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Sevoflurane 마취 후 발생한 급성 간 기능 장애

—증례보고—
연세 학교 원주의과 학 마취통증의학교실, *외과학교실

박종택ㆍ이 복ㆍ김종수ㆍ류  훈*ㆍ임 교

Acute liver injury after sevoflurane anesthesia

− A case report−
Jong Taek Park, Young Bok Lee, Jong Soo Kim, Hoon Ryu*, and Hyun Kyo Lim

Departments of Anesthesiology and Pain Medicine, *Surgery, Yonsei University Wonju College of Medicine, Wonju, Korea

  Halothane, isoflurane and desflurane are metabolized to hepatotoxic trifluoroacetyl proteins.  But sevoflurane is metabolized to 

hexafluoroisopropanol.  Hexafluoroisopropanol has a low binding affinity for liver protein and is therefore rapidly converted to glucur-

onidate that are excreted in the urine.  Thus sevoflurane has been considered to have a very low potential for hepatotoxicity.  We 

report a case of a 67 years old woman who developed acute hepatic dysfunction after sevoflurane anesthesia.  (Korean J Anesthesiol 

2009; 57: 221∼4)
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  Halothane, enflurane, isoflurane, desflurane과 같은 할로겐화 

흡입마취제들은 cytochrome P450에 의한 산화 사과정을 

거쳐 trifluoroacetylate hepatic protein으로 사되어 면역반응

에 의해 간 손상을 일으킬 수 있다. 그러나 sevoflurane의 경

우 trifluoroacetylate hepatic protein의 형태로 사되지 않아 

간 손상으로부터 비교  안 한 것으로 알려져 있다[1,2]. 

자들은 특이 과거력이 없는 환자에서 sevoflurane 마취 후 

간 손상을 경험하 기에 이를 문헌고찰과 함께 보고하는 

바이다.

증      례

  상복부 통증을 주소로 내원하여 암을 진단받은 체  

44 kg, 신장 146 cm의 67세 여자 환자가   제술을 받

기 하여 내원하 다. 환자는 특이 과거력이 없었으며, 내

원 시 압은 130−160/80−100 mmHg로 높게 측정되었으

나, 수술 수일 부터 130/80 mmHg정도로 유지되어 치료 

없이 수술을 진행하기로 하 다. 환자의 술  이학  검사

결과, 흉부방사선 사진에서 우상엽, 우하엽  좌하엽에 다

발성 소결  소견을 보 으며, 심 도는 정상 소견이었다. 

액검사 결과는 모두 정상범 고, AST/ALT 25/33 U/L, 

HBsAg/Ab (−/−), lactate dehydrogenase 313 U/L, albumin 

3.7 g/dl, total bilirubin ＜ 0.2 mg/dl, direct bilirubin ＜ 0.1 

mg/dl, prothrombin time 10.0 sec, prothrombin time (INR) 

0.96, activated partial thromboplastin time 18.2 sec 등 특이소

견을 보이지 않았다. 마취  처치는 하지 않았으며, 환자

의 수술실 입실 후 압은 140/90 mmHg, 맥박은 70회/분이

었으며, 100% 산소를 흡입시키면서 마취 유도를 시작하

다. 

  마취 유도를 해 remifentanil 0.1 μg/kg/min을 지속정주 
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Table 1. The Changes of AST/ALT after Sevoflurane Exposure (U/L)

AST ALT

Preoperative

Postoperative 2 hr

Postoperative 1 day

Postoperative 2 day

Postoperative 3 day

Postoperative 4 day

Postoperative 7 day

Postoperative 14 day

  21

 545

2,112

 691

 180

  58

  26

  22

 11

336

942

506

255

145

 59

  9

AST: aspartate aminotransferase, ALT: alanine aminotransferase.

하면서 thiopental sodium 175 mg을 투여하 고, 의식소실을 

확인한 후 근이완제로 rocuronium 40 mg을 사용하여 근이완 

후 기 내 삽 을 하 다. 마취 유지는 O2 2 L/min, air 2 

L/min, sevoflurane 1−2%, remifentanil 0.05−0.15 μg/kg/min

로 한 마취깊이를 유지하 고, 기계환기는 일회호흡량 

400 ml, 분당호흡수는 10회로 유지하 다. 수술  환자의 

압은 동맥카테터를 사용하여 지속 으로 찰하 으며 

압 100−130/50−70 mmHg, 맥박 60−70 beats/min, 맥박 

산소포화도 99−100%, 호기말 이산화탄소 분압 30−33 

mmHg로 유지되었다. 수술  시행한 동맥 가스분석에서 

pH 7.433, PO2 168.1  PCO2 38.7의 소견을 보 으며, 그 후 

2회 더 시행한 결과는 큰 차이를 보이지 않았다. 수술은 수

술시간 6시간, 마취시간 6시간 50분으로 종료되었다. 수술 

 근이완제는 rocuronium 10 mg, vecuronium 4 mg 추가 사

용되었으며, 총 수액 투여량은 하트만씨 용액 3,500 ml가 

투여되었고, 요량은 880 ml, 실 량은 600 ml 다. 환자의 

수술 종료 후 pyridostigmine 10 mg과 glycopyrrolate 0.2 mg

을 투여하 고 원활한 자발호흡과 의식회복을 평가한 후 

기 내 을 발 하 으며 회복실에서 병실로 이동할 때까

지 특이 소견은 발견되지 않았다. 

