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신경중환자실에서의 발작교감과활성증
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Paroxysmal Sympathetic Hyperactivity in the Neurological Intensive Care Unit
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Paroxysmal sympathetic hyperactivity (PSH) is a well-known clinical syndrome, which is frequently encountered in treating patients with 
severe brain injury including traumatic brain injury, hypoxic ischemic injury and severe stroke in the neuroICU. PSH is characterized by 
episodic hypertension, tachycardia, tachypnea, excessive diaphoresis, fever, and pathologic posturing. Although its pathophysiology is 
still not clearly understood, its early recognition and prompt management is mandatory in patients with brain injury. Herein, we briefly 
reviewed the diagnosis, prognosis and treatment of PSH. 
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서     론

발작교감과활성증(paroxysmal sympathetic hyperactivity)은 발

작적으로 교감신경의 활성도가 증가하면서 다양한 임상증상

이 발생하는 증후군으로, 심한 뇌손상 환자에서 잘 발생하기 

때문에 중환자를 치료하는 신경중환자 전문의는 반드시 알고 

있어야 하는 질환이다. 발작교감과활성증이 발생한 환자는 중

환자실의 재원기간이 늘어나고 예후가 불량하므로, 증상을 일

찍 발견하여 적절하게 치료할 필요가 있다. 

본     론

1. 질환의 역사 및 첫 문헌 보고

1929년 Wilder Penfield에 의해 처음 문헌에 보고되었다.1 
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제3뇌실 근처의 종양을 앓고 있던 환자는 발작적으로 두통

과 혈압상승, 발한 및 동공확장 증세가 발생하였고, 치료 과

정 중에 결국 사망하게 되었다. 당시는 증상이 발작적으로 

발생하였기 때문에 비전형적인 경련발작으로 판단하였고, 

병변의 위치가 간뇌(diencephalon)에 있었기 때문에 간뇌발

작(diencephalic fit or seizure)로 명명하였으나, 그 후 비슷한 

증상을 보인 환자들에서 연구가 진행되면서 증상이 있을 때 

뇌파를 촬영하여도 뇌전증모양방전(epileptiform discharge)

은 확인된 적이 없어, 간질발작과는 관련이 없는 것으로 확

인되었다. 그 이후 이 질환이 잘 알려지게 되면서 다양한 이

름으로 보고되는데, 교감신경의 항진증상이 발현되므로, 자

율신경이상증(dysautonomia)이라고도 하고, 발작자율신경

불안정증 및 근긴장이상증(paroxysmal autonomic instability 

with dystonia: PAID), 교감신경폭풍(sympathetic storming), 

자율신경폭풍(autonomic storming) 및 시상하부-중뇌조절증

후군(hypothalamic midbrain regulation syndrome) 등으로 주

로 문헌에 기술되어 있지만, 최근에는 ‘발작교감과활성증’
이란 명칭이 가장 많이 사용되므로, 본 논문에서도 이 명칭

을 사용하도록 한다.2,3
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2. 증상

교감신경의 과활성증상은 다양한 신체증상으로 발현된다. 

