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The High Concentration Oxygen Therapy in Severe Head Injury Patients 
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bject：The rapid and early oxygen delivery to brain tissue was a common therapeutic method in the treatment 

of severe head injury patients. The purpose of this study was to investigate the effect of increased fraction of 

inspired oxygen in early stage of severe head injury. 

Methods：The parameters of research were CSF(cerebral spinal fluid) oxygen pressure(PcsfO2), lactate, pH, tem-
perature, and CSF carbon dioxide pressure(PcsfCO2). We selected 28 patients with head trauma whose the Glasgow 

Coma Scale(GCS) score was less than 8 point at admission. All patients were mechanically ventilated and monitored 

with the commercial ICP monitoring device. Each of parameters was compared as increased fraction of inspired 

oxygen. In experimental cohort of 14 patients, the mean PcsfO2 level was increased to 314.93±259.15mmHg by 

raising the FiO2 from 40% to 100% for nine hours(p<0.05). And the mean CSF lactate level was decreased to 2.96±

1.98mmol/L on 100% FiO2 as compared with 5.98±3.25mmol/L on 40% FiO2 in control group(p<0.05). The only 

above two parameters were showed statistically meaningful outcome. 

Conclusions：Although this study was performed in small cohort and short period, these results supports that 

increased inspired oxygen therapy in severe head injuried patients was recommended as a modality of treatment in 

future through the continuous survey. 
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서     론 
 

중증 뇌손상후 발생하는 뇌허혈증은 일반적으로 국소적 

혹은 전반적인 뇌혈류량의 감소로 인한 이차적인 결과라고 

알려져 있으며, 이러한 뇌허혈로 인한 여러 합병증 및 후유

증 등을 예방하기 위해 두개강내압을 감소시키거나 뇌혈류

량을 증가시키는 방법 등이 시도되고 있으며3)4), 최근에는 

뇌 손상 초기에 고농도의 산소를 흡입시켜 환자의 상태를 

호전시키려는 방법이 관심을 끌고 있다. 이 방법은 혈중 산

소 분압의 증가로 인해 뇌혈관이 수축함으로써 두개강내압

을 감소시키려는 일차적인 목적과 저 농도의 산소는 뇌조

직의 산소 포화도를 감소시켜 혐기성 상태에서의 당분해를 

촉진시킴으로써 결과적으로 수소 이온과 젖산(lactate)이 증

가되어 산성화가 되면 pH가 낮아지면서 혈관이 팽창되는

데 이러한 혐기성 상태를 호기성 상태로 전환하려는 부가

적인 목적이 있다4)9)11). 따라서 뇌조직의 산소 분압을 증가

시키기 위해서는 고농도의 산소 흡입이 필요하다. 그리고 

뇌조직의 산소 포화도 감소는 뇌 혈류량의 변화와 매우 밀

접한 관련이 있기 때문에 뇌 혈류량을 일정하게 유지하기 

위해서는 몇 가지의 조절 기전들이 관여한다. 이 조절 기전

들은 대사성 조절, 자동 조절, 산소 및 탄산가스 혈관 반응

OOOO    

*이 논문은 2000년도 건국대학교 학술연구비 지원에 의한 논문임. 
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성 및 뇌혈류의 신경 조절 등이며 그 중에서 대사성 조절과 

산소 및 탄산가스 혈관 반응성등을 본 연구의 이론적 근거

로 하였다10)13). 중증 두부 외상 초기에는 뇌혈류량이 감소

하고 대사성의 활동이 증가하게 되어 결과적으로 뇌혈류량

과 대사성 활동간의 불일치가 유발되어 뇌조직내의 젖산이 

빈번하게 증가하는데 이것은 신경세포와 성상세포에서 호기

성 대사로부터 혐기성 대사로의 이동을 의미한다. 이러한 

뇌혈류량과 대사성 활동간의 불일치로 인한 뇌조직내 젖산

의 증가는 괴사과정이나 혹은 apoptosis에 의한 신경 세포

의 지연성 죽음보다 먼저 일어난다고 한다21)25). 이번 연구

의 목적은 산소 공급 농도에 따른 뇌조직의 산소분압, 젖산, 

pH, 온도 및 이산화탄소 분압의 측정을 통해 뇌손상 환자

를 치료함에 있어서 외상초기에 적극적으로 고농도의 산소

를 투여하여 이차적인 뇌허혈의 예방과 고농도의 산소공급

이 뇌조직에 어떤 영향을 미치며 환자의 예후에 얼마나 도

움이 되는지를 알아보고자 이 연구를 시행하였다. 