  병동으로 이동하여 수술 2시간 경과 후 시행한 액임상

화학검사에서 간효소치인 AST/ALT는 545/336 U/L로 증가

된 소견을 보 으며, 수술 16시간 경과 후 2,112/942 U/L로 

더욱 상승하 다. 한 Prothrombin time 13.7 sec (INR 1.25), 

activated partial thromboplastin time 138.1 sec로 연장, lactate 

dehydrogenase는 1,346 U/L로 증가된 소견이 찰되었다. 그 

외 bilirubin, albumin은 정상범 를 보 다. 환자는 수술 부

의 통증 외에는 특별한 증상  증후를 보이지 않았으며, 

특이 치료없이 경과를 찰하 다. 수술 다음날 수술 조작

에 의한 간담도계 류의 이상여부를 알기 해 조 제를 

사용한 컴퓨터 단층촬 을 시행하 고 독 결과 총간동맥

과 말 간동맥에는 이상 소견이 찰되지 않았으며 간실질

내 동맥의 류는 비교  잘 유지되고 있음을 알 수 있었

다. 수술 조작에 의한 간담도계의 손상도 찰되지 않았다. 

한 환자의 과거력이나 투여한 약제에서도 특별히 원인이 

될만한 것은 없었으며, 자들은 흡입마취제에 의해 유발된 

간독성으로 단하 다. 환자는 수술 2일째부터 간효소 수

치가 감소하기 시작하여 수술 14일 후 정상 수치까지 회복

되었고(Table 1), 이 때 시행한 조 제를 사용한 간 컴퓨터 

단층촬 에서 간의 허 이나 간 내 동맥의 류에 이상이 

없음을 확인한 후, 수술 15일째에 퇴원하 다. 

고      찰

  수술 후 발생하는 간 기능 하의 원인들은 매우 다양하며, 

특히 수술 조작이나 수술 부 의 방해로 인한 간 류의 

감소가 요한 원인이 될 수 있다. 그 외에도 알코올 독

에 의한 만성 간 질환, 바이러스 감염(viral hepatitis, cyto-

megalovirus infection), 패 증, 심한 화상, 양 결핍, 다른 

약물 복용력 등이 수술 후 간 기능 하를 일으키는 원인

이 된다[3,4]. 

  흡입 마취제 사용 후 발생한 간 독성의 진단은 의 원

인과 환자의 병력, 신체검사, 독성 유발 약물의 복용력, 바

이러스 청검사 결과  수술  압이나 간 독성 물

질 사용여부, 수  등의 요소들을 배제함으로써 이루어지며

[2], 간 독성으로 인한 증상으로는 권태감, 열, 황달, 호산구

증가증, 청 아미노기 환효소의 증가가 나타날 수 있고, 

심할 경우 뇌질환에서 사망에까지 이를 수 있다[2]. 흡입 마

취제에 의한 간 손상의 험인자로는 이 에 fluorinated 흡

입 마취제를 사용한 과거력이 가장 요하며, 비만한 년

의 여성에서 흔한 것으로 알려져 있다[2]. 그 외에도 약물 

아토피, 다약제 알 르기 등이 있는 경우와 ethanol 는 

isoniazid에 만성 으로 노출된 경우 험도가 증가한다[2]. 

본 증례에서는 수술 후 환자의 aspartate aminotransferase/ 

alanine aminotransferase (AST/ALT)가 2,112/942 U/L까지 증

가하 으나, 약간의 권태감  수술 후 통증 호소 외에 특

이 소견을 나타내지 않았다. 환자에게 특이한 과거력이나 

수술력 등의 험요인은  없었으며, 수술 에 수 을 

받지 않았고, 수술 에 압의 지속으로 인한 산소증은 

없었다. 본 환자에서 수술 후에 투여된 세팔로스포린계 항

생제인 ceftezole sodium의 경우 드물게 간효소치의 상승을 

나타낼 수 있으나, 세팔로스포린계의 간독성은 매우 드물

고, 본 환자의 경우 수술 후부터 투여했기 때문에 가능성은 

낮다고 단하 다. 한   제술시의 조작에 의한 손

상으로 인한 간 류의 하 여부를 알아보기 해 조 제

를 사용한 컴퓨터 단층촬 을 시행한 결과 상 간 류는 

잘 유지되어 있으며  손상 등을 보이지 않았으므로, 본 

에서 발생한 간 독성은 sevoflurane에 의한 것으로 진단하
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다. 환자는 간 효소치의 상승 외에는 다른 증상을 나타내

