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중증 두부외상 치료 현황
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Traumatic brain injury (TBI) is a major health problem even in developed countries not to speak of under-developed countries 
despite declines in TBI over the past 20 years. However, there is no definite therapy until now even though these cause a great 
burden to the head-injured victims as well as to the society to which they belong. The main aim of this review is to provide 
a short update on the most recent advances in our knowledge of non-pharmacological strategies and new pharmacological avenues, 
which are still being developed to improve the outcome of severe head injury.
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 서    론

중증 두부외상에 대한 최근 20여년간의 연구 결과는 기계

적 손상에 의한 뇌조직의 반응 즉 신진대사, 세포내와 세포

하층 구조물 및 분자에서 일어나는 현상까지 밝혀냈다. 그 

중 미만성 축삭 손상이나 허혈에 뒤이어 일어나는 캐스케이

드 현상, 신진대사 이상, 흥분독성(excitotoxicity)과 oxidative 
stress 등은 삼차 손상(tertiary stress)이라고 명명하였다

65).
이러한 임상 및 기초학 분야에서 나타난 최종 결론은 이

미 손상된 뇌조직에 나타나는 신경학적 이차 손상은 충격 당

시에 대부분 발생하는 것이 아니라, 충격에 의한 손상 후 몇 

시간에서 며칠에 걸쳐 임상 및 생화학적 수준에서 점차 진행

될 수 있다고 하였다. 이러한 관찰 결과 향후 진보된 감시 

장치와 치료 방법은 물론 신약 개발이 진행될 수 있다면 환

자의 예후를 더욱 호전시킬 수 있는 고무적인 계기가 될 수 

있다고 하였다
6). 이외에도 중증 두부외상 치료에 관한 과거

의 치료 지침은 주로 시술자의 경험이나 소견보다는 근자에

는 과학적 방식에 기초한 치료법을 더 선호하게 되었으며, 
이로 인해 치료 지침을 개발하는 방법론의 발달에 힘입어 환

자 치료법의 개선과 진료에 소요되는 시간과 비용의 절감까

지 고려하게 되었다.
2000년 미국의 Brain Trauma Foundation, American Associa- 

tion of Neurological Surgeons, Joint Section on Neurotrauma and 
Critical Care라는 세 기관에서 공동 발표한 내용에서는 이전에

는 다루지 못하였던 내용은 물론 새로운 과학적 증거에 기초

하여 지속적으로 수정 및 증보된 내용이 첨가되고 있다. 이러

한 시점에서 발전된 구미제국들의 선진화된 치료 개념과 그 

지침을 소개함으로써 우리나라의 두부외상 환자 치료 현황을 

점검하고 보완할 수 있다면 보다 향후 진일보된 우리나라 실

정에 맞는 치료 지침 설정에 큰 도움이 될 것으로 판단된다.

 외상 진료 체계

근자에 보건복지부에서 권장 및 지원하고 있는 권역별 응

급 의료 센터가 지역별로 대형 병원에 설립되어 신경계 외상
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을 비롯한 외상 환자 진료에 큰 변화가 초래되어 향후 그 설

립의의가 클 것으로 예상된다. 현재 외상 진료체계 삼단계 중 

두 번째 단계인 “지침”(“Guidelines”) 수준의 외상 체계를 추구

하고자 하나, 실제로 그 단계를 유지하고 있는지는 미지수이

다. 외국 문헌 보고에 의하면 외상 진료 체계가 비록 잘 조직

된 체계에서 조차도 덜 조직된 기관에서 보다 치료 결과가 반

드시 우수하였다는 보고가 없을 뿐만 아니라, 심지어 환자 예

후도 더 불량하였다는 보고도 있다
45,64). 그러므로 외상 진료 

체계의 중요성에 대하여는 더 이상의 논란의 여지가 없으나, 
향후 그 운용의 묘가 가장 중요한 관건이 될 것 같다.

1. 초기 처치

구미 선진제국에서도 “표준”(“Standard”)이나 “지침”(“Gui- 
delines”) 수준에 해당하는 처치법은 아직까지는 없고, “취사

선택”(“Option”) 수준의 처치법이 대부분이다. 즉 첫째로 지

켜야 할 원칙은 완전하고 신속한 생리학적 소생술을 시행하

는 것으로 천막경유 뇌 압추(transtentorial herniation)나 점진

적 신경학적 악화 증상이 없는 경우에는 두개강내압 항진에 

대하여 특이한 치료가 필요하지 않다. 그러나 만일 상기한 

천막경유 뇌 압추나 점진적 신경학적 악화를 보인다면 두개

강내압 항진에 대하여 적극적으로 치료하여야 한다. 과호흡 

요법은 신속히 시행하여야 하고, 만니톨 사용은 적절한 체액

용적 소생술이 시행된 경우에 한해서 시행되어야 한다72). 진
정제 투여나 신경근육 차단제를 사용하는 경우는 적절한 환

자 후송에 유용하나 신경학적 검사 시 정확한 환자 상태 판

단의 혼란을 초래할 가능성이 있으므로 진정제 투여 여부는 

담당의의 판단에 맡겨야 하며, 신경근육 차단제의 경우는 진

정제 사용 자체만으로는 불충분하여 단시간 내에 약효가 있

는(short-acting) 약제를 사용하는 경우에 한한다32).
그러므로 두부외상을 포함한 전신 손상을 입었을 경우에 

두개강내압 항진에 초점을 맞추어 치료에 임할 것 인지 전신 

손상에 치료의 초점을 맞출 것 인지 숙고해야 할 것이다.
두개강내압 항진에 대하여 치료하지 않았던 예에서 장기적 

집중 치료가 요하며, 폐염 등의 병발증의 발생률이 높아 폐혈

증으로 이행되는 경우가 있었다는 보고도 있으므로 일상적인 

치료법만으로는 적절치 않다고 한다. 또 저혈압이나 저산소증

을 교정시켜 각각 90 mmHg 이상과 60 mmHg 이하로 유지시켰

을 때 사망률 및 유병률이 낮아진다고 하였다7,18,59). 과호흡 요

법에 대하여는 외상 후 1일째에서의 뇌혈류는 정상인의 1/2 이
하라고 밝혀져 이 기간 중 적극적 과호흡은 뇌허혈의 위험이 

있고, 지속적인 두개강내압 감소도 보이지 않으며, 자가 조

절 능력 상실까지 일어난다고 알려져 있다
39). 최근 발표된 

보고에 의하면 3개월 및 6개월 때 과호흡을 시행하였던 환자 

군과 시행하지 않은 대조군을 비교하였을 때 대조군에서 더 

예후가 양호하였으므로 불필요한 치료에 의하여 야기되는 

뇌허혈은 피하여야 할 것이다
51). 현재 미국에서 일반적으로 

인정하는 성공적인 전신 소생술이란 만족스런 신경학적 회

복의 가능성을 유지하는 것이 기본적인 처치이므로 Advan- 
ced Trauma Life Support (ATLS)가 가장 우선적인 처치이다

(Fig. 1)6).
이 중 임상적으로 뇌 압추가 존재하지 않는 경우의 처치

로서 진정제와 신경근육 차단제를 투여하는 것이 환자 후송

에 안전하고 효과적이다. 간혹 후자의 경우, 신경학적 검사 

시 혼선을 초래할 수 있으므로 진정제 투여만으로 힘든 경우

로 제한을 하고, 그 사용 약제도 단기간 효능이 있는(short- 
acting) 것으로 제한하고 있다.