 

연구 대상 및 방법 
 

1. 연구 대상 

1997년 9월 1일부터 2000년 5월 31일까지 건국대학교 

의료원 민중병원에 두부외상으로 내원하여 Glasgow Coma 

Scale(GCS)점수가 8점이하며 16세 이상인 환자 40명중, 

보호자의 동의가 없는 환자 3명, 입원하자마자 사망하거나 

다른 장기 손상으로 shock이 유발된 환자 5명, 뇌척수액 

채취자체가 불가능하였던 4명을 제외한 28명을 대상으로 

하였다. 총 28명을 각각 14명씩 두 군으로 나누었으며, 실

험군은 FiO2(산소흡입농도)를 40%로 시작하여 3시간동안 

유지한 후 다시 FiO2를 60%로 상승시키고 다시 3시간 뒤 

100%로 상승시켜 3시간동안 주입시켰으며 9시간 후에 

FiO2를 100%로 하였으며 대조군은 FiO2를 실험 기간 동

안 40%로 일정하게 유지한 군으로 설정하였다. 
 

2. 방  법 
 

1) 치료방법 및 측정 방법 

모든 환자는 내원 후 두개강내압의 측정과 뇌척수액을 얻

기 위해 두개강천자를 통한 뇌척수액 외부 배액술을 시행

하였으며 뇌혈류압을 가능한 정상적으로 유지시키는 방법

으로 본원의 뇌 손상환자 수술치료 기준에 따라 두개강을 

압박하는 병소에 대해서는 즉각적인 감압술을 시도하였다. 

두개강내압 측정을 위해 모든 환자는 국소마취 하에 7-

mm twist drill을 이용하여 전 두개골을 천자하고 그곳에 

카테터를 전 두각을 향해 삽입하여 두개강내압 측정과 뇌

척수액 배액을 시도하였으며 삽입된 카테터는 두개강내압 

측정기구(Cammino Laboratories, San Diego, CA)를 통

하여 연속적으로 측정값을 읽도록 하였다. 뇌조직내 산소

분압, pH, 온도 및 이산화탄소 분압의 측정값은 뇌실 천자

나 뇌수술시 얻어진 뇌척수액으로 대신하여 본원에서 i-

STAT(Hewlet Packard, California)를 이용하여 치료전

과 치료후(수술포함) 일정기간을 기준으로 측정하였다. 동

시에 얻어진 내용물은 4℃ 냉장고에 보관하여 enzymatic 

technique를 이용한 외부 기기(Cobas Integra 700, Roche)

를 이용해 젖산을 측정하였다. 모든 환자는 내원 혹은 수술 

직후부터 기계적인 호흡치료를 시작하였으며 산소분압을 

100mmHg에서 150mmHg정도 유지하도록 40% FiO2(산

소흡입농도)를 공급하였다. 이정도 산소 분압이면 헤모글로

빈의 산소포화도는 98%에서 100%를 유지할 수 있으며, 이

산화탄소 분압은 기계호흡시 호흡횟수를 조절하여 28mmHg

에서 34mmHg정도 유지하도록 하였다. 실험군은 FiO2를 

40%로 시작하여 3시간동안 유지한 후 다시 FiO2를 60%

로 상승시키고 다시 3시간 뒤 100%로 상승시켜 3시간동

안 주입시켰으며 대조군은 9시간 동안 FiO2를 40%로 일

정하게 유지하고 관찰 기간 후에 다시 40mmHg로 유지하

도록 하였으며, 각 군에서 뇌척수액의 산소분압, 젖산, pH, 

온도 및 이산화탄소 분압을 측정하였다. 요골 동맥의 카테

터를 이용하여 3시간마다 동맥혈을 채취하여 혈중 산소와 

이산화탄소농도를 측정하였다. 
 

