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서      론

외상성 경막하 수종은 변형된 뇌척수액이 경막하강에 고

인 것이다.17) 경막하 수종의 발생기전은 명백히 알려져 있지

는 않으나, 외상 후 지주막이 파열되고, 뇌척수액이 지주막 파

열을 통해 경막하 공간으로 유입된 후 고립되어 형성된다는 

가설이 가장 널리 알려져 있다.3,5,14,16) 일부 학자들은 정상인

에서는 존재하지 않는 경막하 공간이 외상으로 인해 형성된 

후, 경막하 공간에 형성되는 신생혈관(neovascularization)의 

삼출현상으로 인해 경막하 수종이 발생한다고 주장하고 있

다.6,13) 대부분은 임상적으로 특별한 증상이 없이 종괴 효과

를 가지지 않아 보존적 치료를 하게 되지만, 일부에서는 뇌

를 압박하여 증상을 일으킬 수 있고 회복을 늦게 하거나 지

연시킬 수 있으므로 수술적인 치료가 필요할 수 있다고 보고

하고 있다.1) 저자들은 외상성 경막하 수종의 치료에서 수술

적 치료가 필요한 것인지 확인하기 위해 두부 외상 환자를 대

상으로 경막하 수종의 발생, 양상 및 경과에 대한 연구를 시

행하였다.
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Objective: Traumatic subdural hygroma (T-SDG) has been generally treated using conservative management rather than 
surgical methods. This study was performed to evaluate the clinical course of T-SDG with radiologic studies.
Methods: A retrospective study was conducted among patients diagnosed with T-SDG from January 2011 to December 
2011. The patients were categorized into two groups. Group A has the widest width of T-SDG below 8 mm, Group B more 
than 8 mm. Computed tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI) were carried out in both groups.
Results: Seventy-four patients were confirmed with T-SDG and were grouped as follows: 44 patients in Group A and 30 pa-
tients in Group B. There was no significant difference in age and sex ratio between group A and B. It took more time to re-
solve T-SDG in Group B (95.2±86.4 days) than Group A (14.4±6.7)(p＜0.001). However, no significant difference was ob-
served in the Glasgow Coma Scale (GCS) between the groups. In 10 patients of Group B, T-SDG developed into chronic subdural 
hematoma and one of these patients underwent surgery. 
Conclusion: Most T-SDGs were resolved after some period in this study. Surgery does not seem to be necessary in resolv-
ing T-SDG. (Korean J Neurotrauma 2013;9:125-130)
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자료를 수집하였다. 입원 환자 중 입원 후 5일 이내 사망한 

경우와 자의 퇴원을 한 경우는 대상에서 제외하였고, 재입

원을 한 경우는 첫 번째 입원 후 경과 변화가 있는 것으로 하

여 한 예로 간주하였다.

영상 검사는 뇌 전산화단층촬영(computed tomography: 

CT)(Somatom Sensation 64, Siemens, Munich, Germany)

과 뇌 자기공명영상(magnetic resonance image: MRI)(Gy-
roscan Integra 1.5T, Philips, Best, the Netherlands)의 영

상을 PACS system (PiViewSTAR Version 5.0, INFINITT, 

Seoul, Korea)에서 검토하였으며, 뇌척수액과 동일한 밀도

와 신호 강도로 보이고 대뇌 피질이 균등하게 압박되어 있

는 경우, 소량이라도 외상성 경막하 수종이 발생한 것으로 간

주하였다.

외상성 경막하 수종이 발생한 경우 가장 넓은 부분의 폭

이 8 mm 이하인 집단을 A군으로 정하였으며, 이보다 외상

성 경막하 수종의 양이 많은 집단을 B군으로 정하였다 

(Figure 1). 추적 검사 중 외상성 경막하 수종의 밀도나 신호 

강도가 증가된 경우 경막하 출혈이 발생한 것으로 판정하

였다.

외상성 경막하 수종이 소실될 때까지의 기간은 CT나 MRI

에서 외상성 경막하 수종 발생이 확인된 시기부터 소실이 확

인되었을 때까지의 기간으로 하였으며, 마지막 추적 검사까

지 외상성 경막하 수종이 남아 있는 경우 분석에서 제외하

였다. 

