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bjective：This study was performed to evaluate the relationships among intracranial pressure(ICP), cerebral 
perfusion pressure(CPP), and cerebral arteriovenous oxygen difference(AVDO2) which were used as para-

meters of adequacy of cerebral blood flow to support cerebral metabolism after severe head injury and also to 

examine the association between delayed cerebral infarction and outcome. 

Material and Method：The authors studied the ICP, CPP and AVDO2 before and after treatment on 34 head-injured 
patients from June 1996 to December 1997 and examined the association with the change of an ICP, CPP and AVDO2 

following treatment and the development of delayed cerebral infarction. Sixteen patients underwent craniotomy for 

hematoma evacuation and eighteen patients received mannitol to decrease ICP. 

Results：The development of delayed cerebral infarction was demonstrated in 3(42.9%) out of 7 patients in no 
improvement group and 13(48.1%) out of 27 patients in improvement group with an increased ICP following 

treatment. Also, the development of delayed cerebral infarction was demonstrated in 8(50%) out of 16 patients in no 

improvement group and 8(44.4%) out of 18 patients in improvement group with a decreased CPP following 

treatment. The association with changes of ICP and CPP following treatment and development of delayed cerebral 

infarction was not statistically significant(p>0.01). However, 11(78.6%) out of 14 patients who demonstrated an 

increase in AVDO2 and 5(25%) out of 20 patients who demonstrated a decrease in AVDO2 following treatment 

developed delayed cerebral infarction. No improvement(reduction) in AVDO2 following treatment was significantly 

associated with the development of delayed cerebral infarction(p<0.01). All of 16 patients with delayed cerebral 

infarction showed poor prognosis. 

Conlcusion：The change of AVDO2 rather than those of ICP and CPP was considered more important factor for the 
development of the delayed cerebral infarction and poor outcome. 
 
KEY WORDS：Cerebral arteriovenous oxygen difference(AVDO2)·Severe head injury·Delayed cerebral infarction. 
 

 

서     론 
 

중증 뇌손상 환자에게서 두개강내압의 증가는 뇌관류압이 

감소되어 뇌허혈로 인한 이차손상이 발생하기 때문에 불량

한 예후와 깊은 연관이 있다. 중증 뇌손상 후 심한 장애가 

남았던 환자에서 뇌허혈이나 뇌경색이 발생하는 것은 연속

OOOO    
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적인 전산화 뇌단층촬영결과와 사망한 환자의 조직병리학적 

연구에서 증명되었다14)19). 일반적으로 중증 뇌손상 환자에

서 발생하는 뇌허혈 및 뇌경색은 두개강내압 증가에 의한 

뇌관류압의 감소로 설명되어 왔으나 이와 상반되는 보고도 

있으며18)25), 최근에는 자동조절능력의 손상, 외상성 혈관수

축 및 신경화학물질의 변화 등으로 설명되고도 있다2)3). 그

러므로 중증 뇌손상에서는 혈류량의 절대치보다는 얼마나 

적절한 뇌혈류가 관류되고 있으며 또 대사되고 있는가를 아

는 것이 뇌허혈의 발생여부와 도불어 환자의 예후추정에 중

요하다고 할 수 있다. 요골동맥의 동맥혈과 경정맥구(jug-

ular bulb)에서 산소포화도를 측정하여 비교하는 뇌동정맥

산소포화도차(AVDO2)는 공급된 뇌혈류량에 대한 두개강내 

산소이용도 및 대사정도를 측정하는 간접적인 지표가 되고 

있다. 본 연구의 목적은 중증 뇌손상 환자에서 1) 두개강내압 

및 뇌관류압과 AVDO2와의 상관관계 2) 수술이나 mannitol 

투여와 같은 두개강내압 감압치료 후 두개강내압, 뇌관류압, 

AVDO2의 변화와 지연성 뇌경색발생과의 관계 3) 지연성 뇌

경색의 발생과 환자의 예후와의 관계를 알아보는 데 있다. 