또한 임상적으로 뇌 압추 증상이 존재하는 경우에는 적극

적인 처치가 요망된다. 과호흡 요법으로 환기속도를 증가시

키면서 성공적인 체액 용적 소생술에 방해가 되지 않도록 하

여야 한다. 그 이유는 저혈압은 신경학적 상태를 악화시키고 

두개강내압 항진을 초래하므로 적절한 체액 용적 소생술이 

되지 않은 상태에서의 만니톨 투여는 적절하지 않다. 만일 

완전한 체액 용적 소생술이 이루어진 상태라면 만니톨은 일

시에 bolus 형태의 주입이 요망되며, 이 때가 사고 현장에서 

병원으로 조속히 후송하여야 할 시점이다. 결론적으로 두부

외상 환자 소생술에 있어서의 치료 원칙은 순환 체액 용적과 

혈압, 산소 포화도 및 환기 상태의 복원에 있다. 담당 의사는 

두개강내압 감압 조치를 취하면서 두부외상 환자 소생 시 가

급적 조기에 이러한 목적에 방해가 되는 처치를 취해서는 안 

된다. 향후 소생술을 완벽하게 하고 중증 두부외상 후 그 예

후를 개선하기 위하여 중증 두부외상이 의심되는 환자에 있

어서 두개강내압 항진에 대한 예방차원의 치료 결과가 흥미

로울 것으로 추정되므로 이에 대한 전향적이고, 무작위 통계

분석이 이루어져야 할 것이다.

2. 혈압 및 산소포화도의 소생

저혈압이나 저산소증이 예후에 악영향을 미치는 것은 잘 

알려져 있으나, 이에 대한 전향적이며 조절된 연구는 현실적

으로 시행할 수 없는 실정이다. 또한 혈압이나 산소 포화도

에 대한󰡒표준󰡓수준의 치료를 위한 적합한 수치에는 불충
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No 
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deterioration not attributable to extracranial factors 

    Fig. 1. Initial resuscitation of the severe head injury patient(treatment option).

분하나 수축기 혈압이 90 mmHg 이하인 저혈압과 현장에서

의 산소포화가 90% 이하이거나 혈액내 산소분압이 60 mmHg 
이하가 되지 않도록 하여야 함을󰡒지침󰡓수준으로 하고 있

다.󰡒취사선택󰡓수준으로는 특히 GCS가 9 미만인 경우 상기

한 처치로서 뇌관류압(cerebral perfusion pressure; CPP)이 70 
mmHg 이상 유지되도록 권장하고 있다.

두부외상과 병행하여 발생된 저혈압 시 흔히 사용되는 만

니톨의 효과에 대하여 이 제재를 사용한 후 수축기 혈압이 

현저히 떨어졌으나, 사용하지 않았던 실험 군과 

특별한 차이를 보이지 않아 이로 인하여 사망률

에는 영향이 없다는 결론에 이르렀다. 중증 두부

외상 환자에서 전향적으로 시행한 연구에서는 

정질액(crystalloid)에 비하여 고장액 식염수나 덱

스트란을 사용하였던 군에서 수축기 혈압과 생

존율이 동시에 상승하였다
43). 그러나 현재까지도 

두부외상 환자에 있어서의 저혈압과 저산소증의 

한계치(critical value)와 소생술 시 적절한 수액 

처치법에 대하여는 아직까지 정립되어 있지 않

다. 상기한 저혈압의 한계에 대한 표준치가 결정

되면 적절한 CPP에 대하여도 결정 될 것이므로 

이에 대한 연구가 요할 것이다.

  3. 두개강내압 감시 장치의 적응증

  중증 두부외상(Glasgow Coma Scale score: GCS 
score <9)일 경우 입원 당시 CT 소견이 비정상일 

경우 일단 감시 장치를 시행하여야 할 적응증이 

될 수 있다49). 그러나 CT 소견이 정상 소견이더

라도 연령이 40세 이상이거나, 일측 또는 양측에

서 비정상적인 자세(motor posturing)를 보이거나, 
수축기 혈압이 90 mmHg 이하인 세가지 경우 중 

두 개가 동시에 나타날 때 역시 감시 장치의 적

응증이 된다. 또한 경증이나 중등도 두부외상일 

때는 적응증은 아니나, 의식이 명료하나 두개강

내 점유성 병소가 존재하는 경우는 적응증이 될 

수 있다
53). 두개강내압 정상치에 대하여는 논란

이 많으나, 상한치를 20 mmHg라고 하는데는 의

견이 일치되고 있다. 그러나 적절한 뇌관류압이 

두개강내압보다 더 중요성을 가지고 있다. 그 이

유는 저혈압일 경우 소폭의 두개강내압 항진만

으로도 환자에게는 위험할 수 있으므로 약간 혈

압만 상승하거나, 두개강내압이 항진되어도 뇌허

혈에 대하여 방어 역할이 가동하게 된다. 지금까지 이 분야

에서 가장 열띤 논제는 아래 세 가지 사항으로 요약될 수 있

다. 첫째는 어떤 환자가 두개강내압 항진의 위험성이 높은가

에 있다. 경증 및 중등도 두부외상일 경우(GCS score = 9～
15)에는 상대적으로 두개강내압 항진의 위험도는 낮으므로 

지속적인 신경학적 추시를 하게 된다. 이 중 경증일 경우

(GCS score = 13～15) 3% 이하에서, 또 중등도일 경우(GCS 
= 9～12)에는 10～20% 환자에서 혼수상태로 악화되는 경향
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이 있으나, 두부외상을 입은 전체 환자에서 반드시 두개강내

압 감시 장치의 적응증이 된다고 할 수 없다. 중증일 경우

(GCS score ≤8)에는 전술한 바와는 달리 두개강내압 감시 

장치에 의한 병발증 등 그 자체의 위험성이 있음에도 불구하

고, 두개강내압 상승의 위험성이 높으므로 그 의의에 대하여

는 이의가 없는 실정이다17,49,53). 그러나 정상 CT 소견을 보인 

경우에도 지속적으로 두개강내압 감시 장치를 시행하자는 

주장과 추적 CT로 대치할 수 있다는 주장이 병존하는 실정

이다19,54). Marmarou41)에 의하면 중증 두부외상 후 예후에 관

여하는 가장 중요한 인자는 20 mmHg 이상의 두개강내압이 

차지하는 비율이고, 그 다음이 평균 혈압이 80 mmHg 이하를 

차지하는 비율이라고 한다.
둘째로 두개강내압 측정 자료가 환자 치료에 어떠한 영향

을 미치는가 여부이다. 이것은 환자 치료의 중요한 수단이

며, 예후 측정에 좋은 표지이기는 하나 치료의 지침으로서는 

아직도 미흡한 실정이다
23,52).

