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초기 외상 기간 동안 전두부 뇌 실질 혈종의 진행
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Progression of Frontal Intraparenchymal Hematomas in the Early Post-Injury Period
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Objective: The purpose of this study was to characterize risk factors for progression and estimate the clinical consequences 
of traumatic frontal intraparenchymal hematoma (IPH) in the early post-injury period.

Methods: A retrospective chart and computed tomography (CT) review was conducted on 64 patients with traumatic frontal 
IPH, 35 in progressive and 29 in non-progressive group, meeting inclusion criteria between January 1997 and December 2004: 
① non-penetrating head trauma, ② absence of major traumatic injury in other organs, ③ absence of other intracranial lesions 
should be operated on initial CT, ④ initial CT checked within 3 hrs after trauma, ⑤ IPH detected within 24 hrs after trauma.  
Univariate and multivariate analysis were performed to determine significant association between various potential factors and 
IPH progression in early post-injury period.

Results: Progression of frontal IPH without neurological exacerbation was observed in 18 cases (51.4% in progression group). 
Mutivariate analysis demonstrated that time from injury to first CT scan was independently associated with progression of frontal 
IPH (p=0.045). Although there was no statistically significance, older age, subarachnoid hemorrhage on initial CT, deteriorated mental 
status and prolonged prothrombin time (PT) on admission could predict a progression of frontal IPH. Of the 35 patients who 
underwent operation for hematoma evacuation, 27 patients (77.1%, p=0.000) showed hematoma progression. The unfavorable rate 
of GOS at 6 months after injury in progression group was significantly higher than non-progression group (31.4% vs 3.4%, p=0.008). 

Conclusions: Early progression occurs in 55% of the patients with frontal IPH who undergo CT scans within 3 hours of 
injury. Even though the patient neurologically unchange, the time from injury to first CT scan, older age, subarachnoid hemorrhage 
on initial CT, deteriorated mental status and prolonged PT on admission should be reminded as key determinants of hematoma 
progression. Considering high rates of progression without neurological deterioration and good results after operation, a repeated 
CT scans and aggressive surgical evacuation should be performed for patients with frontal traumatic IPH.
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 서    론

  외상성 뇌 손상은 응급의료 시스템이 발달하여 사고 후 

1～2시간 내에 응급센터에 도착하여 검진이 가능한 선진국

의 경우에도 청, 장년 층의 주요한 사망의 원인으로 알려져 

있다13,35). 병원에서의 응급처치와 적절한 치료에도 불구하고 

지연성 신경학적 악화가 발생하고21,33), 이러한 악화의 원인

으로 두개강내 출혈성 병변의 진행이 고려된다25,33,34,36,37). 초
기 외상 기간동안 상당수의 환자가 적절한 환기를 위해 기관

내 삽관을 하거나, 격앙된 흥분 상태의 조절을 위하여 진정

제 투여로 인해 환자의 신경학적 평가와 관찰이 어려운 경우
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Fig. 1. Progression of intraparenchymal hematoma. Delayed

hematoma formation (A and B) A: Initial CT scan obtained

30 minutes after injury demonstrating nonspecific findings.

B: Follow-up CT scan obtained 3 hours after injury showing

new hematoma formation on the right frontal area with a 

midline shift. Increased hematoma size (C and D) C: Initial

CT scan obtained 1 hour after injury revealing a left frontal

hematoma with subarachnoid hemorrhage. D: Follow-up 

CT scan obtained 6 hours after injury showing an enlargement

of hematoma with a midline shift.

가 있다. 특히 전두엽에 발생한 외상에 의한 공간점유병소의 

경우 환자의 신경학적 악화를 조기에 진단하기 어려운 경우

가 있는데, 이는 공간점유병소에 의한 뇌압상승이 전형적인 

편향징후(lateralizing signs)를 일으키는 측면의 뇌 이동보다 

신경학적 이상 소견을 적게 동반하는 전ㆍ후 뇌 이동을 먼저 

야기하기 때문이다
36). 이러한 이유로 비가역적인 신경학적 

이상소견이 발생하기 전 진행성 뇌 실질 출혈을 진단, 치료

하기위해 초기 외상기간동안 반복적인 뇌 전산화단층촬영을 

시행하기도 한다
34). 하지만 이러한 초기 외상 기간 동안의 

모든 환자에 대한 반복적인 전산화단층촬영의 유용성에 의

문을 제시하는 연구 또한 존재한다
3).