 

대상 및 방법 
 

1. 대  상 

1996년 6월 1일부터 1997년 12월 31일까지 내원시 Gl-

asgow Coma Scale〔GCS〕27) 측정치가 8이하인 상태로 입

원가료한 중증 뇌손상환자 중 경도의 다른 장기의 손상은 

있지만 심폐기능이나 생명징후에 이상이 없고 내원하여 최

소한 24시간이상 생존했으며 두개강내압 증가(10분이상 두

개강내압이 20mmHg이상 지속되는 경우)에 대한 치료가 필

요했던 34명을 대상으로 하였다. 남자는 22명(64.7%) 여

자는 12명(35.3%)이었고 연령은 15세에서 75세였다(평균

연령은 약 49세). 두개강내압 상승을 치료하기 위하여 16

명에서는 수술을 시행하였고, 18명에게서는 mannitol을 투

여하였다. 
 

2. 방  법 
 

1) 치료방법 

본원에서 사용하고있는 두부외상환자 치료기준에 따라 내

원 즉시 모든 이학적 검사를 시행한 후 두개강내 손상이 의

심되며 GCS 측정치가 8이하인 경우 기관내 삽관과 더불어 환

기요법을 실시하였다. 모든 환자에 대하여 응급 전산화뇌단층

촬영을 실시하였다. 두개강내압 상승에 의한 이차손상을 방지

하기 위해서 가능한 동맥혈 산소분압(PaO2)은 95mmHg이상

으로 유지하였다. 수축기혈압은 100mmHg, 확장기혈압은 

60mmHg이상으로 유지하였으며, 중심정맥압(central ve-

nous pressure)은 5∼10cmH2O 범위내로 유지하였다. 전

해질과 혈당치를 정상 범위로 유지하고 적혈구용적(he-

matocrit)은 30∼40%사이로 유지하였다. 두개강내압 증가

에 대한 기본적인 처치인 두부거상 30도, 과호흡을 통해 이

산화탄소분압을 28∼33mmHg으로 유지하였으며 환자가 호

흡기기와 적응하지 못할 경우는 근이완제를 투여하였다. 전

산화뇌단층촬영상 횡단면에서 출혈의 최대직경이 1cm이상

이거나 좌상이나 출혈성 병소로 인해 2mm이상 중앙선의 이

동을 보이는 경우에는 4시간이내에 수술을 시행하였고 수술 

적응증에 해당 되지않는 환자는 두개강내압 강하제인 15% 

mannitol을 체중(kg)당 1g을 정맥 투여하였다. 
 

2) 두개강 내압, 뇌관류압 및 AVDO2 측정법 

두개강내압은 광섬유로 만들어진 두개강내압 측정기구(Ca-

mino Laboratories, San Diego, CA)를 이용하였다. 삽입부

위는 전산화뇌단층촬영상 출혈, 좌상 및 부종이 심한 부위

를 선택하였고 병변의 차이가 확실하지 않는 경우는 우측 

전두엽을 선택하였다. 뇌관류압은 평균 동맥압(mean art-

erial pressure)에서 평균 두개강내압을 뺀 값으로(CPP＝

MAP-ICP) 하였다. 두개강내압을 측정하고 있는 쪽의 요

골동맥에 21Gauge 카테터를 삽입하여 혈압, 맥박 및 산소

포화도를 측정하였다. 경정맥 산소포화도의 측정을 위해 16 

Gauge 카테터를 내경정맥으로 삽입하고 카테터의 말단부

위가 경정맥구 주변에 있는 것을 경추부 X-선을 촬영하여 

확인한 후에, 수술군인 경우는 내원 즉시 그리고 수술직후

에, 15% mannitol 투여군에서는 주사 후 30분이 경과한 후

에 요골동맥과 경정맥구에서 동시에 혈액을 얻어 pH, 동맥 

산소포화도(SaO2), 경정맥 산소포화도(SVjO2)와 적혈구농

도(Hb)를 측정하고 AVDO2는 다음과 같은 공식을 이용하

여 계산하였다. 
 

AVDO2＝Hb×1.34(SaO2-SVjO2)
25) 

 

3) 지연성 뇌경색의 진단 

치료 후 의식이나 신경학적 소견의 변화가 있을 때 추적 

전산화뇌단층촬영을 하고 입원 후 3일, 7일에 다시 촬영을 

실시하여 이전에 관찰되지 않았던 부위에 혈관분포와 일치

하는 분명한 경계를 가지는 저음영이 관찰되면 지연성 뇌경

색으로 판정하였다. 
 