끝으로 두개강내압 감시 장치가 치료 결과를 개선시키는

가에 있다. Ghajar22)
가 최근 보고한 바에 의하면 두개강내압

이 15 mmHg 이상인 경우 감시 장치와 더불어 뇌척수액 배액

술을 시행한 경우에 그 사망률이 12%로서 시행하지 않았던 

경우의 53%에 비하여 현저히 낮았다고 하였다
41). 현재까지도 

이 감시 장치가 표준 치료법이 되어야 한다는 데는 충분한 

자료가 부족한 실정이지만, 이 감시 장치가 ① 두개강내압 점

유 병소를 조기에 발견하는데 도움이 될 수 있고, ② 사전에 

유해 가능성이 잠재된 뇌압 조절에 사용되는 무분별한 치료

법에 대하여 제한 조치를 하고, ③ 뇌척수액 배액술로 두개강

내압을 감소시켜 뇌관류압을 개선시키며, ④ 예후 추정에 도

움이 되며, ⑤ 치료 결과를 개선시킬 수 있다는 데 있다. 그러

므로 이 감시 장치는 뇌 CT상 비정상 소견을 보이는 GCS 
score 8 이하의 환자에서는 시행하여야 할 진단법이다.

향후 이 감시 장치의 절대적인 효용성을 입증하기 위해서

는 전향적 임의 접근 임상적 시도(prospective randomized clini- 
cal trial; PRCT) 시 중증 두부외상 환자 약 700명에서의 사망

률이 10%의 차이가 나타나야 할 것이다.

4. 두개강내압 치료의 역치

일률적으로 통용되는 절대적인 두개강내압 역치는 존재하

지 않는다. 현재까지 알려진 바에 의하면 20～25 mmHg가 역

치의 상한으로 알려져 있으므로 이 이상의 수치를 나타낼 때 

일반적으로 치료가 시작된다
41). 두개강내압의 한계치와 뇌관

류압과의 관계는 잘 알려진 바가 없다. 두개강내압과 관련짓

지 말고, 뇌관류압의 중요성을 인식하여 뇌관류압을 적절히 

유지하고 개선할 수 있다면 두개강내압의 절대치에 관한 것

은 뇌 압추의 위험성과 가장 밀접하게 관련되어 있다
1,42). 만

일󰡒압추 압력(herniation pressure)”을 측정하는 방법이 개발

되고 평균 동맥압이나 두개강내압과 독립적인 뇌관류압치의 

영역이 결정된다면 뇌관류압에 대한 보다 구체적인 치료법

이 도출될 수 있을 것이다.

5. 두개강내압 감시 장치에 관련된 추천 사항

두개강내압 감시 장치를 사용하여야 할 경우 어떤 장치를 

사용할 것 인가를 결정하여야 한다. 그 결정 요소로는 정확

하고, 신빙성이 있으며 비용이 저렴하고, 또 장치 후 환자에

게 유병률이 낮아야 한다. 현재의 기술적인 수준으로 볼 때 

뇌실내 도자술이 전술한 결정 요소에 가장 접근하는 방법이

며, 뇌척수액 배액술도 동시에 시행할 수 있으므로 치료에도 

겸용될 수 있다
21). 뇌실질내에 설치한 감시 장치는 뇌실내 

도자술과 성능은 비슷하나 다시 눈금 조정(recalibration)을 할 

수 없고 표류(drift)할 잠재성이 있으며, 뇌지주막하강, 뇌
경막하 및 뇌경막외 감시 장치들 역시 그 정확도가 떨어

진다
20,21,68). 이러한 견지에서 정확도, 안정성 및 뇌척수액 

배액 가능성에 비추어 그 효용성에 따른 우열도는 뇌실내 

장치, 뇌실질내 장치, 뇌경막하 장치, 뇌 지주막하 장치 및 

뇌경막외 장치 순이 된다.
향후 연구 대상으로는 ① 두개강내압 감시 장치의 표준 

명세서에는 생체 내에서의 표류에 대한 측정법을 포함시켜

야 하고, ② 뇌실내와 뇌실질내 압력이 동일한 제품이어야 

하며, ③ 두개강내 다른 부위에서 보다 뇌실질내에 설치한 

압력 장치로서 뇌좌상을 입은 조직내와 그 주위에서의 두개

강내 압력 자료를 구하였을 때 두개강내압 치료와 그 치료 

결과를 개선시킬 수 있어야 하고, ④ 예방 목적의 항생제 투

여, 수술 방법, 두개강내 압력 자료 수집, 병발증에 대한 감

시 장치와 두개강내압 감시 장치 제거 기한에 관한 추천 사

항의 개발과 ⑤ 뇌실내 척수액 배액술과 뇌실질내압 감시 기

능이 동시에 가능한 기술을 개선시켜 현장에서 눈금 교정이 

가능하게 하고, 뇌척수액을 능동적으로 배액할 때 정확한 두

개강내압 측정이 가능하여야 한다.

6. 뇌관류압에 대한 지침

뇌허혈은 중증 두부외상 후 치료 결과에 영향을 미치는 

단 하나의 가장 중요한 이차적 요소이다
39). 뇌관류압은 뇌혈
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류와 대사산물 처리를 관장하는 압력차로 정의되는 생리학

적 변수로서 허혈에 깊이 관여한다. 외상 후 자주 나타나는 

혈관 연축의 출혈 빈도와 뇌혈관의 압력 및 대사 자가 조절

능(autoregulation)에서 나타나는 뇌혈관 저항은 외상에 의하

여 변화되며, 간혹 증가되기도 한다.
뇌관류압이 감소하면 이미 허혈이 존재하는 부위에 위험

이 초래되고, 관류압이 증가하여 혈관내 정수력학적 압력이 

상승하여 뇌관류 개선에 도움이 될 수 있다. 뇌관류는 대부

분 임상에서 조절할 수 있으므로 전체적이거나, 지역적 허혈

을 피하는데 도움을 줄 수 있다. 뇌관류압을 70 mmHg 이상

으로 유지하는 것이 실제적인 사망율을 줄이고, 생존 상태의 

질을 개선하는데 관계되는 치료의 “취사선택”이 될 수 있으

며, 중증 두부외상 후 뇌허혈이 있는 부위에 관류를 증진시

킬 수 있을 것이다
13,16,26,53,60). 뇌관류압을 70 mmHg 이상으로 

유지하여 혈관내 용적을 정상화하거나, 전신적 고혈압을 유

도하더라도 두개강내압 항진이나 사망률 또는 유병률이 증

가하였다는 보고는 아직 없다
38). 향후 뇌관류압과 치료와 두

개강내압에 기초를 둔 각각을 비교하는 PRCT가 수행되어 

전자가 진전된 치료결과를 보이는 가를 추적 연구되어야 할 

것이다. 이 연구에서는 어떤 수준의 뇌관류압이 적절히 유지

되어야 하며, 어떤 형태의 뇌외상에 효과가 있는가도 연구되

어야 할 것이다.