전두부의 뇌 실질 혈종은 외상 후 흔히 볼 수 있으나, 그 

예후와 경과에 대한 연구는 드물다
11,34). 또한 두부 외상 후 

지연성 혹은 진행성 뇌 실질 출혈에 대한 몇몇 연구가 선행

되어 있으나
4,8,9,22), 초기 외상 기간동안의 이러한 병변의 변

화에 대해서는 잘 알려져 있지 않다
25). 저자들은 초기 외상

기간 내(<24시간) 전두부에 발생하는 진행성 뇌 실질 혈종의 

발생 요인과 그 예후에 대해 분석하여 두부 외상 환자에 대

한 보다 적극적이고 합리적인 진단과 치료의 방향을 제시하

고자 한다.

 대상 및 방법

1. 대  상

1997년 1월부터 2004년 6월까지 전남대학교병원에 내원한 

비관통성 두부 손상 환자 중 전두부의 외상성 뇌 실질 혈종

으로 진단 받았던 110 증례의 모든 가능한 임상 경과 기록지

와 전산화 단층촬영 검사를 후향적으로 분석하여 다음의 요

인에 일치하는 증례만을 연구 대상으로 하였다; ① 두부를 

제외한 타 장기의 주요 손상이 없고, ② 최초의 뇌 전산화 

단층촬영 상 수술을 필요로 하는 기타 다른 두개강내 이상소

견이 없고, ③ 최초의 전산화 단층촬영을 외상 후 3시간 이

내 시행 하였고, ④ 외상 후 24시간 내 최소 한번 이상의 추

적검사가 이루어진 경우로 제한하였다. 총 64 증례가 포함되

었고 이중 35 증례가 진행성 혈종 집단(progression group)으
로, 29 증례가 비진행성 혈종 집단(non- progression group)으
로 구분되었다. 

2. 정  의

환자의 가능한 모든 전산화 단층촬영 분석은 3명의 저자

들에(J.W.C, K.S.M, W.Y.J) 의하여 시행되었다. 뇌 실질 혈종

은 경계가 명확하고 균일한 혈액이 모여있는 병변으로 규정하

였고 진행성 뇌 실질 혈종은 최초의 전산화 단층촬영에서는 

보이지 않았으나, 24시간 내의 추적 검사상 혈종이 발견된 지

연성 혈종의 경우이거나 이전의 검사에서 보인 혈종 보다 25 
% 이상 크기가 증가한 경우로 정의하였다(Fig. 1). 애매한 경

우에 있어서는 진행성 혈종 여부를 결정하기위해 신경방사선

의가 작성한 판독지를 근거로 하였다. 전산화단층촬영을 반복

한 이유는 임상적 악화(의식의 악화, 동공의 크기 및 반사의 

변화, 사지의 근력 악화)와 임상적 악화 없는 주기적인 검사, 
2가지로 구분하였다. 중심선 편위는 제 3뇌실과 송과체가 보

이는 전산화단층촬영 절편에서 측뇌실전각 사이 투명중격

(septum pallucidum)의 이동을 측정하였다. 외상이 발생한 시간

은 응급 기록지나 응급 후송 기록지를 참고로 하였고, 전산화
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단층촬영의 검사 시간은 필름에 기록되어 있는 시간을 기준으

로 하여 외상 후 초기 검사를 포함한 모든 전산화단층촬영 검

사의 정확한 시간과 외상과의 간격을 알 수 있었다.

3. 분석 자료

내원 당시 생체 징후, 신경학적 검사를 포함한 이학적 검

사, 응고 인자를 포함하는 검사실 소견, 전산화단층촬영 소

견, 임상 경과와 치료, 신경학적 결과 등을 분석하였다.

1) 진행성 혈종의 요인

임상 기록지 분석을 통해 환자의 나이, 성별, 외상의 기전, 
내원 당시 GCS (Glasgow Coma Score), 의식 수준, 알코올 섭

취 여부, 동공 크기 및 반사의 변화, 사지의 근력약화와 같은 

국소 신경학적 이상 소견의 유무를 확인하였다. 외상의 기전

은 크게 차량관련 사고에 의한 경우, 낙상이나 넘어짐에 의

한 경우, 원인이 불분명한 경우로 나뉘었고 내원 당시 GCS
를 9점 이상인 경우와 8점 이하인 경우로, 의식 수준은 GCS
의 운동 반응에서 명령에 대한 수행 가능 여부로 구분하였

다. 최초의 전산화 단층 촬영을 분석하여 병변의 종류와 해

부학적 위치, 중심선 편위의 정도, 뇌저조(basal cistern)의 소

실과 부종의 유무, 골절의 유무를 관찰하였다. 혈액 표본은 

상용으로 응급실에서 채취하였으며 응고 인자인 prothrombin 
time (PT, Nr: 9.8-13 sec, 0.875-1.16 INR ), partial thromboplastin 
time (PTT, Nr: 26.5-41 sec), 혈소판 수치(Nr: 150-450×106/L)
와 혈당(Nr: <200 mg/dL)을 비교분석 하였다. PT와 APTT의 