4) 치료결과의 판정 

환자의 예후는 수상 후 3개월에서 6개월 Glasgow Out-

come Scale(GOS)17)에 따라 평가하였다. 이중“death, 

persistent vegetative state와 severe disability”는“불량
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한 결과”, 또 독립적인 생활이 가능한“moderate disab-

ility 와 good”은“양호한 결과”로 분류하였다. 
 

5) 통계자료 처리 

모든 수치는 평균값으로 표시하였으며 치료 전과 후의 의

식상태, 두개강내압, 뇌관류압 그리고 AVDO2의 변화를 관

찰하였고 이들 사이의 상관관계를 비교분석하였다. 지연성 

뇌경색의 발생에 따라 두 군으로 나누어 치료전과 후 두개

강내압, 뇌관류압, AVDO2를 비교하였고 치료 후 AVDO2의 

개선여부에 따라 두군으로 분류하여 각 군에서의 지연성 뇌

경색의 발생빈도를 비교하였다. 통계처리는 각 군간의 평균

값의 차이는 student’s t-test, 상관관계는 Pearson’s co-

rrelation coeffiency, 명목변수간의 차이는 Pearson’s chi-

square test, 그리고 각 표본대상이 5미만인 경우는 Fish-

er’s exact test를 이용하였다. 모든 통계는 SPSS for 

windows 7.5.1을 이용하였다. 

 

결     과 
 

1. 환자의 특성 

외상의 원인은 전체환자 34명 중 대부분 교통사고(26명)

로 추락과 미끄러짐이 각각 4명이었다. 평균 혈색소(hemo-

globin) 및 적혈구용적은 12.24g/dl와 36.38%이었다(Ta-

ble 1). 입원시 시행한 전산화뇌단층촬영상에 나타난 소견

은 뇌실질내 출혈이 14명(41.2%) 경막상 또는 경막하 출

혈이 8명(23.5%), 좌상이나 출혈성 소견이 없는 뇌부종이 

6명(17.6%)이었으며 4명(11.8%)에서는 여러 병소가 혼

합되어 관찰되었으며 2명(5.9%)에서는 좌상이 관찰되었다. 
 

2. GCS측정치와 두개강내압 및 뇌관류압과의 관계 

GCS측정치가 5점이하였던 환자수는 치료 전 27명(79.4%)

에서 치료 후에는 21명(61.8%)으로 감소하였으나 통계적인 

의의는 발견할 수 없었다(p>0.01). 치료 전 평균 두개강내압

은 40.50mmHg, 치료 후 평균 두개강내압은 22.29 mmHg

로 치료 후 분명한 두개강내압의 감소를 보였다(p<0.01). 

뇌관류압은 치료 전과 후 모두 73.68mmHg 유지되었다(Ta-

ble 1). 
 

3. AVDO2와 두개강내압 및 뇌관류압과의 관계 

치료 전 AVDO2의 평균값은 8.31vol%에 비해 치료 후 

AVDO2는 7.51vol%으로 감소하였으나 통계학적 의의는 없

었다(p>0.01)(Table 1). AVDO2와 두개강내압(r＝0.013, 

r＝0.015 p>0.01) 및 뇌관류압(r＝0.146, r＝0.034 p>0.01)

간에는 치료 전과 후 모두 연관성이 없었으며(Fig. 1 and 2) 

두개강내압과 뇌관류압(r＝0.652, r＝0.627 p<0.01)사이는 

연관성이 있었다(Fig. 3). 
 

4. 초기 GCS측정치, 두개강내압, 뇌관류압 및 AVDO2와 

지연성 뇌경색 발생과의 관계 

지연성 뇌경색은 16명(47.1%)에서 관찰되었다. 이 중 수

술군은 8명(50%)이었고 약물투여군에서는 8명(44.4%)이

었다. 내원당시 의식상태를 평가하는 GCS측정치에서 5점

이하 군과 6점이상 군사이에 지연성 뇌경색 발생빈도의 차

Table 1. Clinical characteristics of 34 patients with severe
head injury 

Parameters Characteristics 

Age(years)  
mean±S.D. 48.64±15 
range 15-75 
Sex(male：female) 22：12 
GCS, pretreatment  