빈맥(분당 120회 이상), 과호흡(분당 30회 이상), 발열(38.5°

C 이상), 혈압상승(수축기압 160 mmHg이상) 및 동공이 확장

되고, 불안초조 증상, 발한과 다양한 형태의 이상운동증상이 

발생한다(Fig. 1). 이상운동증상은 근긴장이상증(dystonia)처

럼 발현될 수도 있지만, 제뇌강직(decerebrated rigidity)이나 제

피질강직(decorticated rigidity) 같은 병적 자세반사 (pathologic 

posturing reflex) 형태로 표현되기도 한다.2,4 심한 뇌손상 환자

를 치료하면서 적절한 진정제를 사용하다가, 안정적인 상태

에 있을 때 진정제 용량을 줄이면 비슷한 증상이 발현될 수 있

어 임상적인 면에서 혼동할 수 있는 여지가 있고, 중환자실

에서 흔히 발생하는 패혈증 및 전신염증반응증후군(systemic 

inflammatory response syndrome)에 의한 증상과 감별이 어려

운 경우도 있다. 하지만 진정제 감량에 의한 경우는 진정제 중

단 직후, 매우 짧은 기간에만 일시적으로 발생하고, 패혈증이

나 염증반응과 관련되는 경우는 주로 혈압이 감소되는 형태

로 나타나기 때문에 발작교감과활성증과 감별이 가능하다. 발

작교감과활성증을 진단하려면, 위에 기술한 교감신경의 과활

성 증상 중 4가지 이상이 발생하고, 비슷한 양상을 유발할 수 

있는 패혈증, 저산소증, 통증, 저혈당증 등이 배제된 상태여야 

한다.5 최근에는 진단의 모호성을 줄이기 위해서 정량적 지표

를 이용한 표준화점수표를 사용하여 진단하려는 시도가 이루

어지고 있다(Table 1).6 객관적 진단지표에는 위에 기술한 임상

양상인 호흡수, 체온, 맥박, 혈압, 발한 및 병적 자세반사의 여

섯 가지 증상을 중증도에 따라 개별적으로 점수화하여 합산하

는 방식을 취한다.  

한편 드물게는 부교감신경의 활성에 의한 증상이 주로 나

타나면서 발작적으로 저혈압 및 저체온증이 발생하는 비전

형적인 형태도 있는데, 대체로 뇌량무형성증(corpus callosum 

agenesis)이 동반된 선천뇌기형 환자에서 주로 나타난다.7-9 요

약하면, 발작교감과활성증은 주로 교감신경계의 과활성에 의

한 증상이 발현되는 경우가 훨씬 많고, 드물게는 부교감신경

계의 과활성증상으로 인해 서맥, 호흡수 감소, 저체온, 동공축

A 

B
Figure 1. Change of physiological variables in a patient with paroxysmal sympathetic hyperactivity. Marked tachycardia and hyperthermia 
was observed in a patient with pineal teratoma on hospital day 17 (A). As soon as the initiation of treatment (blue arrow) with clonidine, mor-
phine and propralonol, all the physiologic variables were stabilized (B). (Brackets, purple and blue line represent blood pressure, heart rate 
and body temperature, respectively).
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소 증상이 발생하는 경우도 있다. 부교감증상이 있는 경우는 

하품, 한숨, 딸꾹질 등의 부가적 증상이 주기적으로 발현되며, 

때로는 두 가지 종류가 상황에 따라 교대로 나타나는 경우도 

있다.10

3. 흔한 원인 뇌 질환 

발작교감과활성증은 심한 뇌손상 환자에서 주로 발생한다. 

문헌에 가장 많이 보고된 뇌질환은 외상뇌손상(traumatic brain 

injury: TBI)이다.2 정확한 발생률은 연구에 따라 다르지만, 대

체로 외상뇌손상 환자의 치료경과 중 약 7.7% 내지 많게는 

33%에서 발작교감과활성증이 발생한다고 알려져 있다.11 그 

외에도 심한 저산소뇌손상(hypoxic brain injury), 심한 뇌출혈, 

특히 거미막밑출혈이나 교뇌출혈(pontine hemorrhage) 환자에

서 종종 발생한다.12 때로는 수두증 환자에서도 발생하고,13 뇌

간에 발생한 뇌종양 환자에서도 발생한 보고가 있다.14 특히 

자율신경계 증상이 잘 발생하는 항NMDA수용체뇌염 환자에

서도 드물게 발생한다.15

주로 증상이 발현되는 시기는 중환자실에 입실한 입원 초기

와 급성기 치료가 종료되고 재활치료를 시작하는 아급성 회복

기에 발생하는 두 가지 경우로 알려져 있지만, 발생 시점에 따

라 원인과 병태생리가 다르지는 않다. 

Table 1. Paroxysmal sympathetic hyperactivity assessment measure

Clinical Feature Scale (CFS) 　 　 　 　 　

0 1 2 3 Score

Heart rate < 100 100-119 120-139 ≥ 140   1

Respiratory rate < 18 18-23 24-29 ≥ 30   3

Systolic blood pressure < 140 140-159 160-179 ≥ 180   2

Temperature < 37 37-37.9 38-38.9 ≥ 39   3

Sweating No Mild Moderate Severe   2

Posturing during episodes No Mild Moderate Severe   2

CFS total 13

Severity of clinical features Nil 0

Mild 1-6

Moderate 7-12

Severe ≥ 13
Diagnostic likelihood Tool (DLT) 　 　 　 　 　