경우 정상값 보다 지연된 경우와 혈수판 수치 150×106/L 이
하인 혈소판 감소증의 경우 응고 이상으로, 혈당이 200 mg/ 
dL 이상인 고혈당인 경우 이상 소견으로 간주하였다. 동맥혈 

검사상 산성혈증(pH <7.35)과 저산소증(PaO2 <60 mmHg)의 유

무를 확인하였다. 초기 체온과 혈압이 뇌 실질 혈종의 진행

에 미치는 영향을 보기 위해 응급실 내원 후 추적 전산화단

층촬영 검사 때까지의 생체 징후 기록을 확인하였다. 저체온

증(<36℃) 또는 고체온증(>38℃)과 같은 체온 조절의 이상 

소견의 유무, 고혈압(수축기 혈압>180 mmHg) 또는 저혈압

(수축기 혈압<90 mmHg)과 같은 혈압 조절의 이상 소견의 

유무를 분석하였고, 내원 전 심폐소생술을 시행한 경우 저혈

압에 의한 혈압 조절 이상 소견이 있다고 간주하였다.

2) 진행성 혈종의 치료와 결과

전산화단층촬영을 반복한 이유에 대해서는 의사의 경과 

기록지와 간호사의 임상평가 기록지를 확인하여 환자의 의

식 수준과 GCS 변화, 동공 크기와 대광 반사의 변화, 근력약

화와 같은 국소 신경학적 이상 소견의 선행 여부를 확인하였

다. 수술적 치료는 혈종의 양이 25 mL 이상이거나, 심한 부

종과 경색, 뇌저조의 압박, 동반 질환의 악화 혹은 새로운 병

변의 출현으로 보존적 요법에 회복되지 않는 신경학적 악화

의 소견이 있을 때 시행하였으며, 수술의 방법으로는 대부분 

편측 또는 양측 전두골 절제를 통한 혈종제거 및 두개강 감

압술을 시도하였고, 일부의 증례에서 흡인술을 시도하기도 

하였다. 환자의 치료 후 신경학적 평가는 퇴원 시 GCS를 초

기 GCS와 비교하여 호전 또는 유지된 경우와 악화된 경우로 

나누어 비교하였고, 수상 6개월 후 확인한 GOS (Glasgow Out- 
come Scale) 상 양호 또는 경도의 장애의 경우와 중등도 장애 

또는 사망의 경우로 나누어 비교하였다.

4. 통계 처리

혈종을 진행시키는 위험 인자를 찾기 위해 여러 변수들을 

진행성 혈종 집단(progression group)과 비진행성 혈종 집단

(non-progression group)으로 양분하여 비교 분석하였다. 분석 

자료들의 통계처리는 SPSS WIN 12.0을 이용하여 범주형 변

수에 대해서는 Chi square test, Fisher's Exact test를 이용하였

고, 연속형 변수에 대해서는 student t-test, Mann-Whitney test
를 이용하였다. 위험인자로써 의심되는 변수들은 다시 multiva- 
riate logistic regression 분석을 하였다. p값이 0.05 이하일 때 

통계학적으로 의미있는 것으로 해석하였다.

 결    과

1. 진행성 혈종의 요인

진행성 혈종 집단(progression group)과 비진행성 혈종 집단

(non-progression group)간의 내원 당시의 나이, 성별, 외상 기

전, GCS, 의식 수준, 알코올 섭취 여부, 동공 크기 및 반사의 

변화, 사지의 근력약화와 같은 국소 신경학적 이상 소견의 

유무를 비교하였다(Table 1). 외상의 기전에서 정확한 원인을 

알 수 없는 경우가 비진행성 집단에서 높았다. 최초의 GCS
가 8점 이하인 경우가 전체 64 증례 중 18례(28.1%)였고, 진
행성 집단에서 더 높았다. 의식 수준의 평가에서는 37례(57.8 
%)에서 기면 상태 이상의 양호한 의식 수준으로 내원하였다. 
동공 크기 및 반사의 변화와 국소 신경학적 이상은 전두부의 

외상성 혈종 환자의 최초의 신경학적 이상 소견으로는 드물
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Table 1. Demographics and clinical data

Parameter PG (N=34) NPG (N=29) p-value

Sex
  Male
  Female
Age
Mechanism
  Traffic
  Fall & slip down
  Unknown
Initial GCS
  >8
  ≤8
Mental state
  Alert to Drowsy
  Stupor to Coma
  Pupil abnormality
  Focal neurologic 

sign
  Alcohol intake

30(85.7%)
 5(14.3%)
51.3±18.6

16(45.7%)
18(51.4%)
 1(1.6%)

23(65.7%)
12(34.3%)

18(51.4%)
17(48.6%)
 8(22.9%)

 7(20.2%)
 8(22.9%)

26(89.7%)
 3(10.3%)
45.0±19.3

11(37.9%)
12(41.4%)
 6(9.4%)

23(65.7%)
 6(20.7%)

19(65.5%)
10(34.5%)
 3(10.3%)

 5(17.2%)
 7(24.1%)

0.719

0.192
0.077

0.273

0.352

0.319

1.000
0.904

Abbreviations: PG = progressiongroup,
NPG = non-progression group,
GCS = Glasgow Coma Score.