3-5 27 
6≥ 7 

GCS, posttreatment  
3-5 21 
6≥ 13 

Hb/Hct 12.24/36.38 
*ICP, pretreatment(mmHg) 40.50 
*ICP, postreatment(mmHg) 22.29 
CPP, pretreatment(mmHg) 73.68 
CPP, posttretment(mmHg) 73.68 
AVDO2, pretreatment(vol%) 8.31 
AVDO2, posttreatment(vol%) 7.51 
Outcome  

favorable 13 
unfavorable 21 

S.D.：standard deviation    *p<0.01 
Fig. 1. The calculated AVDO2 demonstrating no significant

relationship to ICP both before and after treatment. 
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이는 없었다(p>0.01). 지연성 뇌경색의 발생 여부에 따른 

두개강내압, 뇌관류압 및 AVDO2는 치료 전과 후 평균값의 

의미있는 차이는 없었다(p>0.01)(Table 2). 그러나 치료 

전과 후의 두개강내압, 뇌관류압 그리고 AVDO2의 변화에 

따른 지연성 뇌경색의 발생빈도를 보면 두개강내압과 뇌관

류압의 경우는 이들의 개선여부에 따른 지연성 뇌경색의 발

생빈도에 차이가 없었던 반면(p>0.01), AVDO2의 경우는 

치료 후 개선되지 않았던 군(감소되지 않은군)에서는 14명 

중 11명에서 지연성 뇌경색이 발생하였었던 반면, 치료 후 

개선되었던 군(감소된 군)에서는 20명 중 5명에서 뇌경색

이 발생하여 AVDO2가 개선된 군에서는 현저히 뇌경색의 

발생빈도가 낮음을 알 수 있었다(Table 3). 
 

5. 지연성 뇌경색과 환자예후 

지연성 뇌경색이 발생하였던 16명 모두에서 불량한 예후

를 보였고 지연성 뇌경색을 보이지 않았던 18명 중 5명만

이 불량한 예후를 보여 지연성 뇌경색의 발생은 불량한 예

후와 연관성을 보였다(p<0.01). 

 

고     찰 
 

1. AVDO2 

AVDO2는 측정시에 순환혈액내에서 뇌조직이 추출하는 산

소의 양을 대표하며 이것은 말초동맥혈내의 산소함유량(AO2)

에서 경정맥구의 산소함유량(VO2)을 감한 값이다(AO2-VO2). 

산소함유량은 혈액으로 운반되어질 수 있는 산소의 총량으

로 torr로 표현되는 산소분압이며 percent로 표현되는 산소

포화도와는 구별되어야 한다. 혈액내 산소함유량 차이는 실

Table 3. Relationships between ICP, CPP and AVDO2 and 
delayed cerebral infarction according to their ch-
ange after treatment 

 
No evidence of 

infarction 
(n＝18) 

Evidence of 
infarction 
(n＝16) 

ICP change   
Improvement 14 (51.9%) 13 (48.1%) 
No improvement  4 (57.1%)  3 (42.9%) 

CPP change   
Improvement 10 (55.6%)  8 (44.4.%) 
No improvment  8 (50 %)  8 (50 %) 

AVDO2 change   
＋Improvement 15*(75 %)  5*(25 %) 

＋＋No improvement  3*(21.4%) 11*(78.6%) 
*p<0.01 
＋Improvement：more decreasing of AVDO2 after treat-
ment than before treatment 
＋＋No improvement：no interval change or more incre-
asing of AVDO2 after treatment 

Table 2. Pre-and posttreatment mean value of ICP, CPP 
and AVDO2 related to delayed cerebral infarction 

 
No evidence of 

infarction 
(n＝18) 

Evidence of 
infarction 
(n＝16) 

Pretreatment ICP(mmHg) 41.35 39.75 
Posttreatment ICP(mmHg)  21.90 22.80 
Pretreatment CPP(mmHg) 74.05 73.35 
Posttreatment CPP(mmHg) 72.95 74.45 
Pretreatment AVDO2(vol%)  8.45  8.10 
Posttreatment AVDO2(vol%)  6.60  8.55 

all data＝not significant 

Fig. 2. The calculated AVDO2 demonstrating no significant
relationship to CPP both before and after treatment. 