2) 예후 판정 

환자의 예후 판정은 내원 후 6개월에서 Glasgow Outcome 

Scale(GOS)12)를 기준으로 판단하였으며 good recovery

는 Ⅰ군, moderate disability는 Ⅱ군, severe disability는 

Ⅲ군, persistent vegetative state와 death는 Ⅳ군으로 분

류하였다.  
 

3) 통계학적 처리 

모든 자료는 환자는 평균±표준 오차로 표시하였으며 산

소 흡입 농도에 따라 두 군으로 분류하여 수술 전후의 산

소분압, 젖산, pH, 온도 및 이산화탄소 분압을 관찰하였으

며, 통계처리는 항목간 평군값의 비교는 student’s t-test, 

명목 변수간의 차이는 Pearson’s chi-square test, 표본 

대상이 5미만인 경우는 Fisher’s exact test를 이용하였으

며, 모든 통계는 SPSS for window 8.0를 이용하였으며 

p<0.05이하를 통계학적으로 유의한 것으로 판정하였다. 
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결     과 
 

1. 연령 및 성별분포  

실험군의 평균 연령은 46.78±16.09세였으며, 대조군은 

평균 51.78±17.46세의 결과를 보였다. 성별 차이는 실험

군에서 남자는 11명(78.6%) 여자는 3명(21.4%)이었고, 

대조군에서 남자는 10명(71.4%) 여자는 4명(28.6%)이었

다. 연령 및 성별분포의 결과는 통계학적으로 각각 의미가 

없었다(p>0.05)(Table 1). 
 

2. 외상 원인 및 입원시 진단 결과 

외상의 원인은 실험군에서 교통 사고가 10명(71.4%)이

었고 추락과 미끄러짐이 각각 2명이었으며, 대조군에서는 

교통 사고가 9명(64.3%)이었고 추락과 미끄러짐이 각각 

2명, 3명이었다. 두 군에서 교통 사고가 주된 원인이었으며, 

이 결과는 유의한 차이가 없었다(p>0.05). 이러한 외상으

로 내원한 환자들을 입원시 진단 결과로 분류하였으나 두 

군간에 차이는 보이지 않았다(p>0.05)(Table 2). 
 

3. 두개강내압 및 GCS 측정치와 흡입 산소 농도 

두개강내압의 변화는 실험군에서 흡입 산소 농도가 40%

일 경우 평균 33.14±9.84mmHg이었으며 100%일 경우 

평균 22.35±4.06mmHg의 결과를 보였으며, 대조군에서

는 평균 34.07±7.08mmHg에서 평균 23.42±5.62mmHg

로 양군에서 모두 감소하는 경향을 보였으나 통계학적으로

는 의미가 없었으며(p>0.05), GCS는 실험군에서 흡입 산

소 농도가 40%일 경우 평균 5.78±1.42점에서 100%일 

경우 평균 7.00±1.17점으로 증가하였으나 대조군의 경우 

평균 5.92±1.38에서 평균 5.42±0.75로 감소하는 결과를 

보여 흡입 산소 농도와 GCS의 변화와는 통계학적으로 의

미가 있음을 알 수 있었다(p<0.05). 
 

4. 뇌척수액내 산소 분압과 흡입 산소 농도 

흡입 산소의 농도를 증가시킴에 따라 동맥혈의 산소 분

압도 같이 증가하였으며, 뇌조직내 산소 분압은 실험군에서 

흡입 산소 농도가 40%일 경우 평균 123.17±18.95mmHg

를 보였으며 흡입 산소 농도가 100%때는 평균 387.90±

49.11mmHg를 나타냈다. 대조군에서는 흡입 산소 농도를 

40%로 유지한 경우 평균 115.65±15.26mmHg에서 9시

간 후에는 평균 112.55±10.87mmHg로 2.69±28.77%의 

감소를 나타냈다. 이 결과는 통계학적으로 분명한 차이를 보

였다(p<0.05). 
 