Table 2. Radiologic findings on initial CT

Parameter PG (N=35) NPG (N=29) p-value

Time from injury to CT 

scan (hours)

Initial CT finding
  Contusion
  Depressed/FCCD
  Skull fracture
  Subdural hematoma
  Subarachnoid
   hemorrhage
  Epidural hematoma
  Midline shift
  Basal cistern
    obliteration
  Swelling

1.08±0.643

19(54.3%)
 4(11.4%)
14(40.0%)
16(45.7%)
14(40.0%)

11(31.4%)
10(28.6%)
 5(14.3%)

 4(11.4%)

1.59±0.907

16(55.2%)
 0( 0.0%)
10(34.5%)
13(44.8%)
 2( 6.9%)

 6(20.7%)
 6(20.7%)
 5(17.2%)

 3(10.3%)

0.011

1.000
0.120
0.796
1.000
0.003

0.402
0.469
1.000

1.000

Abbreviations: CT = computed tomography;
PG = progression group; NPG = non-progression group;
FCCD = fracture, compound comminuted depressed

었다(17.2, 18.8%). 이러한 최초의 신경학적 검사상 동공 및 

국소 신경학적 이상 소견, 낮은 GCS와 의식 수준은 진행성 

혈종 집단에서 비 진행성 집단보다 다소 높았으나, 이들 요

인에서 두 집단간의 통계학적 유의한 차이는 없었다.
진행성 혈종 집단과 비진행성 혈종 집단에서 외상 후 최

초의 전산화단층촬영까지의 시간과 검사에서의 병변의 종류, 
중심선 편위의 유무, 뇌저조의 소실과 부종의 유무, 골절의 

유무를 비교 하였다(Table 2). 진행성 혈종 집단에서 비진행

성 혈종 집단보다 외상 발생 시점부터 최초의 전산화단층촬

영이 빨리 시행되었고 이는 통계학적으로 유의하였다. 즉 최

초의 전산화단층촬영이 외상 후 대략 1시간 이전에 이루어

진 경우 이후의 전산화단층촬영 상 전두부 혈종의 진행이 발

생할 가능성이 높음을 보였다. 최초의 전산화단층촬영상 지

주막하 출혈 외 특정 병변이 혈종의 진행을 통계학적으로 의

미 있게 예측하지는 않았다. 중심선 편위의 유무, 뇌저조의 
소실과 부종의 유무도 두 집단간 통계학적 차이는 없었다.

내원 당시 생체 징후와 응고 인자를 포함하는 검사실 소

견을 두 집단간 비교 하였다(Table 3). 연속 변수에 대한 분

석에서는 진행성 혈종 집단에서 PT값이 통계적으로 유의하

게 지연되었고, APTT 값도 상당 수준으로 지연됨을 보였다. 
그러나 이러한 연속 변수를 전술한 정상 범위를 기준으로 범

주형 변수로 변환하여 분석하면 PT 값이 정상범위를 벗어나 

지연된 증례가 진행성 혈종 집단에서 많았으나, 두 집단간 

통계학적 차이는 없었다. 동맥혈 검사상 산성혈증이나 저산

소증, 생체 징후상 체온 조절 이상이나 혈압 조절 이상의 요

인들이 진행성 혈종 집단에서 다소 높게 나타났으나, 통계학

적 유의성을 보이지 않았다.
위험인자로써 의심되는 변수들을 다시 multivariate logistic 

regression 분석을 하였다(Table 4). 변수들 중 외상과 최초의 

전산화단층촬영의 시점이 짧은 경우 전두부 혈종의 진행이 

발생할 가능성이 통계학적으로 유의하게 높았다. 통계학적 

유의성은 없었지만, 고령, 최초의 전산화단층촬영상 지주막

하 출혈 소견, 내원 당시 혼미 이하의 의식 수준, PT 지연 소

견이 진행성 전두부 혈종과 연관성이 있었다.