Clinical features occur simultaneously

Episodes are paroxysmal in nature

Sympathetic over-reactivity to normally non-painful stimuli

Features persist > 3 consecutive days

Features persist 2 weeks post-brain injury

Features persist despite treatment of alternative differential diagnoses

Medication administered to decrease sympathetic features

2 episodes daily

Absence of parasympathetic features during episodes

Absence of other presumed cause of features

Antecedent acquired brain injury

(Score 1 point for each feature present) 　 　 DLT subtotal 11

Combined total (CFS + DLT) 　 　 　 　 24

PSH diagnostic likelihood Unlikely < 8

Possible 8 - 16

　 　 　 Probable ≥ 17 　

PSH, paroxysmal sympathetic hyperactivity (Source, Baguley et al. 2014).
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4. 감별질환 

발작교감과활성증 진단을 내리는 데 있어 꼭 배제하여야 할 

패혈증 및 저산소증, 저혈당증 이외에도 교감신경 항진증상을 

일으키는 다양한 질환 증후군이 있기 때문에, 진단을 내릴 때

는 매우 주의하여야 한다(Table 2).

1)	�신경이완제악성증후군(Neuroleptic malignant syn-

drome; NMS)

도파민D2수용체에 길항효과를 가지는 항정신병약제를 투

여한 후 약 3일 내지 9일이 경과한 환자에서 도파민 신경전달

이 급격히 감소되면, 근긴장도가 증가하고 의식이 저하되며, 

발열반응과 자율신경항진 증상이 발생하게 된다. 반대로, 파

킨슨병 환자에서 도파민작용제를 갑자기 중단하는 경우도 비

슷한 임상증상을 보일 수 있는데, 이를 파킨슨-고열증후군

(Parkinsonian-hyperpyrexia syndrome)이라 하고, 신경이완제

악성증후군과 동일한 발생 기전을 갖는다. 도파민 신경전달

은 시상하부의 체온조절중추인 시각전핵(preoptic nucleus)에 

중요한 영향을 미치므로, 도파민 전달이 저하되면 체온조절

에 이상이 있어 발열반응이 발생하고, 근 긴장도가 증가하면

서 근육의 수축에 의해 근 세포의 손상이 발생하면서, 혈중에 

근육손상을 반영하는 수치인 크레아틴인산활성효소(creatine 

phosphokinase: CPK)가 상승하고, 소변에서 미오글로빈이 검

출된다. 할로페리돌이나 클로르프로마진 등의 고전적 항정신

병약제를 사용한 경우에 더 흔하지만, 새로 개발된 비전형항

정신병약제도 유발시킬 수 있기 때문에 주의하여야 한다. 신

경이완제악성증후군 환자는 발작교감과활성증과는 달리 동

공은 대체로 정상이며, 심부건반사가 느리고 저하되며, 근육

효소 수치가 증가하는 점이 감별이 도움된다. 정확한 진단을 

위해서는 도파민길항제를 투약하였거나, 도파민작용제를 갑

자기 중단한 병력이 있는 지를 잘 파악하여야 한다.16

2) 세로토닌증후군(Serotonin syndrome)

세로토닌의 활성도가 증가되어 발생하는 증상으로서, 세로

토닌의 농도를 증가시키는 약물, 즉 선택적세로토닌재흡수

억제제(selective serotonin reuptake inhibitor: SSRI)나 항우울

제, 모노아민산화억제제(monoamine oxidase [MAO] inhibi-

tor) 혹은 식욕억제제나 감기약 또는 트립탄계 편두통약물 

등의 복용력이 있는 환자들에서 약물 상호작용에 의해 세로

토닌 분해가 억제되면 과활성된 세로토닌에 의해 발생하는 

질환이다.17 이러한 질환은 신경과 및 정신과 약물 이외에도 

리네졸리드 등의 항균제나 온단세트론(ondansetron) 등의 항

구토제 복용 후에도 발생할 수 있기 때문에 주의하여야 한

다. 소화기계 증상으로 장운동이 항진되고 설사가 발생할 수 

있고, 초조 불안과 발한, 빈맥, 혈압상승, 체온상승 및 동공

확장도 발생하여 발작교감과활성증과 혼동될 수 있다. 기본

적으로 세로토닌증후군은 과운동반응(hyperkinetic)질환으로

서 진전이나 근간대(clonus) 등의 증상과 함께 하지에 신전근

반사(extensor stretch reflext)가 항진되지만 추체외로(extra-

pyramidal tract) 증상은 동반되지 않는 것이 특징이다. 정확

한 감별을 위해서는 유발할 만한 약물을 투약한 적이 있는지 

잘 확인하여야 한다.