7. 과호흡에 대한 지침

지난 25여 년간 중증 두부외상 처치 시 적극적인 과호흡

(PaCO2 <25 mmHg)이 중요한 치료법이 되어 왔다. 약 40%의 

환자에서 뇌부종과 두개강내압 항진으로 사망하거나, 신경

학적 불구를 초래하므로 중등 두부외상 환자 모두에게 과호

흡 치료가 도움이 될 것이라고 오인되어 왔다. 그러나 수상 

후 1일째 뇌혈류는 정상인의 1/2에도 미치지 못하여 과호흡

에 의하여 뇌혈류는 더욱 감소하나 두개강내압의 감소는 지

속적으로 이루어지지 않고, 혈관의 자가조절능 마저 잃게 되

어 결국 수상 후 최소 5일간은 뇌허혈을 초래할 위험성이 내

재되어 있다
2,13,14,33,39,51,62,66). 예방 목적으로 이러한 과호흡 치

료를 하지 않은 환자들의 3개월 및 6개월째 치료 결과가 사

용한 환자에서 보다 더 개선되었다는 보고로 미루어 최소한 

인위적인 과호흡에 의하여 병발되는 뇌허혈은 피하여야 한다

는 것이 최신 지견이다
50). 그러므로 동맥혈내 탄산가스 분압

의 역치는 일반적인 과호흡의 개념으로서는 중요하지 않으므

로 표준지침으로는 중증 두부외상 시 두개강내압 항진 징후가 

보이지 않으면 장기간의 과호흡(PaCO2 <25 mmHg)은 피해야 

한다고 하며, “지침” 수준의 치료에서는 예방 목적으로서의 

과호흡(PaCO2 ≤35 mmHg) 마저도 피하는게 좋다고 한다. “취
사선택” 수준의 치료에서는 급성기에 신경학적 상태의 악화

나 진정제 투여, 신경근육 차단제, 뇌척수액 배액술 및 삼투성 

이뇨제에 불응하는 두개강내압 항진이 장기간 지속될 경우 과

호흡을 단기간 사용할 수도 있다고 한다. 이때는 jugular venous 
oxygen saturation, arterial jugular venous oxygen content diffe- 
rence (AVDO2), brain tissue oxygen monitoring과 뇌혈류 감시

를 이용하여 동맥혈내 탄산가스 분압차가 30 mmHg 이하로 

감소되지 않도록 함으로써 뇌허혈이 초래되지 않도록 하여

야 한다
12,70). 향후 PRCT로서 수상 후 첫 24시간 내에 단기간

의 과호흡이 위험하다는 것이 규명되어야 하고, 또 이러한 

연구 결과가 전신적 근육 마비와 controlled mechanical ven- 
tilation이 중증 두부외상 후 환자 스스로 과호흡 할 경우에는 

환자에 도움이 되는 것 인지 여부도 추적 조사되어야 할 것

이다.
과호흡법은 “ICP-targeted” 요법에서는 두개강내압 항진에 

대한 치료법으로서 시행되고 있으나, “CBF-targeted” 요법에서

는 비록 두개강내압 감소 효과가 있더라도 뇌관류압을 감소시

킬 수 있으므로 과호흡법을 시행하지 않는다. “CBF-targeted” 
요법은 저혈압과 탄산부족에 의해 야기된 이차적 뇌허혈 손상

에 대하여 매우 성공적이었다고는 하나, 두개강내압 항진의 

발생률은 감소시키지 못한다. 그리하여 평균 두개강내압, 두
개강내압이 항진되어 있던 기간, 불응성 두개강내압이 있는 

환자의 비율과 두개강내압 항진으로 사망한 환자 수에 있어서

는 두 군 사이에 유사한 결과를 보였다. 또한 “CBF-targeted”
군에서 사망률이 높은 경향을 보였고 비교적 양호한 치료 결

과가 낮았으므로 결국 신경학적 치료 결과가 크게 개선되지도 

않았으므로 이차적인 허혈 증상을 감소시켜도 신경학적 치료

결과의 개선은 실패하였다. 또한 높은 뇌관류압을 유지하는 

과정 중에는 세 가지 병발증이 발현 할 가능성도 있는데, 첫
째로 지연성이거나 재발된 두개강내 혈종, 신장기능 마비와 

ARDS인데, 특히 ARDS는 “CBF-targeted” 치료법에서 “ICP- 
targeted” 치료법에서 보다 5배 가량 더 병발률이 높다고 한다.

뇌관류압이 생리학적 연구 과제가 되는 것은 이것이 이차

적 뇌손상의 원인 중 가장 흔한 저혈압과 탄산부족(hypoca- 
pnia)의 발생률을 감소시킬 수 있다는데 있다. 그 첫 번째 가

설은 “CBF-targeted” protocol로서 이차적인 허혈 손상을 줄일 

수 있는가에 있고, 두 번째 가설은 “CBF-targeted” protocol이 

이차적 허혈 손상을 성공적으로 감소시킬 수 있다면 불응성 
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Table 1. Comparison of the Major Differences in the ICP-Targeted (Control) and CBF-Targeted (Experimental) Protocols

ICP-targeted protocol CBF-targeted protocol

General measures for all patients

Sedation
Controlled ventilation
Normothermia
*Fluids

Morphine 5～10 mg q1h prn
PaO2 >100, PaCO2 35～40
Antipyretics
Maintenance fluids

Morphine 5～10 mg q1h prn
PaO2 >100, PaCO2 35～40
Antipyretics
Maintain normal CVP(5～8 mmHg) and normal PWP(8～12 mmHg)

Treatment goals for physiological variables (all referenced to the same level)