2. 진행성 혈종의 치료와 결과

반복 전산화단층촬영의 원인, 전두부 혈종의 양측성 여부

를 포함한 반복 검사상 소견, 치료 방법의 차이, 퇴원 당시 

GCS의 악화 유무, 6개월 후 GOS의 평가를 두 집단간 비교 

분석하였다(Table 5). 전두부 혈종을 보인 전체 대상 환자의 

66% (42/64)에서 반복 전산화단층촬영을 상용하였고, 진행성 

혈종을 보인 집단에서도 50% 이상의 증례에서 신경학적 악

화 소견없이 검사한 반복 전산화단층촬영상 혈종의 진행을 

확인하였다. 반복 검사상 전두부 혈종의 양측성 여부에 대해 
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Table 3. Vital signs and laboratory findings on admission*.

PG NPG

Parameters
No. of 

patients
Mean±SD

Percentage
(No. of patients)

No. of 
patients

Mean±SD
Percentage 

(No. of patients)
P value

Continuous parameter
  PT (INR)
  APTT (secs)
  Platelet (per mm3)
  Glucose (mg/dL)
Categorical parameter
  PT >1.16 INR
  APTT >41 secs
  Platelet <150,000/mm3

  Glucose >200 mg/dL
  Temp. abn.
  SBP abn.
  Hypoxia
  Acidosis

32
32
33
31

32
32
33
31
35
35
35
35

  1.09±0.20
 37.42±5.34
190±71×103

187±65

34.4(11)
21.9( 7)
33.3(11)
32.3(10)
11.4( 4)
34.3(12)
 5.7( 2)
11.4( 4)

25
25
29
19

25
25
29
19
29
29
29
29

  0.99±0.12
 31.60±5.67
184±74×103

177±105

12.0( 3)
12.0( 3)
34.5(10)
15.8( 3)
 0.0( 0)
27.6( 8)
 0.0( 0)
 3.4( 1)

0.023
0.055
0.747
0.655

0.067
0.487
1.000
0.320
0.120
0.600
0.497
0.366

*Note that some parameters data were missing for some patients, so that the total number is less than 35 for the PG 
column or less than 29 for the NPG column. Temp. abn. was defined as body temperature higher than 38℃ or lower 
than 36℃. SBP abn. was defined as systolic blood pressure higher than 180 mm Hg or lower than 90 mm Hg. Hyoxia, 
acidosis were diagnosed if PaO2 lesser than 60 mm Hg, PH lesser than 7.35 in arterial blood gas analysis. Abbreviations: 
PG = progression group; NPG = non-progression group; No. = number; Temp. abn. = temperature abnormality; SBP abn.
= systolic blood pressure abnormality.

Table 4. Predictors of progression in frontal IPH*

Factor
Odds
Ratio

95% CI p-value

Age
Mental status on admission
Time from injury to CT 

scan
SAH in initial CT
PT on admission

0.97
6.38
3.43

0.21
0.349

0.93- 1.01
0.05-13.2
1.03-11.46

0.03- 1.47
0.05- 2.58

0.111
0.232
0.045

0.115
0.303

*The multiple logistic regression analysis revealed these 
five parameters showed the highest prediction ability for 
progression of frontal IPH. Abbreviations: IPH = intra- 
parenchymal hematoma; CI = confidence interval; CT = 
computed tomography; SAH = subarachnoid hemorrhage.

Table 5. Effects of progression of IPH

Parameter
PG

(N=34)
NPG

(N=29)
p-value

CT recheck reason
  routine
  neurological 

deterioration
  Bilateral hematoma
Treatment
  operation
  conservative
  Discharge GCS
  improved or 

unchanged
  decreased
GOS at 6 months
  good or mild 

disability
  Severe disability or 

dead

18(51.4%)
17(48.6%)

 5(14.3%)

27(77.1%)
8(22.9%)

28(80.0%)

 7(20.0%)

24(68.6%)

11(31.4%)

24(82.8%)
 5(17.2%)

 3(10.3%)

 8(27.6%)
21(72.4%)

28(96.6%)

 1( 3.4%)

28(96.6%)

 1( 8.3%)

0.016

0.719
0.000

0.063

0.008

Abbreviations: PG=progression group; NPG=non- progression
group; IPH = intraparenchymal hematoma; CT = computed
tomography; GCS = Glasgow Coma Score; GOS = Glasgow
Outcome Scale.

두 집단간 유의한 차이는 없었다. 전체 55% (35/64)의 증례에

서 수술적 처치를 필요로 하였으나, 81% (52/64)이상의 증례

에서 수상 6개월 후 GOS상 양호 또는 경도의 장애의 경우를 

보였다. 비진행성 혈종 집단에서 동반질환의 크기 증가(6례) 
혹은 부종의 악화(1례)에 대해 수술적 처치를 필요로 하였다. 
진행성 혈종 집단에서 수술적 처치의 결정은 최초의 전산화

단층촬영 후 24시간 이내에(2～148 hrs, mean time: 23.05 hrs) 
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이루어 졌다.