Fig. 3. The calculated CPP demonstrating a significant rela-
tionship to ICP both before and after treatment. 
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험실에서 미세화학반응을 이용하여 측정할 수 있으나 임상

적으로는 AO2＝Hb×1.34×SaO2(SaO2는 동맥혈내의 혈색

소농도의 percent로 표시한다)로 계산할 수 있다. 그러므로 

임상적으로 뇌동정맥 산소함유량 차이는 다음과 같은 계산

법으로〔AVDO2＝Hb×1.34(SaO2-SjvO2)〕로 얻어진 것

이다25). 
 

2. 경정맥구에서 산소포화도 측정방법상의 고려할 사항 

경정맥구에서 산소포화도를 측정할 때 고려해야할 문제는 

다음과 같다. 첫번째 최근 Stocchetti 등25)에 의해 제기된

바와 같이 양측 경정맥구에서 산소포화도를 측정하는 것이 

아니라 한쪽 경정맥구에서만 산소포화도를 측정하였을 경우

에는 측정부위 반대편에서 일어나는 뇌경색을 대표하지 못

할 수도 있다는 점이다. 그러나 현재까지 해부학적, 임상적 

연구를 통해 두개강내 혈액의 80% 내지 90%가 우측으로 

유출되며28), 양측 경정맥구에서 측정한 혈액에서 양측 모두 

전체적인 두개강내 산소이용도를 대표하고 있다고 보고되고 

있다12)24). 이번 연구에서는 침습성 진단절차를 한쪽에만 사

용하기로 하였다. 그러나 측정부위에 따른 오차를 최소화 

하기 위해서 수술군에서는 Robertson 등22)의 방법과 같이 

상대적으로 병소가 심한 부위에서 산소포화도값을 측정하였

고, 약물투여군에서는 우측을 이용하였다. 둘째, 이러한 방

법으로 경정맥구에서 얻어진 산소포화도값은 전체적인 뇌허

혈을 나타내는 지표로서는 타당하나 국소적인 뇌혈류량의 

감소부위는 알 수 없는 단범이 있다. 그러나 이번 연구는 어

떤 두개강내 특정부위에 뇌허혈상태를 알고자 하는것이 목

적이 아니었으므로 국소적인 뇌혈류를 알 수 있는 trans-

cranial Doppler나 laser Doppler 등을 이용할 필요는 없었

다. 셋째, 경정맥구에서 혈액를 얻을 때 발생하는 두개강 외에 

있는 정맥으로부터 혈액의 유입으로 인한 검사치의 오염이다5). 

이러한 검사치의 오염을 줄이기 위해서 Shenkin 등24)은 측정 

카테터가 정확하게 경정맥구에 위치하게 하는 것이 두개강

외 혈관들에 의한 오염을 줄일 수 있는 최선의 방법이라고 

하였으나, 이번 연구에서는 보이지 않는 경정맥구에 정확하

게 카테터를 삽입하기 위해 상부진행에 저항을 느끼는 부위

까지 삽입하고, 측정전에 일반 경추부 단순 방사선 촬영상

을 통해서 카테터가 경정맥구에 있다는 것을 확인하였다. 넷

째, 카테터자체가 작은 경정맥구내에서 혈류를 방해하여 두

개강내압을 상승시킬 수 있다는 점이다. 그러나 이미 Go-

etting과 Preston14)한 실험을 통해 카테터삽입자체가 두개

강내압을 상승시키는 요인이 되지 않는다고 보고한 바 있다. 

다섯째, 이번 연구에서는 비록 치료전과 후에 한차례의 경

정맥구 산소포화도를 측정하여 측정값을 서로 비교하였다. 

여러 보고에서 이미 한두차례의 측정보다는 반복된 측정이

나 연속적인 경정맥구 산소포화도 측정방법인 자동산소농도

측정기법(oximetric technique)이 환자상태를 더욱 잘 반

영한다고 하였다6)7). 그러나 이러한 경우 기준눈금보정이 

자주 필요하며 카테터의 이동이나 혈병(blood clot)에 의한 

막힘현상으로 인해 수치의 오류가 발생할 수 있으며23), 진

단과정중 두개강외 허혈상태가 쉽게 반영되고 측정을 위하

여 고가의 장비가 필요하다는 단점이 있다. 이번 연구에서

는 어떤 연속적인 수치변화보다는 치료전과 후의 수치변화

만을 보고자 하여 자동산소농도측정기구나 여러차례의 반복

적인 검사를 사용하지 않았다. 
 