통계학적 유의성을 평가하기 위해 SPSS version 19.0 (SP-
SS Inc., Chicago, IL, USA)을 사용하였으며, chi-square test, 

Fisher’s exact test 및 t-test를 이용하였고 통계에서 p값이 
0.05 미만이면 유의하다고 정의하였다.

결     과

조사 기간 동안 두부외상으로 본원에 입원했던 환자 수

는 339명이었으며, 이 중 5일 이내 사망자 16명, 5일 이내 자

의 퇴원한 환자 6명, 그리고 재입원 환자 2명을 제외한 315명

을 대상으로 조사를 하였다. 남녀비는 198 : 117로 남자가 

많았고, 평균 연령은 48.0±21.5세였으며 0세에서 92세까지 

FIGURE 1. CT findings of rep-
resentative cases. In a group A 
patient (A and B) the maximum 
width of T-SDG is below 8 mm 
whereas it is more than 8 mm in 
group B (C and D). T-SDG: trau-
matic subdural hematoma.

A

C D

B
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분포하였다. 연령 분포는 50대가 60명 (19%)으로 가장 많았

고, 40대와 60대가 각각 52명 (16.5%)으로 그 다음으로 많았

다. 환자들의 주 상병명으로는 뇌진탕 (20.6%), 외상성 경막

하 출혈 (20.3%), 대뇌와 소뇌의 미만성 손상 (13.7%) 순으로 

분포하였고 외상의 원인으로는 교통사고가 120명 (38.1%)으

로 가장 많았고, 넘어진 경우가 61명 (19.4%), 계단에서 구른 

경우가 36명 (11.4%), 낙상한 경우가 35명 (11.1%)순으로 분

포하였다.

조사 대상 중 모두 74명에서 외상성 경막하 수종이 관찰되

었으며, 남녀비는 58 : 16이었고, 연령 분포는 20세 이하는 2

명 (2.7%)으로 적었으나 50대 15명 (20.3%), 60대 16명 (21.6%), 

70대 12명 (16.2%)으로 노인층에 많았고, 80대도 8명 (10.8%)

이 속해있었다 (Table 1). 외상성 경막하 수종이 발생한 환자

에서 주 상병명은 외상성 경막하 출혈이 23명 (31.1%), 대뇌

와 소뇌의 미만성 손상이 21명 (28.4%), 경막외 출혈이 19명 

(25.7%)순으로 분포하였으며 (Table 2) 외상원인으로는 교통

사고가 25명 (33.8%), 넘어진 경우가 15명(20.3%), 계단에서 

구른 경우가 14명 (18.9%), 원인을 알 수 없는 경우가 11명 

(14.9%)의 순서로 분포하였다 (Table 3).

외상성 경막하 수종이 있던 74명 중에서 44명은 A군에 속

했고, 30명은 B군에 속했다. 두 군의 남녀비 (p=0.393)와 연
령 분포 (p=0.067)는 통계적으로 차이가 없었다. A군에서 
외상성 경막하 수종의 평균 소실기간은 14.4±6.7일로 비교

적 짧은 기간에 소실되었으나, B군의 경우 95.2±86.4일로 

외상성 경막하 수종의 소실에 오랜 시간이 소요되었으며, 각 

환자에 있어서도 편차가 상당히 큰 편으로 최하 14일에서 

280일까지 다양하였다. 두 군 간의 소실 시간 차이에서는 

통계학적 차이가 있었다 (p＜0.001). 입원 당시의 GCS 점수
와 퇴원 당시의 GCS 점수는 두 그룹 사이에 통계학적으로 

의미 있는 차이가 없었다 (Table 4). 전반적으로 환자의 증상

은 시간이 경과할 수록 호전되는 양상을 보였다.