 고    찰

본 연구는 초기 외상 기간 동안에 발생하는 진행성 전두

부 혈종의 임상적, 방사선학적 위험인자를 찾고 이러한 진행 

여부가 예후에 미치는 영향을 파악하는데 목적이 있다. 중증 

두부 손상을 보이는 환자의 대부분과 중등도 손상 환자의 

25%에서 전산화단층촬영상 뇌 실질 출혈성 병변을 보이고 

이러한 병변이 대개 4～6주에 걸쳐 대식세포에 의한 탐식 작

용과 신경교 증식증에 의해 흡수되나 초기 2～3일 내에 약 

25%의 환자에서 임상학적 악화 소견을 보인다. 이러한 악화

는 병변 주위로의 부종 외에 혈종 자체의 크기 증가에 기인

한다고 알려져 있다30). 1938년 Doughty6)에 의해 명명된 '지연

성 두개강내 출혈'은 전산화단층촬영 기술의 대두로 보다 널

리 사용되었다. 이러한 지연성 출혈은 외상 후 6시간에서 30
일의 간격을 두고 발생할 수 있고20), 두부 외상 환자의 0.6 
～7.4%에서 발견된다고 알려져 있다24). 전산화단층촬영의 기

술의 발달과 활발한 도입으로 인해 반복 검사가 자주 시행되

고, 검사간의 간격도 짧아지고 있다. 최근의 연구에 의하면 외

상 후 24～72시간 내의 연속적인 2번의 전산화단층촬영 검사

를 시행했을 때 23～50%의 두개강내 혈종 환자에서 혈종의 

진행 소견을 보였다10,11,25,34,37). 외상성 전두부 혈종의 변화에 

대한 연구는 매우 드물지만11,36), 전두부의 뇌 실질 혈종에서 

28%의 진행을 보고하였다11). 하지만 혈종의 발견에 있어 외상 

후 2～3시간이 매우 중요한 점9), 더욱이 외상 후 2시간 내에 

전산화단층촬영을 시행한 경우 약 50%의 환자에서 명백한 혈

종의 진행을 보고한 연구25)를 고려할 때 외상 후 최초의 전산

화단층촬영이 24시간 내에 이루어진 경우를 연구 대상으로 한 

이들의 보고에서 전두부 혈종의 진행률이 다소 낮게 평가 되

었으리라 사료된다. 본 연구에서는 최초의 전산화단층촬영을 

외상 후 3시간 내에 시행한 전두부 혈종 환자만을 대상으로 

한 결과 약 55%의 환자에서 혈종의 진행을 보였다. 