3. 두개강내압 및 뇌관류압과 지연성 뇌경색 

이번 연구에서 두개강내압의 상승 및 뇌관류압의 감소는 

지연성 뇌경색의 발생과는 연관이 없었다. Sutton 등26)은 

phosphocreatine을 이용한 자기공명 분광기를 이용한 연구

에서 두개강내압과 AVDO2는 뇌의에너지고갈과 연관이 깊

으나 두개강내압의 상승에 따른 뇌관류압의 감소와 뇌에너

지 고갈과의 연관성은 단정지을 수 없다고 하였다. 그러나 

뇌관류압이 70mmHg 미만일 때 뇌관류압과 경정맥 산소포

화도가 감소하므로 이는 간접적으로 뇌경색의 발생빈도가 

많아짐을 반영하는 것이다6). 이번 연구에서 평균 두개강내

압은 치료전에는 40.5mmHg이었으나 치료후에는 거의 정

상에 가까운 22.29mmHg으로 감소하였고, 평균 뇌관류압

도 치료전과 후 모두 70mmHg이상으로 유지되었으므로 뇌

관류압의 저하와 지연성 뇌경색과의 연관성을 밝혀내지 못

하였을 가능성도 있다. 두개강내압의 상승과 지연성 뇌경색 

발생과의 연관성을 주장하는 연구와는 상반되게 Kotapka 

등19)은 정상범위의 두개강내압하에서도 해마에서 허혈성 병

소가 발견된다고 하였는데 그 원인으로 저혈압이나 저산소

증, 혈관수축현상 그리고 가장 중요하다고 주장한 흥분성 

아미노산 신경전달물질에 의한 신경의 흥분성(excitability)

을 이유로 들었다. 이번 연구에서 강조하고 싶은 점은 70 

mmHg 이상의 적절한 관류압이 유지되어도 지연성 뇌경색

이 발생하였다는 점이다. 이미 이런 소견은 동물실험을 통

해 정상적으로 뇌관류압이 유지되고 있는 뇌경막하 혈종주

변에서도 뇌허혈이 관찰되었다는 보고를 통해 증명된 바 있

다20). 두부외상환자에서 transcranial Doppler pulsatile in-

dex나 경정맥구의 산소포화도를 지표로 뇌관류압을 적당하

게 유지하는 것은 적절한 치료방안의 하나로 보편화 되어 

있다3)7). 두개강내압과 뇌관류압은 두부외상환자의 예후를 

결정하는 중요한 인자이나, 이번 연구결과로 미루어 단지 

두개강내압이나 뇌관류압만을 정상으로 유지하는 것만으로 
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뇌경색을 예방하기에는 불충분하다고 판단된다. 적절한 뇌

관류압이 유지되는 중에도 뇌경색이 발생하는 것은 혈류압 

자동조절능력의 변형, 혈독성 물질, 신경화학적 변형 등으로 

설명되고 있다. 특히 신경화학적 변형은 실험과 임상적 적

용을 바탕으로 고농도의 흥분성 아미노산 즉 glutamate 등

이 뇌허혈이나 두부외상 후에 증가되어서 신경세포손상을 

유발하여 ligandgated channels의 활성으로 세포막 투과성

을 변형시킬 수도 있고, 외상 후 단순한 기계적 자극이 이온

의 투과도를 변형하여 신경세포의 활성을 증가시키며, 이런 

이온의 불안정화는 외상 후 수일동안 이온펌프의 회복을 위

해 광대한 에너지를 필요하게 된다1)16). 이는 두부외상후 미

세투석법(microdialysis)을 통해서 경정맥구에서 산소의 포

화도가 감소될 경우 glutamate의 증가를 발견할 수 있었다

는 보고로 증명된다1)16). 치료 후에도 AVDO2의 개선이 되

지 않았다는 것은 세포막의 안정화를 위해 지속적으로 산소

를 대량 요구하고 있다는 것을 의미하는 것이며 이는 적절

한 뇌관류압의 유지에도 불구하고 뇌경색으로 진행할 수 있

다는 것을 의미한다. 
 

4. AVDO2와 지연성 뇌경색 

두부외상환자에서 두개강내압이나 뇌관류압의 측정은 외

상환자의 에너지 고갈을 충분히 반영하지 못한다19)26). 심한 

두부외상후 초기에는 뇌대사량의 감소로 산소소비량은 감소

되나 뇌혈류량은 변화가 다양하여 산소공급량과 소비량이 

일치하지 않는다1)13)18). Fick의 등식을 응용하면 두개강내로 

유입되는 동맥에서의 산소포화도와 경정맥구에서 측정되는 

산소포화도의 정보를 가지고 AVDO2를 측정할 수 있다
11). 