전체 두부 외상 환자 중 개두술을 시행한 경우는 35명이

었으며, 경막외 출혈에 대한 수술이 10명 (28.6%)으로 가장 

많았고, 급성 경막하 출혈에 대한 수술이 9명 (25.7%), 뇌실질

내 출혈과 만성 경막하 출혈에 대한 수술이 각각 8명 (22.9%)

이었다. 개두술 이후 외상성 경막하 수종이 발생한 환자는 A

군에서 7명 (15.9%), B군에서 5명 (16.7%)으로 두 군 간에 통

계학적으로 의미 있는 차이는 없었다 (p=0.931). B군에서 외
상성 경막하 수종의 형상이 변화하여 경막하 출혈이 확인된 

경우는 30명 중 10명 (33.3%)이었으며 이는 외상성 경막하 

수종 전체 환자의 13.5%를 차지하였다 (Table 4). 

외상성 경막하 수종이 경막하 출혈로 변한 환자들 중의 

1예에서 118일째 만성 경막하 출혈의 양이 증가하여 개두술

TABLE 1. Age distribution of patients with T-SDG

Age distribution
Number of patients (%)

Group A Group B Total

0-9 0 ( 0) 0 (0) 0 ( 0)

10-19 2 ( 2.7) 0 (0) 2 ( 2.7)

20-29 2 ( 2.7) 3 (4.1) 5 ( 6.8)

30-39 8 (10.8) 2 (2.7) 10 (13.5)

40-49 5 ( 6.8) 1 (1.4) 6 ( 8.1)

50-59 8 (10.8) 7 (9.5) 15 (20.3)

60-69 10 (13.5) 6 (8.1) 16 (21.6)

70-79 5 ( 6.8) 7 (9.5) 12 (16.2)

80-89 4 ( 5.4) 4 (5.4) 8 (10.8)

T-SDG: traumatic subdural hygroma

TABLE 2. Main diagnosis of patients with T-SDG

Number of patients (%)
Group A Group B Total

T-SDH 9 (12.2) 14 (18.9) 23 (31.1)

Diffuse cerebral or cerebellar contusion 16 (21.6) 5 ( 6.8) 21 (28.4)

EDH 13 (17.6) 6 ( 8.1) 19 (25.7)

Other intracranial or head injury 3 ( 4.1) 1 ( 1.4) 4 ( 5.4)

T-SAH 1 ( 1.4) 2 ( 2.7) 3 ( 4.1)

Skull and facial bone fracture 1 ( 1.4) 1 ( 1.4) 2 ( 2.7)
Concussion 1 ( 1.4) 1 ( 1.4) 2 ( 2.7)

T-SDG: traumatic subdural hygroma, T-SDH: traumatic subdrural hematoma, EDH: epidural hematoma, T-SAH: traumatic sub-
arachnoid hemorrhage

TABLE 3. Cause of trauma in patients with T-SDG

Number of patients (%)

Group A Group B Total

Traffic accident 14 (18.9) 11 (14.9) 25 (33.8)

Slip down 6 ( 8.1) 9 (12.2) 15 (20.3)

Rolling down at stairs 10 (13.5) 4 ( 5.4) 14 (18.9)

Unknown of origin 9 (12.2) 2 ( 2.7) 11 (14.9)

Fall down 3 ( 4.1) 3 ( 4.1) 6 ( 8.1)

Assault 1 ( 1.4) 1 ( 1.4) 2 ( 2.7)

Be hit 1 ( 1.4) 0 ( 0) 1 ( 1.4)

T-SDG: traumatic subdural hygroma
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이 필요하였으며 (Figure 2), 3명은 타병원 전원 및 퇴원 후 

추적 관찰이 되지 않았고, 다른 6명에서 평균 190.8±165.4

일이 경과하면서 경막하 수종이 소실되는 양상을 보였다.

고      찰

경막하 수종은 외상 후 발생하는 종괴성 병변의 7~15%를 

차지한다.8) 그 외에 virus나 세균에 의한 감염, 전이성 혹은 

원발성 두개강내 종양, 원인불명인 경우가 있으나 외상이 가

장 많은 빈도를 차지하고 있고 개두술 후 발생빈도는 51%까

지 보고되고 있다.12,18) 외상성 경막하 수종이 의식상태에 큰 

변화를 주지는 못하나 여러 증상 가운데 뇌압증가로 인한 두

통이나 갑작스런 의식저하, 전두엽 압박으로 인한 의식 혼란

과 흥분성과 같은 증상을 발생시키기도 한다.11) 경막하수종

은 연령의 양끝인 5세 이전과 50세 이후에 호발한다.10) 본 

연구에서는 50세 이후가 51명 (68%)을 차지하였고, 개두술 

후 발생빈도는 34.3%로 이는 다른 연구 결과와 유사한 경

향을 보이고 있다. 