지 않고, 수 일 후에 회복되었다. 흡입마취제에 의한 간 손

상은 일반 으로 마취제 노출 후 3일에서 21일째에 간 효

소치의 상승과 함께 나타난다는 보고도 있었지만[2], 본 증

례에서는 수술 2시간 후부터 상승하기 시작하여 수술 1일 

후에 최고치를 보인 후, 수술 2일 후부터 감소하는 양상을 

보 다. Son 등의[5] 보고에서는 특이 병력이 없는 성 충

수염환자에서 수술 4시간 후 환자가 혼수상태를 보이며 

AST/ALT 2,790/2,925 U/L로 증가하 으나 수술 1일 후부터 

차 감소하기 시작하여, 수술 14일 후 정상치로 회복되었

다는 보고가 있었다. 한 Song 등의[6] 보고에 의하면 심실

격결손증의 복원 수술을 받은 소아환자에서 수술 2일 후

부터 고열과 호흡곤란을 보이며, 수술 3일 후에 AST/ALT 

7,500/6,960 U/L를 보이며 격성 간 부 으로 사망한 환자

에 한 보고도 있었다. 이를 통해 볼 때 수술 후 기에 

격한 간 손상이 나타나는 경우도 있으므로 이를 간과해

서는 안 될것으로 사료된다. 

  흡입 마취제를 비롯한 약물로 인해 유발되는 간 손상의 

기 은 내인성(intrinsic) 기 과 특이성(idiosyncratic) 기 으

로 나  수 있다. 내인성 기 은 약물의 독성 사 산물의 

흡수 증가와 제거 감소 등으로 인한 내인성 독성에 의해 

나타난다. 특이성 기 은 약물 자체에 의한 것이 아니라 약

물과 단백질의 부가 화합물에 의해 나타나는 알 르기 

는 과민반응에 의해 나타난다[7]. Halothane, isoflurane, des-

flurane은 cytochrome P450에 의한 산화 사과정에 의해 tri-

fluoroacetic acid로 사되며, 이들이 간 단백질에 결합되어 

trifluoroacetylated protein이 된다 이러한 약물의 사 산물과 

단백질의 부가 산물인 hapten-carrier conjugate가 형성 된 후 

hapten-carrier 는 hapten에 의한 carrier molecule의 alternate 

antigenic determinant에 한 특이 항체나 T 세포 면역 반응

에 의해 면역 병리  손상이 나타나게 된다. 이것이 항원으

로 작용하여 면역 반응을 통해 간 손상을 일으키게 된다

[1,2,7-9]. 이러한 반응은 마취제의 사 정도에 따라 결정되

며, halothane 20%, sevoflurane 3−5%, enflurane 2.5%, iso-

flurane 0.2%, desflurane 0.01%의 사율을 보인다[1,2,10]. 생

체의 사에 의한 사산물이 간독성을 유발한다는 견해 

외에 간 류량의 감소가 간 손상을 유발한다는 견해도 있

다[1]. Sevoflurane의 경우 trifluoroacetic acid가 아닌 hexa-

fluoroisopropanol로 사되며, hexafluoroisopropanol은 trifluor-

oacetic acid에 비해 단백질 결합력이 고 축 되지 않으며 

phase 2 biotransformation이 빠르게 일어나 hexafluoroisopropanol- 

glucuronide로 되어 소변으로 빠르게 배설되므로 간 손상을 

을 것으로 생각되어져 왔다[2,10-14]. 그러나 Ogawa 등은[15] 

소아에서 sevoflurane 마취 후 간 손상에 한 증례를 보고

하 고, 그 후 여러 증례들이 보고되고 있다[5,6,16,17]. 

  결론 으로 본 증례에서는 컴퓨터단층촬  결과 수술 조

작으로 인한 손상은 발견되지 않았으며, 환자의 과거병력, 

간독성을 유발할 수 있는 약물 복용력  그 외의 다른 요

소들이 없었기 때문에 sevoflurane에 의해 AST/ALT가 증가

한 것으로 생각되며, sevoflurane을 이용한 흡입마취 시에도 

간 독성을 유발할 가능성에 해 항상 주의를 기울여야 하

며, sevoflurane에 의한 간 손상이 있었던 경우 같은 약제에

의 노출을 피해야 하며 nitrous-narcotic, 정맥 마취, 부  

마취 등의 방법이 도움을  수 있을 것으로 사료된다.
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