이런 측정값은 전체적인 두개강내 산소요구량과 혈액을 통

한 산소공급량에 대한 간접적인 비율이 되는 것이다1)13)18). 

그러므로 AVDO2는 중증 뇌손상환자에서 단순한 두개강내

압이나 뇌관류압의 측정으로 알지 못하였던 두개강내의 에

너지대사정도를 알 수 있는 좋은 방법이다8-11)21)22). 정상 

뇌동정맥 산소함유량차는 5∼7.5vol%이며 5vol%보다 적

을 때는 공급이 소비를 능가한 상태이며 7.5vol%보다 증가

되어있을 때에는 소비가 공급을 능가한 상태로 이는 상대적

인 뇌허혈상태를 나타내는 것이라고 하였다25). 이런 점을 

고려할 때 AVDO2값은 두개강내압 및 뇌관류압이 정상적으

로 유지되고 있을 때도 뇌실질이 상대적인 허혈성 위험에 

놓일 수 있음을 알려주는 지표라고 추측된다. 중증 뇌손상환자 

34명을 대상으로한 이번 연구에서 AVDO2 측정값은 이미 치

료전 평균적으로 증가되어 있음을 발견하였으나, AVDO2가 

외상 후 이차적인 뇌손상의 가장 중요한 요소인 지연성 뇌

경색의 발생과의 연관성을 밝히는데는 실패하였으나, 수술

적인 치료 혹은 mannitol을 이용한 두개강내압 치료 후에 측

정된 AVDO2는 지연성 뇌경색과 더불어 환자의 예후와 깊

이 연관되어 있다는 점을 알 수 있었다. 이것은 적절한 치료에 

반응을 보이지 않는 중증 뇌허혈상태의 지표로서 이용될 수 

있다는 데 있다. 이번 연구에서 치료전에 증가된 AVDO2는 

지연성 뇌경색의 발생을 예측하는 지표가 되지 못했으나 치

료 후에도 AVDO2가 개선되지 못한 점은 두개강내압이나 

뇌관류압에 상관없이 지연성 뇌경색에 중요한 지표임을 알 

수 있었다. AVDO2가 증가하면 뇌혈류는 감소하고 AVDO2

가 감소하면 뇌혈류가 증가한다는 것을 응용하면, 충분한 

산소예비력이 남아있는 경우, 치료 후 AVDO2는 개선될 것

이나 산소예비력이 소실된 상황이라면 치료 후에도 산소함

유량차는 개선되지 못할 것이며 이는 결국 지연성 뇌경색의 

원인이라고 생각된다. 

 

결     론 
 

두부외상 후 회복은 여러가지 변수들에 의존되나 가장 중

요한 것은 지연성 뇌경색이다4)15)22). 본 연구에서 중증 뇌손

상 환자 34명을 대상으로 두개강내압, 뇌관류압, AVDO2를 

측정하고 그 값의 개선여부에 따른 지연성 뇌경색 발생 빈

도를 조사하여 다음과 같은 결론을 얻었다. 치료 전과 후 두

개강내압, 뇌관류압의 변화는 지연성 뇌경색의 발생빈도와 

연관이 없었으나 치료 후 AVDO2가 개선된 환자에서는 지

연성 뇌경색 발생빈도가 현저히 감소하였던 것을 알 수 있

었다. AVDO2의 변화는 기존의 두개강내압이나 뇌관류압의 

변화보다 중증 뇌손상 환자의 예후를 측정할 수 있는 민감

한 지표라고 추정된다. 향후 AVDO2는 지연성 뇌경색 발생

의 예측뿐만 아니라 뇌관류압의 유지, 기계적 호흡이나 

mannitol투여와 같은 치료시 산소요구량에 적절한 뇌혈류

유지에 대한 지표도 되며 저혈압, 고열, 경련으로 인한 뇌허

혈을 발견하는 신체계통적인 원인의 예방에 지표가 될 수도 

있으므로 그 중요성이 점차 커질 것을 예상 할 수 있다. 
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