과 주입한 10분 후, 그

리고 환자가 수술 후 회복실에 도착한 10분 후

의 혈압, 심박동수, 혈중 catecholamines치 및 

vasopressin치의 변화를 관찰하여 보았다. 수

술 중 복강 내 CO2가스 주입 후의 혈중 CO2

가스 분압치는 의도적으로 유도된 폐포 과환

기에 의하여 35 mmHg 전후로 정상범위 내로 

유지시켰음에도 불구하고 복강 내 CO2가스 

주입 후에는 평균동맥압과 심박동수는 각각 

19.3%, 44.7% 상승되었으나, 혈중 epinephrine

과 norepinephrine치는 참고치에 비하여 각각 

52.9%, 79.1% 저하되었고, vasopressin치는 7.2

배 상승된 것으로 보아 수술 중 복강 내 CO2가

스 주입 후의 혈압과 심박동수 증가의 원인은 교

감신경 자극에 의한 영향 보다는 vasopressin 

분비에 의한 직접적인 말초혈관수축으로 인

한 전신혈관저항 증가가 원인으로 생각되며, 

회복실에서의 평균동맥압과 심박동수도 각각 

15.8%, 28.6% 상승되었으나 혈중 epinephrine

과 norepinephrine치는 참고치에 비하여 각각 

46.9%, 70.1% 저하되었고, vasopressin치는 4.7

배 상승된 것으로 보아 회복실에서의 혈압과 

심박동수 증가의 원인도 역시 교감신경 자극에 

의한 영향 보다는 vasopressin 분비에 의한 직

접적인 전신혈관저항 증가가 원인으로 생각된다.
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