3) 악성고열(Malignant hyperthermia)

악성고열은 민감도가 있는 환자에서 휘발성 흡입마취제 

(volatile inhalation agent)나 탈분극근이완제(depolarizing muscle 

relaxant)를 사용한 후에 드물게 발생하는 질환이다. 기능적

으로 근형질세망(sarcoplasmic reticulum)으로부터 칼슘을 세

포내로 분비되게 하여 근수축을 유도하고, 이로 인한 고열반

응이 발생하는 질환이다. 주로 유발하는 약물로는 할로테인

(halothane) 및 석시닐콜린(succinylcholine)이 있는데, 최근에는 

사용 빈도가 줄어들면서 발생도 감소하고 있다. 증상으로는 

빈맥, 저작근을 포함한 전신근육의 긴장도가 항진되면서 횡문

근융해증(rhabdomyolysis)과 발열반응이 발생하며, 전신대사가 

항진되어 혈중 이산화탄소농도가 증가 하고, 저산소증 및 대

사성산증이 동반된다. 

4) Irukandji증후군

주로 호주 근해에 서식하는 해파리에 쏘여서 발생하는 증상

Table 2. Differential diagnosis of PHS mimicking diseases

　 Mental status Temperature HR RR Pupil Agitation Rigidity Clonus CK MyoGBU

PSH ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ~ ~ ~

NMS ↓ ↑ ↑ ↑ ~ ~ ↑ ~ ↑ ↑

SS ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ~ ↑ ~ ~

MH ↓ ↑ ↑ ↑ ~ ~ ↑ ~ ↑ ↑

ADR ~ ↑ ↑ or ↓ ↑ ~ ~ ~ ~ ~ ~

HR, heart rate; CK, creatine phosphokinase; MyoGBU, myoglobinuria; PHS, paroxysmal sympathetic hyperactivity; NMS, neuroleptic malignant 
syndrome; SS, serotonin syndrome; MH, malignant hyperthermia; ADR, autonomic dysreflexia.
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으로, 연접전(presynaptic) 나트륨이온통로 활성작용을 가지는 

독소 때문에, 독소에 노출된 사지의 긴장도가 증가하고 교감

신경과활성 증상으로 인해 심할 경우 사망에 이르기도 한다.18 

해파리에 쏘인 부위의 통증이 동반되므로, 특정 해역에서 해

파리에 노출된 병력이 있는 지의 여부가 감별에 중요하며 국

내에는 발생한 적이 없는 질환이므로 참고만 하도록 한다. 

5) 자율신경이상조절증(Autonomic dysreflexia)

척수손상을 받은 환자에서 주로 발생하는 질환이다. 손상된 

척수신경의 이하 부위에서는 신경 재생의 과정으로 탈신경과

민성(denervation hypersensitivity)과 함께 교감신경절이전신경

세포(sympathetic preganglionic neuron)와 체성감각신경의 뒤뿌

리신경절(dorsal root ganglion) 사이에 다양한 신경연결이 발생

하게 되는데, 이러한 신경의 새로운 연결과정이 자율신경이

상조절증 발생의 신경학적 기전이 된다.19 척수손상이 발생한 

후 한달 정도 경과된 후 주로 발생하는데, 그 이유는 위에 기

술한 신경연결의 재배열이 이루어지기까지의 시간이 필요하

기 때문이다. 손상이 발생한 척수 분절 하부에서 자극이 발생

하면, 과도한 운동반사 및 교감신경 반사에 의해서 혈압상승, 

두통, 시력감소, 빈맥, 발한 등의 증상이 발생한다. 원인은 주

로 방광이나 대장의 자극에서 유도되는 경우가 많고, 일단 한

번 증상이 발생하면, 발생 역치가 낮아져서 약 3일 동안은 작

은 자극으로도 비슷한 증상이 잘 재발한다. 손상된 척수의 하

부분절에는 교감신경의 과민증상이 발생하여 피부가 창백해

지지만, 손상 척수의 상부분절은 보상기전에 의해 부교감신경

이 항진되면서 발한, 털세움(piloerection), 홍조(flushing) 및 반

사성서맥이 발생하는 경우도 있기에, 발작교감항진증과 감별

할 수 있는 임상적 참고점이 된다. 