1. 진행성 혈종의 요인

본 연구에서 전두부 혈종의 진행이 발생을 예측 가능케 

하는 통계학적으로 유의한 인자는 외상과 최초의 전산화단

층촬영의 시점이 짧은 경우였다. 통계학적 유의성은 없었지

만 고령, 최초의 전산화단층촬영상 지주막하 출혈 소견, 내
원 당시 혼미 이하의 의식 수준, PT 지연 소견이 진행성 전

두부 혈종과 연관성이 높았다. 외상 후 보다 빨리 전산화단

층촬영을 시행한 경우 이후의 검사에서 출혈성 병변이 진행

할 가능성이 높다는 결과는 외상성 출혈성 병변의 진행에 대

한 다른 연구에서도 나타난다
25). 또한 자발성 뇌 실질 출혈

에서도 증상 발현 후 3시간 이내 전산화단층촬영을 시행한 

경우 36%에서 혈종의 증가 소견을 보였으나, 12～24시간이

내 검사한 경우에는 불과 6%에서 혈종의 증가를 보여 외상

성 혈종의 진행에 대한 결과와 비슷하였다
15). 조기 외상 기

간동안(24시간 이내) 수술적 처치를 필요로 했던 외상성 두

부 손상의 경우도 외상 후 최초의 전산화단층촬영까지 1.5시
간으로 짧았다

28).
최근의 여러 연구에서 고령에서 흔한 고혈압, 당뇨, 아밀

로이도증이 혈관의 경직과 취약성과 연관되어지고, 이러한 

특성이 출혈성 뇌 경색의 발생에 중요한 역할을 하듯이 외상

성 출혈성 병변의 진행에 관여하리라 여겨진다
1,23,31). 외상성 

혈종의 진행과 고령의 연관성은 알려져 있고
11,21,25), 특히 낙

상에 의한 경우가 고령의 환자에서 전두부의 외상성 혈종의 

진행이 두드러진다고 하지만
11), 고령이 외상성 혈종의 진행

에 어떻게 영향을 미치는지에 대해서는 밝혀진 바가 없다. 
외상 후 최초의 전산화단층촬영상 보인 두개강내 병변 중 

뇌 실질 좌상이 50%에서 진행한다고 보고되나 지주막하 출

혈의 경우에도 17%에서 진행 소견을 보인다
25). 또 다른 저자

의 보고에 따르면 급성 경막하 혈종의 경우 지연성 두부 손

상을 유발할 가능성이 높다고 보고하였고
37), 소아의 경우에는 

3가지 이상의 복합적인 두개강내 병변을 보이거나 경막외 혈

종, 뇌실 출혈, 종괴 효과가 최초의 전산화단층촬영상 있을 

때 병변의 진행을 보인다
10). 외상성 전두부 혈종의 진행에 영

향을 미치는 전산화단층촬영상의 소견에 대해서는 확립된 바

가 없다. 다만 양측성 전두부 혈종의 예후가 일측성에 비해 

매우 나쁘고
11,36), 이러한 원인으로 일측성에 비해 매우 높은 

혈종의 진행성 특징을 들기도 한다
11). 본 연구에서는 최초의 

전산화단층촬영상 지주막하 출혈이 이후의 검사에서 전두부 

혈종의 진행과 연관성을 보였다. 그러나 양측성 혈종, 중심선 

편위, 뇌저조의 소실, 부종 등의 연관성을 보고한 타 연구와 

달리 상기 소견들은 혈종의 진행과 무관하였다.
내원 당시 검사한 신경학적 이상 소견과 외상 후 지연성 

혹은 진행성 두부 손상의 연관성에 대해 여러 보고가 있다. 
Stein 등37)

은 내원 당시 GCS, 특히 운동 반응의 점수가 낮을

수록, 동공 반응의 이상 소견이 있을 때 지연성 두부 손상의 

가능성이 높다고 보고하였다. 소아의 경우에 있어서도 내원 

당시의 GCS 중 언어 반응의 점수가 낮을수록 진행성 두부손

상의 가능성이 높다고 알려져 있다
10). 그러나 외상성 혈종의 
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진행과 내원 당시 GCS의 무관함을 보고한 경우도 있다
25). 

본 연구에서는 내원 당시 운동 반응의 정도에 따른 의식 수

준과 외상성 전두부 혈종의 진행과 어느 정도 연관성이 있었

지만 통계학적 유의성은 없었다. 또한 내원 당시의 GCS의 

평가, 동공 반응의 이상 유무, 국소 신경학적 이상 소견 등은 

혈종의 진행 여부와는 무관하였다.
외상성 혈종의 진행에 응고 이상이 미치는 영향에 대해 

많은 논란이 있다. 혈소판 감소증
8), 최초의 검사상 APTT의 

지연
25), 기타 여러 응고 인자에 대한 이상 소견

37)
이 외상성 

혈종의 진행에 영향을 준다고 보고되기도 하였다. 그러나 다

른 보고자 들은 이들의 연관성을 발견 할 수 없었으며
5,32,38), 

또 다른 연구에서는 이들 요인 외에 혈중 FDP (fibrin degrada- 
tion products)의 증가, 섬유소원(fibrinogen)의 감소가 외상 후 

출혈성 병변의 진행과 연관됨을 보였다
14,18,39). 본 연구에서 

응고인자의 두 집단간 비교는 내원 당시 검사한 PT 값이 통

계학적 유의성은 없었으나, 진행성 병변 집단에서 지연됨을 

알 수 있었다.
본 연구에서는 알코올 섭취여부, 체온 또는 혈압 조절의 

이상, 동맥혈 검사 상의 산혈증, 저산소증 등의 기타 요인들

은 진행성 전두부 혈종의 예측 인자로 작용하지 않았다. 여
러 연구에서 알코올중독(intoxication)은 혈소판의 응집 이상, 
BT (bleeding time)의 지연, 저체온증과 응고 장애의 악화를 

일으킬 수 있다고 알려져 있다
4,7,26). 저자들은 혈중 알코올 

수치를 이용한 이들의 보고와 달리 섭취 여부만을 분석하여 

결과의 분석에 한계가 있었다. 고 체온증 또는 저 체온증과 

같은 체온 조절의 이상이 응고 장애를 유발하여 출혈성 병변

을 진행시킬 수 있다고 알려져 있다
2,17). 특히 저 체온증이 외

상 후 응고 장애를 유발시켜 출혈성 병변의 진행에 영향을 

준다고 알려져 있으나
16,17,29), 응고 장애를 일으킨다고 알려진 

34℃ 미만의 급격한 저 체온증
40)
은 본 연구에서 관찰할 수 

없었다. 외상 후 초기 기간 동안의 저혈압과 저 산소증이 두

개강내 출혈성 경색으로 변할 수 있는 국소적 또는 전반적인 

허혈을 야기 한다
19)
고 알려져 있으나, 본 연구에서는 이러한 

요인과 혈종의 진행과 연관성은 없었다. 저혈압과 저 산소증

이 전반적인 뇌 부종을 유발시키고
12), 부종의 종괴 효과에 

의해 출혈성 병변의 진행이 억제 될 수 있다고 추측된다
25).