ICP
*MAP
*CPP

<20
>70
>50

<20
>90
>70

Management of intracranial hypertension

CSF drainage
Paralysis
Mannitol
*Hyperventilation

10～20 drops prn
Vecuronium, 10 mg q1h
25 g q2-6 h prn
PaCO2 20～30

10～20 drops prn
Vecuronium, 10 mg q1h
25 g q2-6h prn
None, PaCO2 20～30

Management of systemic hyper-/hypotension

Hyperetension
Hypotension

For SBP >160: labetalol
For MAP <70: volume, 
dopamine, phenylephrine

None
For MAP <90: volume,
dopamine, phenylephrine

ICP, intracranial pressure; CBF, cerebral blood flow; MAP, mean arterial pressure; CPP, cerebral perfusion pressure; SBP, 
systolic blood pressure; CSF, cerebrospinal fluid; CVP, central venous pressure; PWP, pulmonary wedge pressure

두개강내압 항진의 발생률을 감소시킬 수 있다는 것이며, 세 

번째 가설은 신경학적 치료 결과가 개선된다는 것이다.
Table 1에 열거한 두 개의 치료 방법(management protocol)  

중 두부외상 시 주된 치료법은 현재까지는 두개강내압 감소

(ICP-targeted) 시키는데 있었다. 이에 반하여 “CBF-targeted pro- 
tocol”은 뇌관류압을 개선시켜 이차적인 허혈 손상에 대한 

예방에 있다. 이 두 가지 protocol 사이에는 네 가지 중요한 

차이점이 있다. 그 첫째는 수액주입에 대한 end-point에 있다. 
즉 “ICP-targeted”군에서는 maintenance fluid만 주입하면 되지

만, “ICP-targeted”군에서의 수액 주입은 정상적 CVP나 pulmonary 
wedge pressure를 유지시킬 수 있어야 한다. 두 번째는 평균

혈압이 “ICP-targeted”군에서는 최소 70 mmHg이나, “CBF-targeted”
군에서는 적어도 90 mmHg이다. 세 번째는 CPP의 역치로서 

“ICP-targeted”군에서는 적어도 50 mmHg를, “CBF-targeted”군
에서는 적어도 70 mmHg이다. 마지막 차이점은 과호흡의 사

용 여부에 있다.

8. 만니톨 사용법

만니톨 투여는 두부외상 시 두개강내압 항진이 의심되는 

경우에 필수적인 처치로 알려져 있으나, placebo와 비교되는 

잘 조절된 임상 검사는 시행된 바 없고, 또 그 사용량에 대

하여도 정립된 이론이 없다. 최근 저혈압과 동시에 발생된 

두부외상이 있는 경우 초기 소생술 시 소량의 만니톨 사용이 

제창된 바 있으며, 그 의의는 “취사선택” 수준 이상이다. 단 

사용 시 주의할 점은 혈청내 osmalality가 320 mOsm 이상인 

경우와 혈액량 감퇴증(hypovolemia)이 있는 경우는 피하여야 

하며, 사용 시에는 지속적인 주입보다는 bolus 식 주입 시 치

료결과가 더 우수하다는 보고가 있다
11,34,35,46-48).

9. 바비튜레이트 용법

현재까지 불응성 두개강내압 항진에 대하여 다른 치료법

으로 해결할 수 없을 때 다량의 바비튜레이트로 두개강내압

을 감소시키고, 신경세포 활동을 억제할 수는 있으나, 뇌척

수액내에 glutamate나 lactate 치는 감소시킬 수 없다
37,49,53). 바

비튜레이트가 두개강내압 감소 효과를 나타내기 위해서는 

뇌혈관의 자가조절능이 존재하여야 한다
69).

그러나 두개강내압 감소에 관한 만니톨과 혼용 시 그 효

용성을 실험한 보고에서 바비튜레이트가 더 우수하지도 않
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았고, pento- barbital로 치료하였을 때 뇌관류압이 상당히 감

소하고 바비튜레이트에 의한 저혈압이 나타날 수 있으므로 

적절한 혈액동력학적 불안정성을 피하거나, 혈액량 감소에 

의한 뇌 산소 저하증이 병발될 수 있으므로 AVDO2를 지속

적으로 감시하여야 한다.
향후에는 바비튜레이트의 치료 효과를 Glasgow Outcome 

Scale (GOS), Disability Rating Scale (DRS), Functional Indepen- 
dence Measures와 Neuropsychological Testing 등을 이용하여 

재평가하여야 할 것이며, 기타 etomidate, pentobarbital과 thio- 
pental과 같은 다른 약제들의 임상적 효능에 의한 비교 관찰

이 요할 것으로 예상된다.

10. 저 체온요법(Hypothermia)

급성 신경외과적 질환을 앓고 있는 환자에서는 38℃ 이상

의 고열이 이차적 뇌 손상을 악화시켜 결국 신경학적 치료결

과를 나쁘게 한다. 즉 고열은 기능적인 치료 결과 뿐만 아니

라, 조직학적 및 신경화학적 손상을 초래하는데 두부외상은 

물론, 뇌졸중 후 첫 7일 이내에 흔하므로 혈관내 온도강하법

(intravascular cooling)이 고열을 피하는 새로운 방법으로 예상

된다. 수상 초기에 저 체온요법을 시행하면 중증 두부외상 

환자의 예후를 개선시킬 수 있을 것으로 예상하는 보고가 많

다10,39,40). 특히 입원 당시 GCS score가 5～8인 경우에서 효과

가 높은 것으로 나타났으나, 척수액내 nitrite, nitrate 및 quin- 
olinic acid 치나 혈액응고증이나 지연성 뇌 실질내 출혈의 발

현에도 영향을 미치지 못하였다8,61,71).
최근 저 체온요법의 최대 관심사는 수상 초기 48시간 동

안 33℃의 저 체온 상태로 유도하면 독성이 적은 상태에서 

치료 결과가 개선될 수 있는가에 있으나 실상은 그렇지 않

다. 이 때 체온 중 core temperature가 수상 후 8시간 때까지 

33℃에 이르게 하며, 천천히 rewarming하는 것이 매우 중요

하나, 이 연구 과제에서 중요한 두 가지 차이점은 실험군인 

저 체온 군에서 정상 체온 군에 비하여 수액주입이 과다하다

는 것과 저 체온군에서 전 과정 중 혈압 상승제 사용이 80%
인데 비하여 정상 체온군은 초기에 69%에서만 사용하였다

고 한다. 결론적으로 저 체온군에서는 두개강내압 항진의 발

생률을 감소시키는 효과는 있는 것 같으나, 평균 동맥압은 

두 군 사이에 특이한 차이가 없고, 통계학적으로 합병증이 

저 체온군에서 더 많았다. 특히 45세 이상인 경우 저 체온 

요법으로 인하여 출혈, 폐혈증, 폐염 등의 내과적 병발증의 

발생률이 높아 정상 체온 군에 비하여 통계학적으로 예후가 

불량할 가능성이 높다
8,61). 그러므로 현재 저 체온 요법은 두

개강내압 항진에 대하여 잠재적인 치료 효과는 인정되나, 주
된 치료법이라기보다 향후 개발이 예상되는 약제에 의한 치

료의 중간 단계 치료법이라고 할 수 있다.