5. 병태생리 및 발생기전

정확한 발병 기전은 알려져 있지 않다. 가장 흔하게 제시되

는 가설은 간뇌의 자율신경센터와 피질, 피질하부 및 뇌간 사

이에 자율신경 연결 이상이 생겨 발생하는 것으로 추정되고 

있다.3,20 외상성뇌손상이 발생하면 피질하백색질의 미만성축

삭손상(diffuse axonal injury)이 잘 동반되는데, 이러한 경우 피

질하부의 교감신경흥분구조(sympathoexcitatory structure)가 탈

억제(disinhibition) 되어 증상이 발생한다고 알려져 있다.21 또

한, 간뇌부위의 손상이 발생하면 그 주변 부위로의 신경연결

이 기능적으로 차단되면서 주요 핵심센터인 수도관주위회색

질(periaqueductal gray matter), 뇌실곁시상하부핵(paraventricu-

lar hypothalamic nucleus)이 기능이상이 발생하면서 증상이 발

현한다는 가설이다. 하지만, 하부 뇌간(brainstem)의 입배가

쪽연수(rostralventrolateral medulla)의 자극에 의해서도 혈압상

승, 빈맥 등의 교감신경항진 증세가 발생하므로, 해부학적 병

변이 꼭 뇌간상부에 있어야 하는 것은 아니다.22 혈압 상승, 빈

맥, 과호흡등의 증상이 증상이 있을 때 측정한 혈중 카테콜아

민 농도는 대개 증가되어있지만, 그 상승된 정도와 증상의 중

증도는 직접 비례하지는 않는다.23

또 다른 발병 가설로는, 정상적인 자극에 대하여 비정상적

으로 과도한 반응으로 인해 증상이 유발된다는 흥분-억제 비

율모델(excitatory-inhibitory ratio model) 가설이 있다.24 이 가

설은 발작교감과활성증 뿐만 아니라 척수손상후에 발생하는 

자율신경이상증을 설명하는 데에도 사용되는데, 상부 뇌로부

터 하부로 전달되는 교감신경 억제신호가 뇌병변에 의해 단절

되면 탈억제되고, 정상적인 체성감각 자극이나 통증자극으로

도 양성되먹임(positive feedback)기전에 의해서 교감신경 활성

도가 점층적으로 증가하게 된다는 가설이다.24-26 치료부분에

서 기술되겠지만 모르핀 등의 약제의 치료 효과가 좋은 점을 

설명하는 이론적 근거가 되기도 한다. 

6. 치료

문헌에 보고된 약제는 매우 다양하고, 약제마다의 장단점

과 효과가 다르므로 개별환자에 있어서 상황에 맞는 적절한 

치료가 필요하다.27 일반적으로 모르핀을 일차적으로 선택하

며, 혈압증상이 주된 증상일 경우는 연접전알파2수용체작용

제나 베타차단제를, 발열 증상이 주 된 경우에는 브로모크립

틴 계열의 약물을 추가하여 치료한다. 개별 약물 별 특징은 

다음과 같다.

1) 아편유사제

치료제로 가장 많이 쓰이는 약물이며, 모르핀이 주로 사용

된다.12 강력한 진통효과는 통증자극으로 유발되는 교감신경

의 과활성도 증상을 차단하는 데에 도움이 되며, 연수의 미주

신경핵을 자극하여 부교감신경 효과가 나타나고, 콜린성 작용

을 통해 서맥을 유도하여, 교감신경항진 증상을 완화시키는 

효과가 있다. 개별 환자에서 효과를 보이는 약물의 용량은 매

우 다양하므로, 초기 약물에서 효과가 없으면 용량을 조절해 

보아야 한다. 일반적으로 황산모르핀(morphine sulfate) 경구제

를 사용한다.

2)	�연접전알파2수용체작용제(Presynaptic alpha 2 receptor 

agonist)

클로니딘(clonidine)이나 덱스메데토미딘(dexmedetomidine)

등의 중추 알파2수용체작용제는 음성되먹이기(negative feed-

back)에 의해 교감신경 활성도를 감소시키는 작용이 있다. 상

승된 혈압을 낮추는 데에 효과가 좋으므로, 혈압상승이 주된 
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증상일 때에 선택할 수 있는 약물이 된다. 뇌손상 환자에서 투

약하면 혈중 카테콜아민이 감소한다고 알려져 있다.28 하지만, 

혈압 이외의 발한, 빈맥, 과호흡 등의 증상에는 효과가 적기 

때문에 다른 작용을 가지는 약물들을 함께 사용하는 것을 고

려해야 한다. 덱스메데토미딘은 주사제로 사용할 수 있어 중

환자실 환자들에게 투약할 수 있는 범위가 넓지만, 약물 사용

에 대한 보고가 많지 않다. 