5. 뇌척수액내 lactate와 흡입 산소 농도 

뇌척수액내 lactate는 흡입 산소 농도가 40%일 경우 실

험군에서 평균 5.98±3.25mmol/L이었으며, 흡입 산소 농

도가 100%때는 평균 2.96±1.98mmol/L로 감소하였으나 

대조군에서는 평균 5.63±2.68mmol/L에서 평균 6.51±

2.95mmol/L로 증가된 결과를 나타냈다. 이 결과는 통계학

적으로 유의한 결과를 보였다(p<0.05)(Fig. 1). 
 

6. 뇌척수액내 이산화탄소 분압과 흡입 산소 농도 

뇌척수액내 이산화탄소 분압은 실험군에서 흡입 산소 농

Table 1. Age & Sex distribution 

 Experiment(n=14) Control(n=14) 

 No.*(%) No.(%) 
p value 

Age(years)   p=0.438 
20-29  4(28.7)  2(14.3)  
30-39  1( 7.1)  2(14.3)  
40-49  3(21.4)  2(14.3)  
50-59  3(21.4)  3(21.4)  
60-69  2(14.3)  3(21.4)  
70-79  1( 7.1)  2(14.3)  

Sex   p=1.000 
Male 11(78.6) 10(71.4)  
Female  3(21.4)  4(28.6)  

*：Number(patients) 

Table 2. Injury vector & Diagnostic results 

 Experiment 
(n=14) 

Control 
(n=14) 

 No.(%) No.(%) 
p value 

Injury vector   p=0.881 
Falling  2(14.3) 2(14.3)  
Sliding  2(14.3) 3(21.4)  
TA* 10(71.4) 9(64.3)  

Diagnostic classification   p=0.596 
Contusion only  2(14.3) 4(28.6)  
Hematoma-extra  5(35.7) 4(28.6)  
Hematoma-intra  4(28.6) 5(35.7)  
Combined  3(21.4) 1( 7.1)  

*：Traffic accident 

Experiment 
Control 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

3 6 9 Time(hour) 

Lactate(mmol/L) 

Fig. 1. The lactate level showing significant change after treat-
ment of 9 hours in study. 
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도가 40%일 경우 평균 26.69±4.28mmHg이었으며, 흡입 

산소 농도가 100%때는 평균 26.69±2.44mmHg의 결과

를 나타냈으며 흡입 산소 농도를 40%로 일정하게 유지한 

대조군에서는 평균 28.25±3.52mmHg에서 평균 27.74±

1.21mmHg를 보여 통계학적으로 의미가 없었다(p>0.05). 
 

7. 뇌척수액내 pH 및 온도 변화와 흡입 산소 농도 

pH의 변화는 9시간 후에 실험군과 대조군에서 각각 평균 

7.55와 7.68의 결과를 나타냈으며(p>0.05), 온도변화는 흡

입 산소 농도의 변화와는 무관하게 근소한 차이를 나타냈으

며, 실험군은 흡입 산소 농도가 40%일 경우 평균 36.96±

0.56°이었으며, 9시간후인 100%때는 평균 36.88±0.46°

이었으며 대조군은 평균 36.80±0.35°에서 평균 36.68±

0.36°로(p>0.05) 흡입 산소 농도의 변화는 뇌조직내 pH

와 온도 변화에 영향을 주지 않는 것을 알 수 있었다. 
 
 

8. 환자 예후와 흡입 산소 농도 

치료후의 환자 예후에 대한 판정은 6개월 후에 흡입 산

소 농도의 변화에 따른 GOS의 변화를 판단하였으며 실험

군에서는 평균 2.57±0.85였으며 대조군에서는 평균 3.07

±0.73의 결과를 보였으나 양군간에는 통계학적으로 의미

가 없었으나(p>0.05) 실험군에서 GOS 측정값이 Ⅰ이나 Ⅱ

인 경우가 7명(50%)으로 대조군 3예(21.4%)에 비해 상

대적으로 만족스러운 결과를 보인 경우가 많음을 알 수 있

었다(Table 3). 
 