2. 진행성 혈종의 치료와 결과

전두부 종괴성 병변의 경우 운동 또는 감각 이상을 동반

하는 두정부, 급격한 의식의 변화를 동반하는 측두부, 시야 

변화를 동반하는 후두부등 다른 부위의 병변과 비교할 때 신

경학적 검사상 이상 소견 없이 자주 발견되곤 한다
11). 본 연

구에서도 전체 대상 환자의 내원 당시 신경학적 검사상 17.2 
%에서 동공 반응의 이상 소견을, 18.8%에서 국소 신경학적 

이상 소견을 보였다. 또한 전체 대상 환자의 66%에서 특별한 

신경학적 악화 소견 없이 반복 전산화 단층 촬영을 시행하였

다. 진행성 혈종을 보인 집단에서 48.6%의 환자에서 신경학적 

악화 소견에 대해 반복 검사를 시행하여 17.2%의 환자에서 동

일 이유에 대해 검사를 시행한 비진행성 혈종 집단에 비해 월

등히 높은 수치를 보였으나, 통계학적 유의성은 없었다. 즉 외

상 후 전두부 혈종의 경우 초기 신경학적 검사상 공간점유병

소에 의한 전형적인 편향징후(lateralizing signs)의 가능성이 낮

고 많은 경우에서 병변이 진행하더라도 신경학적 악화를 동반

하지 않을 수 있다. 그러나 관찰 도중 신경학적 악화를 보이

는 경우에는 혈종 진행의 가능성을 고려해야 한다.
대다수의 외상성 전두부 혈종의 예후가 좋았던 다른 보고

11)

와 비슷하게 본 연구에서도 81% 이상의 증례에서 수상 6개
월 후 GOS상 양호 또는 경도의 장애의 경우를 보였다. 이러

한 좋은 예후와 달리 병변에 대한 수술적 처치는 55%의 증

례에서 필요로 하였다. 외상 후 두부 손상의 진행이 개두술

의 필요성과 연관성이 낮음을 보인 연구 결과
37)
와 달리 본 

연구에서는 진행성 혈종 집단에서 수술적 처치를 필요로 한 

경우가 비진행성 집단에 비해 통계학적으로 유의하게 높아

(77.1% vs 27.6%, p=0.000) Hung 등11)
의 결과와 일치하였다. 

지연성 두부 손상이나 혈종의 형성이 환자의 예후에 악화요

인으로 작용한다고 알려져 있지만
11,37), 다른 보고자의 결과

에 따르면 이들 사이에 유의한 연관성이 없음을 보여준다
25). 

본 연구에서는 진행성 혈종 집단에서 수상 6개월 후 GOS상 

중등도의 장애 혹은 사망을 보인 경우가 비진행성 집단보다 

통계학적으로 유의하게 높았다(31.4% vs 3.4%, p=0.008). 또
한 진행성 혈종 집단에서 수술적 처치의 결정은 최초의 전산

화 단층 촬영 후 24시간 이내에 이루어져 초기 외상 기간에 

발견된 뇌 실질 혈종의 진행이 최초 24시간 이내에 급격히 

일어남을 보여준 타 연구의 결과
27,28)

를 뒷받침하였고, 특히 

전두부에 발생한 경우 타 부위에 발생한 경우 보다 초기 진

행과 이에 따른 수술적 처치의 필요성의 증가를 보였던 Patel 
등

28)
의 보고와 일치하였다.

 결    론

외상 후 최초의 전산화단층촬영에서 두부 손상에 따른 전

두부 혈종의 정도와 범위를 보여 주지 못한다. 본 연구에서
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는 최초의 전산화단층촬영을 외상 후 3시간 내에 시행한 경

우 전두부 혈종 환자의 약 55%의 환자에서 혈종의 진행을 

보였다. 이러한 혈종의 진행은 외상과 최초의 전산화단층촬

영의 시점이 짧은 경우, 고령, 최초의 전산화단층촬영상 지

주막하 출혈 소견, 내원 당시 혼미 이하의 의식 수준, PT 지
연 소견과 연관성이 있었다. 신경학적 악화 시 전두부 혈종 

진행의 가능성이 높음을 고려하여야 하나, 많은 경우에서 병

변의 진행이 있더라도 신경학적 악화를 동반하지 않을 수 있

으므로 전술한 위험인자를 보인 경우 반드시 추적 전산화 단

층촬영을 시행하여야 한다. 또한 전두부 혈종 환자의 높은 

수술적 필요성에도 그 예후는 대개 양호한 결과를 보이므로 

적극적인 치료를 시행함이 타당하리라 사료된다.
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