11. 스테로이드의 역할

스테로이드는 1960년대 초 뇌부종 치료제로 소개되었으며, 
뇌부종이 있는 부위의 혈관 투과력의 이상을 교정하고 뇌척

수액 생성을 감소시키며, 자유기 생산을 감소시키는 등이 실

험적으로 입증된 바 있다4,5,29,30,44,57). 이와 같은 효능은 이미 

뇌종양 환자 치료 결과 그 놀라운 효능이 인정되어 glucocor- 
ticoid를 중증 두부외상 치료에도 이용하게 되었으나, 최근 연

구 결과는 실망스럽게도 그 효과는 두개강내압 항진이나 치

료 결과에 별 다른 도움이 되지 않는 것으로 나타났다3,12,15,24, 

28,30,67). 현재까지 이 약제 사용으로 인한 병발증으로 위장관 

출혈과 과혈당증이 나타나 관습적인 스테로이드 사용은 추천

되지 않는 치료법으로 알려져 있다28). 향후 외상성 지주막하 

출혈에서 스테로이드의 효능 여부와 국소병소를 가진 중증 

두부외상이 있는 경우 triamcinolone이 효과가 있는지에 관한 

연구가 진행될 예정이다.

12. 두개강내압 항진을 타개하기 위한 처치법

두개강내압 항진에 대한 치료 시 초기에는 체온조절, 간질 

예방 처치, 두부거상, 경부정맥 출구폐쇄 요소의 방제거, 신경

근육 차단제를 병용한 진정제 투여, 적절한 동맥의 산소포화

도 및 뇌관류압이 70 mmHg 이상이 되도록하여 먼저 완전한 

체액 용적을 회복하도록 하여야 한다. 두개강내압을 감시하기 

위하여 뇌실내 도관이 설치되어 있다면 두개강내압 항진에 대

하여 뇌척수액 배액술을 먼저 시행하여야 한다. 환기(ventila- 
tion)는 정상 호흡(eucapnia)시 혈중 PaCO2의 하한치인 35 mmHg
에 이르도록 조정해야 한다. 이와 같은 처치에도 두개강내압

이 조절되지 않는 다면 혈중 PaCO2가 30～35 mmHg까지 이르

도록 유도하여야 하며, 이때 가능하다면 과호흡이 더 이상 요

구될 때는 뇌혈류나 경정맥 포화도를 측정하도록 한다. 경도

의 탄산부족(hypocapnia)이 두개강내압 조절에 효과가 없다면 

만니톨을 320 mOsm/L 내에서 사용할 수 있으며, 동시에 혈액

내 전체 용적은 정상 이상을 유지하도록 한다. 두개강내압 처

치 중 수술을 요하는 점유성 병소에 대한 가능성은 배제하지 

말아야 하므로 두개강내압 감압술을 시행할 수 없는 경우이거

나, 이차 처치(second tier therapy)를 고려 할 경우 다시 CT촬
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        Fig. 2. Critical pathway for treatment of intracranial hypertension in the severe head

injury patient (treatment option).

영을 시행하도록 한다. 전술한 기법에도 불응하는 두개강내압 

항진일 경우 담당의사의 의견이 두개강내압 조절이 가능하다

고 판단된다면 이차 처치를 고려할 수도 있다.
이차 처치란 치료 결과를 개선시키는데 효과가 있다고 증

명된 바 있는 두 가지 치료 형태를 포

함하거나, 바비튜레이트 사용에서처럼 

상당한 병발증의 가능성이 있다. 부가

적인 이차 처치로 두개강내압을 효과

적으로 감소시키기는 하나, 그 치료 

효과나 위험성과의 비율에 대하여 알

려진 바가 없다. 후자의 치료법으로는 

PaCO2가 30 mmHg 이하로 유지되도록 

과호흡을 하거나, 두개골 감압술 그리

고 혈압 상승 요법 등이다(Fig. 2).

13. 영양요법에 대하여

두부외상 후 병발되는 과신진대사

와 질소낭비에 관하여는 잘 알려져 있

다. 현재까지의 연구 과제로는 습식양, 
습식형태, 습식경로 및 질소평형과 혈

청생화학에 미치는 스테로이드의 효

과에 관한 것이었으나, 환자의 치료결

과에 대한 언급은 없었다31,56,63). 두부

외상 환자가 금식한 경우 1주 동안 체

증의 15%까지 감소할 수 있다73). 움직

이지 않는 상태에서 신진대사로 소모

되는 소모량의 100～140%를 15～20%
의 질소 칼로리로 채웠을 때 질소 소

모량이 감소한다. 두부외상을 입지 않

은 환자에서의 30% 체중 감량은 사망

률을 높인다. 즉 두부외상 환자를 수

상 후 1주일까지 금식시키면 사망률이 

높아 진다. 이러한 결과는 습식은 수상 

후 최초 1주말까지 시행하여야 함을 암

시한다. 수상 후 초기인 7일 이전에 있

어서의 습식 방법이 치료 결과를 개선

시킨다고 알려져 있지 않다. 두부외상 

환자에서의 질소 소모 수준과 습식의 

질소 절약 효과에 기초하여 전체적인 

영양공급은 수상 후 7일째까지 시행되

어야 한다
9,27,36,77).

14. 두부외상 후 항전간제 예방 목적 투여

외상 후 전간 발작은 수상 후 7일을 전후로 전기 및 후기 
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전간으로 나뉜다. 이 두 가지 형태의 외상 후 전간에 대하여 