9. 합병증 발생과 경과 관찰 기간 

실험군의 경과 관찰 기간은 평균 206.50±97.43일이었으

며 대조군은 평균 172.21±110.76일로 두 군간의 통계학

적인 의의는 없었다(p>0.05). 양군에서 치료 과정과 관련 

있는 합병증은 발견되지 않았다.  

 

고     찰 
 

뇌조직의 산소분압이나 포화도 측정은 크게 두 가지 방

법으로 알 수가 있는데, 첫째는 경정맥구에서 전체적인 두

개강내 산소포화도를 측정하는 것으로 이것은 확증된 방법

으로써 뇌조직으로의 산소공급과 뇌조직으로부터 산소추출

과의 상관 관계를 반영한다고 하였으며, 둘째는 최근 방법

으로써 single Clarke-type electrode를 이용한 국소적인 

뇌조직의 산소계 측정법과 multiparameter probe를 이용

하여 뇌조직의 산소 분압과 포화도 측정 뿐만 아니라 , 이

산화탄소 분압, pH 및 온도 등을 동시에 측정하는 것으로 

이러한 정보를 통해 국소적으로 연구된 뇌조직에서의 기질

의 이동과 신경 조직의 항상성 등을 알 수가 있다고 하였

다2)3)5)7). 비록 본 연구에서의 뇌실 천자나 수술을 통해 얻

어진 뇌척수액에서 여러 측정 변수들을 비연속적으로 측정

하였지만, 다른 저자들의 연구 결과와 동일하게 연구에서 흡

입산소를 증가함에 따라 산소 분압은 비례적으로 증가됨을 

알 수가 있었으며, 이산화 탄소분압은 변화가 없었다14)24).

이미 다른 저자들에 의해서 이런 뇌조직이나 뇌척수액의 산

소농도를 측정하는 방법을 통해 중증 두부 외상환자에서 뇌

조직의 산소 소비량과 대사 요구량에 대한 많은 정보를 얻

을 수 있었다2)3)5)7). 최근 지견은 동맥의 혈색소의 포화도

를 100%로 만드는 것이 가장 유용하다고 하며, 혈색소에 

대한 산소포화도가 불충분함으로 인해 뇌조직에 산소부족

이 초래될 위험이 있는 환자에게 고농도의 산소 투여는 이

미 잘 알려진 치료법2)6)으로 Van Santbrink22) 등은 100% 

산소를 약 30분 동안의 기계 호흡을 통해 주입한 결과 중

Table 3. Outcome at post-study* 

 Experiment(n=14) Control(n=14) 

 No.(%) No.(%) 
p value 

GOS**   p=0.107 

I 1( 7.1) 0( 0.0)  

II 6(42.9) 3(21.4)  

III 5(35.7) 7(50.0)  

IV 2(14.3) 4(28.6)  
*post-study：the range of interval is 6 months later 
**GOS：Glasgow Outcome Scale 
I：good recovery II：moderate disability 
III：severe disability IV：persistent vegetative state & death 

Table 4. Comparisons of parameters between the two groups 

  Experiment 
(n=14) 

Control 
(n=14) 

  No.(%) No.(%) 

ICP(mmHg) Pretreatment  33.14± 9.84  34.07± 7.08 

 Posttreatment  22.35± 4.06  23.42± 5.62 

GCS Pretreatment   5.78± 1.42   5.92± 1.38 

 Posttreatment   7.00± 1.17***   5.42± 0.75 

PcsfO2(mmHg)* Pretreatment 123.17±18.95 115.65±15.26 

 Posttreatment 387.90±49.11*** 112.55±10.87 

PcsfCO2(mmHg)** Pretreatment  26.69± 4.28  28.25± 3.25 

 Posttreatment  26.69± 2.44  27.74± 1.21 

PH Pretreatment   7.56± 0.20   7.55± 0.17 

 Posttreatment   7.63± 0.16   7.68± 0.24 

Temperature(°) Pretreatment  36.96± 0.56  36.88± 0.46 

 Posttreatment  36.80± 0.35  36.68± 0.36 
*：PcsfO2=mean cerebrospinal fluid PO2 
**：PcsfCO2=mean cerebrospinal fluid PCO2 
***：Statistically proved significance(p<0.05) 
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증 뇌손상 환자에서의 산소 포화도가 증가함을 보고하였다. 