외상성 경막하 수종에 대해서 1924년 Naffziger가15) 처음

으로 그 발생 기전을 제시하였다. 이 연구에서 외상성 경막하 

수종을 외상으로 지주막에 파열이 발생하고, 그 곳을 통해 

뇌척수액이 경막하공간으로 유입된 후에 흡수가 되지 않고 

고립되어 발생하며, 압력효과를 일으키는 맑거나 혈액이 섞

인 액체로 기술하였다. 방사선동위원소를 사용하여 뇌수조

조영술을 시행한 Hoff 등6)은 동위원소가 수종 내로 직접 들

어가는 것을 관찰하였고, 수종의 성분을 분석한 Hill 등5)은 

뇌척수액에 특징적인 단백질(prealbumin)이 수종에서 발견

되는 것을 관찰하여 플랩 밸브 기전(flap valve mechanism)

을 지지하였다. 정상적인 상태에서 경막하 공간은 거의 존재

하지 않지만 경미한 외상이 경막-지주막 경계면(dura-arach-

FIGURE 2. The patient of T-SDG 
who changed to chronic subdu-
ral hematoma and was treated by 
surgical management. He had un-
dergone surgical removal of epi-
dural hematoma (EDH) in second 
hospital day. A: Post-operative day 
(POD) 1. B: POD 10. C: POD 27. 
D: POD 38. E: POD 47. F: POD 90. 
G: POD 118.

A

E F G

B C D

TABLE 4. Sex, age, the time for the resolving T-SDG and GCS at admission between Group A and B

Group A Group B p-value
Total patients 44 30 NC
Male/Female 33/11 25/5 0.393
Mean age 54.0±18.1 62.1±18.6 0.067
Mean days for the resolving T-SDG 14.4± 6.7 95.2±86.4 ＜0.001
GCS score at admission 13.3± 3.0 13.4± 3.2 0.803
GCS score at discharge 14.1± 2.5 14.1± 2.4 0.988
The development of T-SDG after intracranial operation (%) 7 (15.9) 5 (16.7) 0.931
Change to the CSDH (%) 0 ( 0) 10 (33.3) ＜0.001
Change to the CSDH/total T-SDG (%) 10/74 (13.5) NC
T-SDG: traumatic subdural hygroma, Group A: slight observation group, Group B: close observation group, GCS: Glasgow 
Coma Scale, CSDH: chronic subdural hematoma, NC: not checked
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noid interface)을 분리시킨다.3) Hasegawa 등4)은 외상성 경

막하 수종 환자에서 전산화단층 뇌 조영술에서 뇌척수액이 

수종으로 유입되는 것을 관찰할 수 없었으며, 개두술 중 뇌

척수액이 유출되거나 지주막이 파열된 곳이 보이지 않았음

을 근거로 하여 Naffziger의 가설을 부정하였다. 다른 한편

으로 경막과 뇌막의 경계세포층이 분리된 뒤, 이 공간에 수

액이 고이는 기전으로 삼출(effusion)이 제시되었다. 지주막

은 정상인 상태에서는 수액의 이동을 막는 장벽 역할을 하

지만 외상으로 인해 지주막과 혈관의 투과성이 증가하게 되

면 쉽게 삼출현상이 생길 수 있다.6,18)

한 연구에서 외상성 경막하 수종은 20.7%에서 사라지게 

되고 25.9%에서 양이 줄어들며 7.2%에서 양이 유지가 되고 

약 3.4%에서 양이 증가하였으며 32.8%에서 만성 경막하 출

혈로 그 성상이 바뀌었다고 보고하였다.9) 다른 연구에서 외

상성 경막하 수종이 만성 경막하 출혈로 바뀌는 것이 흔하

지는 않지만 외상성 경막하 수종이 만성 경막하 출혈로 변하

는 경우는 4~56%로 다양하게 보고되었다.10,16) 본 연구에서

는 B군 중에 10명 (33.3%)이 만성 경막하 출혈로 변하였으

며 전체 외상성 경막하 수종 환자 가운데서는 13.5%가 만성 

경막하 출혈로 변했다. 각 연구마다 만성 경막하 출혈로 변

화를 보이는 비율이 차이를 보이는 것은 만성 경막하 출혈

의 진단 기준이나 CT 및 MRI에서 판단할 수 있는 밀도나 

신호 강도의 차이로 인한 것이라 생각할 수 있다.