전간 예방에 효과가 없는 항전간제에 의한 신경행동학 영역

의 이상이나 기타 부작용은 가급적 피하는 것이 좋다
75,76). 그

러나 관습적으로 항전간제를 예방 목적으로 투여하는 이론

적 근거는 외상 후에는 상대적으로 전간 발작의 출현 빈도가 

높으므로 전간 예방에 대한 잠재적 가능성이 내재되어 있다

는 데에 있다
75,76). 관통상일 경우 그 빈도는 수상 후 15년간 

50%에 이르고, 민간에서의 외상 후 초기 전간의 발병률은 4 
～25%, 후기 전간일 경우 9～42%에 이른다고 한다

25,58,75,76). 
초기 전간을 방지하면 만성 전간으로의 이행을 예방할 수 

있을 것으로 알려져 있으나, 항전간제 사용에 의한 부작용

도 다양하므로 항전간제의 전반적인 이점과 그 효용성을 

동시에 평가하는 것은 중요하다
75,76). 두부외상 후 전간을 

일으키는 위험 요소는 GCS score <10, 뇌피질 좌상, 두개골 

함몰골절, 뇌경막하 혈종, 뇌실질내 혈종, 두부 관통상, 수
상 후 24시간 내 전간 발작 등이다

74,76). 두부외상 후 초기 

발작을 예방하기 위한 항전간제 사용에 대하여 과학적인 

증빙 자료에 의한 지지도 있으나, 현재까지 두부외상 후 후

기 발작에 대한 예방 효과에 대하여는 확실하지 않다. 결론

적으로 지금까지의 연구 결과로는 예방 목적으로서의 항전

간제 투여는 후기 전간에 대하여는 효과가 없는 것으로 알

려져 있으나, phenytoin과 carbamazepine은 초기 전간의 발생

률을 감소시킨다. Valproate의 초기 전간 발병률에 대한 감

소 효과는 phenytoin과 흡사하나 사망률이 다소 높고, 초기 

전간에 대하여 phenytoin 보다 우수한 점이 없고, 후기 전간

에 대하여 방지 효과 또한 없다. 그러므로 외상 후 첫 1주 

이내에 전간 가능성이 높은 환자에 있어서 이를 방지할 목

적으로 phenytoin이나 carbamazepine을 투여하는 것은 “취사

선택” 치료에 속한다.
향후 초기 전간의 감소가 치료 결과에 영향을 미칠 수 있

는가와 magnesium sulphate와 기타 NMDA receptor antagonist
와 같은 항전간 효과가 있는 신경계 보호제에 대하여 더 연

구가 진행될 것으로 추정된다.

 신약 개발 현황

수많은 약제가 두부외상 후 병발된 이차적 뇌손상을 완화

시키기 위하여 연구된 바 있으며, 현재 임상시험 중에 있다. 
현재까지 만족스런 효과를 보이는 제재는 발견하지 못한 상

태이나, glutamate receptor antagonist, calcium channel blocker, 
free radical scavenger 및 cyclosporine제재가 그 중 유망한 제

재로 촉망받고 있다.
불행하게도 비록 임상시험 전 의미 있는 결과가 예상되었

더라도 현재까지 수행된 두부외상에 대한 약효를 증명할 수 

있는 실제 임상에서는 실망스런 결과를 보인 것이 많았다
55).

1. Selfotel

Competitive glutamate antagonist로서 비록 동물실험이었지

만, phase Ⅱ trial에서 두개강내압 감소 효과가 있어 안전하

고 효과가 있을 것으로 예상되었으나, phase Ⅲ trial에서의 

효과는 음성이었다. 고농도의 glutamate 농도가 존재할지라도 

약제가 수용체에 경쟁적으로 적절히 부착하는데 실패하였다.

2. Cerestat

Non-competitive glutamate antagonist로서 glutamate receptor 
channel site 인 magnesium binding site에서 수용체가 고농도의 

glutamate로 활성화 될 때에만 결합하는 소위 “use dependency” 
현상을 보였다. 이 실험의 최종 보고는 아직 나오지 않았으

나, 중간 결과에서 효과가 없는 것으로 나타났다.

3. CP 101-606

가장 최근에 임상 실험을 마친 glutamate antagonist로서 

“second generation” NMDA antagonist이며, 상기한 두 약제보

다 부작용이 거의 없다. 이 약제는 NR2B라는 특정적인 sub- 
type receptor를 목표로 삼아 뇌조직 내에서는 혈장 내에서 보

다 무려 4배나 높은 농도에 신속히 이를 수 있고, 또 빠져나

갈 수도 있으므로 잠재적인 효과는 많으나 부작용은 없다. 
현재까지 “phase Ⅱb” trial을 마친 상태로서 동물에는 높은 

효과가 있음이 입증되었으나, 인체에서의 효과는 아직 미지

수이다. 그러나 apoptosis 기전에 두부외상에 기여한다는 것

이 아직 알려져 있지 않아 그 의의는 크지 않으나, 이에 대

한 약제가 아직 알려져 있지 않는 상황 아래에서 이 분야에 

있어서 이 약제의 효용성에 대한 연구가 더 필요하다고 추정

된다.

4. D-CPP-ene

이 약제를 사용한 환자에서의 문제점은 고혈압과 연관된 

비정상적인 불수의적인 choreoathetoid 형의 이상한 운동형태

를 보이고, ventilator를 사용하는 경우 이를 제거하는데 장기

간의 시간이 요하여 결국 집중치료실에서 체재하여야 하는 

기간 역시 길다. 둘째 수상 후 4시간 이내에 투약하여야 한
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다는 시간적 제약이 있다. 실험적 두부외상을 가하기 전 투

약이 가능한 동물실험에서와 달리 인체 실험은 이러한 형태

의 실험이 될 수 없으므로 현재까지 실험 결과 대부분 실망

스런 결과가 나왔다.

5. PEG-SOD (superoxide dismutase)

Free radical scavenger가 중증 두부외상의 치료 결과를 개

선시킨다는 가설이 1980년대 Kontos 등에 의해 동물실험에

서 확인된 이후 Muizelaar가 중증 두부외상 환자에서 phase 
Ⅱ trial에서 일부 효과가 있다고 암시한 바 있었다. 그러나 

임상 실험 결과 의미 있는 소견은 PEG-Orgatine 10,000 unit으
로 치료하였던 실험 군에서 acute respiratory distress syndrome 
(ARDS)을 보였으며, 전체적으로 사망률을 비롯한 신경학적 

치료 결과에서 특이한 차이점을 보이지 않았다.

6. IGF-1/growth hormone

중증 두부외상 후 Insulin-like growth factor-1 (IGF-1)과 growth 
hormone을 주입 할 경우 신경학적 치료 결과를 개선하고 신

진대사의 후유증을 변화시키며, 질소저류(nitrogen retention)
을 개선하는데 있다. 그 이론적 근거는 이 두 제재가 동화작

용(anabolism)을 감소시키거나 방어하고, 감염을 감소시켜 이

차적 손상을 예방하고, 중추 신경계의 재편성을 도와 임상치

료결과를 개선시키는데 있다. 이 연구에서 치료 결과와 DRS
에서의 차이점을 보이지 않았으나, ARDS의 발생률을 감소

시키는 경향을 보였다.

7. Nimodipine

이 제재가 자발성 뇌경막하 출혈일 경우 경색과 허혈을 

감소시켜 치료 결과를 개선시킨다고 알려져 있다. 두부외상

으로 인한 뇌 지주막하 출혈일 경우의 meta-analysis에서는 

이 제재로 치료한 군에서 사망률과 유병률에 있어서 의미 있

는 개선을 보였다고 한다.