그러나, 정상적인 호흡 기관이 유지되는 상태에서는 흡입산

소를 40%이상 유지하면 혈장 내에 산소가 녹아서 뇌조직

으로 2∼3%정도의 산소 공급을 더 할 수 있게 되지만, 이

런 2%내지 3%의 산소공급은 전체적인 양이 미미하여 오히

려 고농도 산소 흡입으로 인한 부작용이 초래되므로, 흡입 

산소 농도를 40%이상 유지하는 치료법은 아직까지 뇌조직

에 대한 산소 공급을 향상해 주는 치료 방법으로써는 아직 

정립되지 않은 치료법이다. 그러나, 최근 동물실험을 통한 

연구에서 뇌혈관에 10∼20%를 차지하는 미세혈관에는 적

혈구가 포함되어 있지 않으며 비혈색소 즉 혈장을 통한 산

소운반이 중요한 매개체가 된다고 하였다1)10). 이런 실험 결

과가 인체에서도 실제로 발생한다면 두부외상후 고농도의 

산소주입법은 중요한 치료법이 될 수 있는 것이다. 그러나 

Nemes 등16)은 고농도의 산소를 투여했을 경우 유발될 수 

있는 문제점에 대하여 성인의 경우 흡입 산소 농도를 60%

이상으로 24시간이상 줄 경우 기관지표면의 염증이 발생

할 수 있으며 무기폐의 발생은 특히 100%에 근접하게 증

가된 흡입 산소 농도의 적용시간에 달려있다고 하며 결과

적으로 호흡기 감염과 폐의 구조적인 손상의 빈도가 증가

된다고 기술하였으나 Menzel 등14)은 중증 뇌 손상후 처음 

6~18시간 내에 100%의 고농도의 산소 사용은 문제가 없

다고 보고하기도 하였다. 본 연구에서도 외상후 24시간이

내의 고농도 산소 투여를 통해서 폐조직에 산소독성 자체

로 인한 조직 손상과 같은 합병증은 발생되지 않았다. 
 