French 등2)은 외상성 경막하 수종 환자 10명을 수술적 치

료를 하여 30%의 임상적 호전을 보였으나, 제뇌 경직 혹은 제

피질 경직과 같은 심한 신경학적 결손을 보인 경우에는 임상

적 호전이 없었으며, 수술적 처치를 받지 않은 3명과 수술 후 

외상성 경막하 수종의 크기가 감소하지 않은 7예 중 6예에

서 보존적 치료 후에 자연치유 되었음을 경험하고, 외상성 

경막하 수종의 수술적 치료의 불필요성을 주장하였다. Wet-
terling 등18)은 수술을 받은 지연성 경막하 수종 11예에서 수

술 후 1주일째에 의식상태가 호전되지 않았고, 따라서 수술

적 치료가 의식의 호전에 거의 기여하지 않으므로, 수술적 

치료는 급성 수종이나 공간 점유성 수종 등의 특별한 경우

에만 시행해야 한다고 보고하고 있다. Ju 등7)은 수술적 처치

가 비록 의식상태에 큰 변화를 주지는 못하였지만 여러 증

상 가운데 뇌압증가로 인한 두통이나 갑작스런 의식저하, 전

두엽 압박으로 인한 의식 혼란과 흥분성 등에서 높은 호전

율을 보였다고 하였다. 

Lee 등9)은 보존적 치료와 수술적 치료에 대한 비교를 한 

연구에서 외상성 경막하수종의 결과는 입원시의 GCS와 강

하게 연관되어 있다고 하였다. 보존적 치료를 한 환자들의 결

과가 수술적 치료를 한 환자들보다 더 좋았는데, 이는 수술

적 치료를 한 그룹의 평균 GCS가 보존적 치료를 한 그룹보

다 더 낮기 때문이라고 하였다. 같은 논문에서 경과 관찰한 

영상학적 결과는 보존적 치료를 한 그룹과 수술적 치료를 한 

그룹에서 의미 있는 차이가 나지 않았으며, 또한 영상학적 결

과가 임상적 결과와는 큰 연관성을 보이지 않았다고 하였다. 

또한 수술적 치료를 한 그룹에서 외상성 경막하 수종이 사라

지거나 줄어든 환자수는 보존적 치료를 한 그룹과 의미 있

는 차이가 나지 않았다고 하였다. 본 연구에서 외상성 경막

하 수종으로 수술한 경우는 없어 직접적인 비교는 할 수 없

었지만 74명의 환자 중 외상성 경막하 수종이 만성 경막하 

출혈로 변한 1명 (1.4%)에서 만성 경막하 출혈을 제거하였다. 

그 이외 환자들에서 시간의 차이는 있으나 외상성 경막하 수

종의 양은 사라지거나 줄어드는 양상을 관찰할 수 있었다. 

또한 영상에서 관찰되는 외상성 경막하 수종의 양과 환자의 

GCS 점수는 다른 연구와 마찬가지로 연관성이 없음을 보여

주었다 (p=0.803). 이는 외상성 경막하 수종의 양이 많더라
도 이것이 임상적 증상과는 크게 연관이 없음을 시사하는 

것으로 판단된다.

결      론

외상성 경막하 수종의 마지막 경과는 크기가 줄어들어 사

라지거나 만성 경막하 출혈로 변하는 것이다. 본 연구에서는 

거의 대부분의 외상성 경막하 수종이 시간의 차이는 있지

만 결국 사라지는 경과를 보였다. 본 연구결과를 고려할 때 

외상성 경막하 수종에 대해서는 그 양이 많더라도 경막하 출

혈 등의 합병증이 생기지 않는 경우라면 대부분에서 수술적 

치료 없이 보존적 치료로 충분할 것이라고 생각된다.
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