8. Bradycor

이 제재는 주로 뇌부종에 관여하는 bradykinin antagonist로
서 두개강내압에 어떻게 영향을 미치느냐가 주된 관심분야

이다. 연구 결과 두개강내압이 20 mmHg 이상일 때 이 제재 

사용 시 두개강내압이 감소되는 경향을 보이며, 사망률도 감

소하는 경향을 보였으나, 전체적으로 특이한 차이는 보이지 

않았다고 한다.

9. Dexanabinol

이 제재는 marijuana의 활성부위를 가진 중요한 합성화학 

동족체의 mirror image 제재이다. 자연계에 존재하며 marijua- 
na에 의한 중독현상을 매개하는 뇌에 있는 cannabinoid recep- 
tor에 의하여 감지되지 않는다. 또한 NMDA receptor의 non- 
competive inhibitor로서 pro-inflammatory cytokine TNF alpha의 

inhibitor이기도 하다. 이 제재의 therapeutic window를 6시간으

로 하여 실험동물을 폐쇄성 두부외상을 가하였을 때 뇌혈관 

관문(blood-brain barrier) 파괴와 뇌부종 형성과 신경학적 결

손증상을 저지하는 효과가 있으며, 시신경에 대한 분쇄손상

이나, 초점적 또는 전신적 허혈에 대하여 효과가 있다고 한

다. 환자에 대한 효과로는 발열, 저혈압 및 사망율의 감소가 

있으나 통계학적 의의는 없고, 두개강내압 항진에 대한 방지

효과가 수상 후 첫 2～3일에 나타난다. 수상 후 6개월째 GOS
에서 의미 있는 효과가 없다. 즉 Dexanabinol로 치료한 환자

에서는 보다 중한 환자(GCS 4～6)와 수상 후 1개월과 3개월

째에 더 예후가 좋다고 한다.

10. SNX-Ⅲ

이 제재는 nitrate 계열의 calcium channel blocker로서 뇌졸

중 기전 연구에서 일과성 전뇌 허혈일 경우 발병 24시간 후

까지 투여시 효과가 있다고 한다. 수상 후 2～4시간일 때 효

과가 있다고 하는데, 특히 mitochondria 기능에 초점을 맞추

고 있으며, 전체적인 효과는 없는 상태다.

11. Cyclosporin A

현재까지 가장 흥미를 끄는 항암제로 사용되어 오던 약제

로서 동물실험에서 두부외상 후 12시간 이내에 사용 시 칼슘

의 세포내 유입을 조절하여 mitochondria를 손상시키는 기전

을 방어하게 하며, 세포독성도 미약하다고 한다. 향후 신약 

개발을 위한 임상시험에서는 인체 두부외상의 이질성(hetero- 
geneity)에 기인한 제 문제점과 이미 임상 분석을 통하여 확

인된 바 있는 두부외상 환자의 특이한 부류(지주막하 출혈, 
초점성 뇌실질내 출혈, 좌상 및 초점성 허혈 손상)에 초점을 

두고 연구가 진행 중이다.
또한 임상 연구 시 잠재된 약효를 최대화하기 위하여 두

부외상 후 되도록 조기에 투약이 시행되어야 한다. 특히 신

경계 보호 약물인 경우 사고 당시에 즉시 투여하여 초기 좌
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상을 입은 뇌조직에 있어서의 허혈 손상이 방지되거나 역전

될 수 있도록 하여야 할 것이다.

 결    론

우리나라에서도 권역별 응급의료센터의 개설로 조직화된 

중증 두부 외상치료를 시행하게 되어 초기처치시 “취사선택” 
수준의 처치법을 시행하는 수준에 머물러 있다. 이와 같은 중

증 두부외상 환자에 대한 초기 처치시 소생술의 효과를 최대

화한 후 예후를 개선하기 위하여 흔히 나타나는 동맥혈내 산

소분압이 60 mmHg 이하이거나 수축기 혈압이 90 mmHg 이하

일 경우에는 이에 대한 교정이 요하나, 동맥혈내 탄산 가스분

압의 역치는 그렇게 중요하지 않다고 한다. 그러나 두개강내

압 항진에 대하여는 조속한 처치가 요하며, 이때 두개강내압

에 관한 절대적 역치는 존재하지 않으나, 통상 20～25 mmHg
를 상한선으로 인정하고 있으며, 이 이상을 나타낼 때에는 

치료를 시작한다. 최근 특히 두개강내압의 절대치의 중요성

이 강조되는 실정이므로 뇌관류압을 적절히 유지한 상태에

서 역으로 뇌압추를 일으킬 수 있는 압력이 결정되고, 평균

동맥압이나 두개강내압과 독립적인 뇌관류압치 영역이 결정

된다면 두개강내 압보다 뇌관류압에 의한 두부외상 치료 표

과에 대한 연구가 의미있을 것으로 예상된다. 기타 치료법으

로 만니톨 사용의 효용성은 지침(“Guideline”) 수준에 있으나, 
이때 저용적 상태(hypovolemia)는 피하여야 하며, 사용시 bolus 
형식으로 주입함이 중요하다. 바비튜레이트 혼수 치료시 이 

제재를 과량 사용 할 경우 불응성 두개강내압 항진을 강하시

켜 사망률을 감소시킬 수 있다고는 하나 두개강내압 항진에 

대한 예방 목적으로서의 이 제재의 사용은 혈역동학적 불안

정을 초래할 수 있으므로 정당활 될 수 없다.
중증 두부외상시 두개강내압을 강하하여 예후 개선을 시

도할 때 많은 보고에서 스테로이드 사용의 효과를 암시하는 

증빙 자료가 아직까지도 빈약한 실정이며, 항전간제의 예방

적 투여 역시 이와 비슷한 상황이다. 그러나 부분적으로 pheny- 
toin과 carbamazepine은 외상 후 초기 간질 발현율을 감소시

킬 수 있다는 보고가 있으므로 항전간제의 사용은 취사선택

(“OPTION”) 수준에 머물러 있다고 보아야 할 것이다.
중증 두부손상 후 1주 이내에는 어떤 형태의 섭식이든 체

내 질소함량이 감소하지 않도록 이를 보충하고, 1주째에는 

정상인 수준의 영양보충이 되도록하여 이로 인한 사망률을 

감소시키도록 하여야 한다.

끝으로 두부외상에 대한 획기적인 치료법이나 약제가 아

직까지 출현되지 못하고 있음으로 인하여 두부외상학의 발

전이 침체기에 있다는 또한 부정할 수 없는 현실이다. 그러

나 그런 만큼 두부외상학에는 더욱 할 일이 있기에 앞으로 

이에 대한 부단한 연구가 요구되다.
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