1. 뇌척수액내 젖산 농도 

Zauner 등25)은 중증 뇌손상에서 일반적으로 뇌조직내 젖

산의 농도가 300μmol/L이상일 경우 불량한 예후를 보인

다고 하였으며, 중증 뇌손상후 뇌조직내에 젖산의 증가는 

임상적이나 생리적으로 지연성 악영향을 초래할 뿐 아니라 

환자의 예후와 깊은 연관이 있으나, 외상후 6시간 내에 뇌

조직내 고농도의 산소 분압을 보이는 사람이나 실험동물에

서는 젖산의 감소가 관찰되며 이런 결과를 토대로 외상 초

기에 뇌조직내에 고농도의 산소분압과 젖산의 감소는 연관

이 있다는 보고들이 있다7)13)15)20)22). 본 연구에서도 유사한 

결과를 보여 흡입 산소 분압의 증가시킴으로 인해 뇌척수

액내에 젖산의 감소를 확인할 수 있었다. Welsh 등23)에 의

하면 oxidative energy metabolism은 뇌허혈 상태나 사립

체(mitochondria) 손상인 상태에서는 억제되기 때문이며 

젖산의 발생이 증가한다는 이야기는 조직의 상태가 호기성 

상태에서 혐기성 상태로 변하였다는 것을 말해준다고 하였

으며 고농도의 산소는 다시 호기성 상태로 변환시켜 젖산 

생성을 억제하게된다고 하였다. 1988년 Inao 등11)은 물 충

격을 이용한 뇌 실험에서 혈액내의 젖산은 정상 범위로 되

었으나 뇌척수액의 젖산의 농도가 높은 수치로 유지되는 것

으로 볼 때 뇌조직의 산화도 충격후 몇 시간 동안은 계속

된다고 하였으며, 젖산의 상승 양상에 대해 기술하였는데 

초기 상승은 충격에 대한 전반적인 반응을 의미하며, 이차

적인 상승은 뇌조직에서 생성된 뇌척수 액이 낮은 속도로 뇌

척수액 공간으로 스며드는 것이라고 하였다. 따라서, 측정

된 뇌척수액의 수치에 대한 해석은 이런 개념을 가지고 주

의 깊게 고려해야하겠다. 더욱이 광범위하게 허혈 상태가 심

한 경우 젖산과 뇌조직의 pH의 관계는 아직 분명하게 설

명되지 못하고 있으며, 최근 병리학적으로 뇌조직에 손상이 

다른 여러 형태의 산증보다 젖산 산증에 의해 더 잘 유발

된다는 관점에서 연구 대상으로서 더 중요하다고 하겠다. 비

록 Duckrow 등8)은 뇌허혈 기간동안 젖산의 증가가 pH의 

감소와 관련이 있음이 분명하더라도 넓은 범위의 젖산 수

치와 변수사이의 관계는 확실하지가 않다는 보고도 있으나, 

본 연구에서는 젖산과 흡입 산소 농도와의 상관관계를 추적

한 결과 의미 있는 결과를 보였다. 
 

2. 초기 중증 뇌손상에서 고농도 산소 주입법 

중증 뇌손상을 받은 환자는 이차적인 뇌허혈로 인한 사

망이나 심한 후유증에 노출될 가능성이 많으며 최근에는 뇌

손상 환자의 치료는 외상 방지를 위한 예방 의학적인 측면

과 외상 받은 환자의 뇌허혈방지를 위한 노력이 중심이 되

고 있다. 그러나, 이차적인 뇌허혈방지를 위한 이제까지의 

노력들은 두개강내압을 감소시키거나 뇌혈류량을 증가시켜

서 산소 공급을 원활하게 하려는 간접적인 방법밖에는 시

도되지 않았으나 본 연구에서 100% 산소를 주입하였던 실

험군에서 젖산 감소가 현저하였고 비록 통계적으로 의미 있

는 예후 판정 결과를 보이지는 못하였으나 외상후 6개월후 

측정한 GOS 측정값에서 만족스러운 결과(GOS Ⅰ or Ⅱ)

를 보이는 대상 환자의 숫자가 많았으며 이는 다른 중증 뇌

손상 초기에 100% 산소를 주입하였던 다른 연구 결과와 유

사한 결과를 얻었다고 생각된다. 이는 단기간에 고농도의 산

소를 투여하여 뇌조직에서 10∼20%를 차지하는 비혈색소

인 혈장을 통해 산소가 운반되는 미세혈관에 원활한 산소공

급은 뇌허혈방지로 인한 중증 뇌손상환자의 예후를 향상시

킬 수 있을 것으로 판단된다1)10)17)18).  

 

결     론 
 

중증 뇌손상 환자의 치료에 있어서 뇌조직의로의 산소 농
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도를 높이기 위해 산소의 흡입 농도를 증가시키는 방법이 

최근 시도되고 있다. 본 연구에서 두부외상으로 내원한 총 

28명을 대상으로 산소 흡입 농도를 변화시키면서 뇌척수액

에서 산소분압, 젖산, pH, 온도 및 이산화탄소 분압의 변화 

정도를 알아본 결과 다음과 같은 결과를 얻었다. 산소 흡입 

농도를 증가를 증가시킴에 따라 뇌조직내의 산소분압과 젖

산은 의미 있는 변화를 나타냈으며 pH, 온도, 이산화탄소 

분압 및 경과 관찰 기간의 변화 정도는 의미가 없었다. 따

라서, 흡입 산소 농도를 증가시키는 치료법은 중증 뇌손상 

환자를 치료하는 하나의 방편으로 제시 될 수 있겠다. 그러

나, 본 연구에서는 우선 실험군의 환자수가 부족하고, 더 

많은 변수를 이용하여 여러 측면에서의 흡입 산소 요법의 

효과를 찾는 노력이 요구되며, 또한 9시간 후의 상태 변화

에 대해서도 지속적인 연구와 추적 관찰이 필요하리라 사

료된다.  
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