3) 베타수용체 차단제

주된 증상인 빈맥과 혈압 상승 증상을 조절하는 목적으로 

사용되고, 교감신경절에서의 신경전달을 억제하여 교감신경 

활성도를 낮추므로 혈중 카테콜아민 농도를 감소시킨다고 알

려져 있다.29 주로 사용되는 프로프라놀롤(propranolol)은 뇌손

상후 발열반응을 감소시키는 데에 효과가 있는 것으로 알려

져, 발작교감과활성증 환자에서 사용할 때에 선택할 수 있는 

약물이 된다.

4) GABA-A수용체작용제(GABA-A agonist)

일반적으로 디아제팜, 아티반, 클로나제팜등의 벤조다이아

제핀 계열의 약물이 해당된다. 교감 신경 항진에 동반되어서 

발생하는 불안 초조반응, 혈압상승, 빈맥 등의 증상을 조절하

는 데에는 효과적이지만 근원적인 치료제는 아니므로 선택에 

주의하여야 한다.

가바펜틴은 가바수용체 유사물질로서 항뇌전증약으로 개발

되었지만, 근긴장도와 경직을 조절하는 목적으로 사용될 수 

있다. 

5) 선택적GABA-B수용체작용제(GABA-B agonist)

바클로펜(baclofen)이 해당된다. 주로는 근긴장도를 억제하

는 목적으로 개발된 약물이므로, 근긴장도가 주된 증상을 보

이는 환자들에게 사용해 볼 수 있다. 경구제로 반응이 적은 경

우는 척수강내 주사로 투약하면 전신의 근긴장도를 낮추는 데

에 도움이 되기도 한다. 주사제는 희귀의약품센터를 통해서 

구입할 수 있다. 

6) 도파민작용제

브로모크립틴(bromocriptin)이 해당하며 시상하부의 도파민2

형수용체를 자극하고, 1형수용체를 길항하는 효과를 낸다. 기

전상으로는 신경이완제악성증후군을 치료하는 데에 적절한 

약물이지만, 발작교감과활성증에도 효과가 있다. 정확한 기전

은 밝혀지지 않았고, 단독 사용요법보다는 모르핀 등 아편양

제제와 함께 부가적으로 사용하는 것이 일반적이다.20 용량도 

개별차이가 있지만 보통 2.5 mg를 하루 세 번 사용하는 것으

로 시작하여 환자에 따라 적절히 용량을 조절한다. 

7) 기타 

근긴장도가 조절되지 않는 경우에는 악성고열의 치료제인 

단트롤렌(dantrolene)을 추가해 볼 수 있지만, 간 독성의 위험

이 있기 때문에 주의하여 사용해야 한다.30,31 그 외에 드물게 

고압산소치료도 시도된 적이 있지만 일반적으로 받아들여지

는 치료는 아니다.2

7. 예후

대체로 전향적 코호트연구에 따르면, 발작교감과활성증이 

동반되었던 환자들은 입원기간이 길고, 예후가 불량한데, 질

환자체에 의한 영향인지, 예후가 좋지 않을 환자들이 발작교

감과활성증이 더 많이 발생하는지는 불분명하다. 다만, 발작

교감과활성증이 있으면 신체의 대사가 항진되고, 체중이 29% 

정도 감소하며, 면역이 억제되고, 재원기간이 증가한다.32,33 또

한 교감신경 이상에 의해서 이차적으로 신경성폐부종이 발생

할 수 있고, 고혈당, 신기능저하, 폐분비물 증가 및 혈중 나트

륨농도도 증가한다.34 외상뇌손상 환자를 대상으로 발작교감

과활성증의 여부에 따라 예후와 임상적 양상을 비교한 연구에 

따르면, 발작교감과활성증이 있는 환자에서 단기 예후는 좋지 

않지만, 적절한 치료를 받으면 회복되는 질환이므로, 장기 예

후는 큰 차이가 없는 것으로 알려져 있다.35 하지만, 증상을 잘 

치료하지 않으면 이차적 뇌손상을 초래할 수 있는 질환이므

로, 조기에 발견하여 적절한 치료가 필요하다.

결     론

중환자를 담당하는 신경과 중환자전문의들은 반드시 잘 알

고 있어야 하는 질환으로, 갑작스러운 발열이나 빈맥 등 의심

되는 증상이 있으면 반드시 감별진단에 포함시켜야 한다. 
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