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  Background: The number of cardiac arrest patients who are resuscitated has increased with the development of 

emergency medical services. Brain swelling is often found in these patients, following return of spontaneous 

circulation. This study identifies risk factors for brain swelling, describes it's frequency, analyzes the effect of brain 

swelling on neurological outcome, and compares the results with other studies.

  Methods: A retrospective analysis had been conducted on cardiac arrest patients who visited the emergency room 

at a university hospital during a 24 month period since 2007. Thirty-seven successfully resuscitated patients were 

divided into 2 groups based on computed tomography findings; these groups consisted of 14 patients with brain 

swelling and 23 patients without brain swelling. Comparative studies were conducted on post-lab findings and sev-

eral additional factors.

  Results: The 14 patients with brain swelling were significantly younger and showed a higher clinical performance 

category score than patients without brain swelling. Initial serum lactic acid levels showed good correlation with 

brain swelling.

  Conclusions: An urgent CT should be conducted and aggressive treatment pursued when brain swelling is sus-

pected, after consideration of various prognostic factors.
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서      론

  의학의 발   응 의료체계의 발 으로 인하여 심폐소

생술 후 자발 순환을 회복하는 경우는 과거에 비해 증가하

고 있으나 환자들의 많은 경우는 심각한 산소성-허 성 

뇌손상을 받아 신경학  후가 불량하여 의학 으로 뿐만 

아니라 사회 , 경제 으로도 많은 문제 들을 야기하고 있

다. 이러한 환자들에서 신경학 인 후를 조기에 감별하는 

것은 임상 으로 요한 의미를 가지며 여러 연구들이 진

행되면서 임상 으로 유용한 결과들이 발표되고 있다.1-5) 뇌 

산화 단층촬 (이하 뇌 CT)은 자발 순환이 회복된 심정지 

환자에서 심정지의 감별을 해 흔히 시행되는 방사선학  

검사 방법이나 자발순환이 회복된 모든 환자에서 성기 

시기에 심정지의 원인을 감별하기 해 뇌 CT를 반드시 촬

하는 것이 필요한 지에 해서는 아직 알려져 있지 않다. 

산소성-허 성 손상을 받은 경우에는 뇌 CT 상 다양한 

양상의 소견들을 찰할 수 있으며6,7) 이러한 소견들  뇌

부종은 자발순환이 회복된 심정지 환자에서 흔히 찰할 

수 있는 소견으로 입원 3일 시행한 뇌 CT 상 47.2%의 환자

에서 발생한다고 알려져 있으며 이러한 뇌부종은 불량한 

신경학  후를 시사하는 소견이라고 알려져 있다.8) 반면 

Cocchi 등
9)에 의하면 자발순환이 회복된 51명의 심정지 환

자에서 24시간 내에 11.8% 환자에서 뇌부종이 찰되었다

고 한다. 그러나 아직 국내에는 자발순환이 회복된 비외상

성 심정지 환자에서 성기의 뇌부종의 발생  연구한 결
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Table 1. Demographics Findings

Brain swelling (＋) (n = 14) Brain swelling (−) (n = 23) p value

Gender (Male：Female) 8：6 8：15 0.183

Age (years)  40.4 ± 10.1  55.7 ± 23.0 0.033*

APACHE II score 26.4 ± 6.4 25.2 ± 6.7 0.632

Duration of anoxia (minutes)  37.4 ± 21.5  26.4 ± 13.7 0.130

Duration of resuscitation (minutes)  22.6 ± 10.5 16.8 ± 9.0 0.122

Arrest cause (n) Respiratory 11 13

Cardiac  1 10 0.05

Metabolic  2

Arrest rhythm (n) Asystole  9 12

PEA  5  8 0.358

VF  0  3

CPC score CPC 1 (n)  0  6

CPC 4 (n)  4 10 0.025*

CPC 5 (n) 10  7

APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation. *p ＜ 0.05.

과는 부족한 실정이다. 이에 자들은 자발순환이 회복된 

비외상성 병원외 심정지에서 발생하는 뇌부종의 발생 빈도 

 발생의 험인자를 악하고 이러한 뇌부종이 신경학  

후에 미치는 향을 분석하고 외국의 연구결과와 비교 

분석하고자 본 연구를 시행하 다.

상  방법

1) 연구 기간  상

  본 연구는 의무기록을 통한 후향  연구로 2007년 1월부

터 2008년 12월까지 24개월간 심정지로 본원 응 실로 내

원한 환자들을 상으로 하 다. 연구기간 동안 병원 밖에

서 심정지가 발생하여 본원 응 의료센터로 이송되었던 환

자는 438명이었다. 이  외상에 의한 심정지로 단되었던 

73명, 심폐소생술이 시행되지 않았던 198명, 심폐소생술이 

시행되었으나 소생되지 못했던 128명을 제외한 39명이 성

공 으로 소생되었다. 성공 인 소생의 기 은 심폐소생술 

후 자발 인 순환(return of spontaneous circulation)이 24시간 

이상 지속된 경우로 정의하 다. 성공 으로 소생된 39명에

서 심정지의 원인을 감별하기 해 자발 순환이 회복된 후 

환자실로 입원하기  뇌 CT를 시행하 다. 39명의 환자 

 2명의 환자에서 뇌 CT 상 지주막하 출 이 발견되어 최

종 으로 지주막하출 에 의한 심정지로 명된 2명을 제

외한 37명을 연구 상으로 하 다.

2) 연구 방법

  연구 상 환자들을 상의학과 문의의 뇌 CT 검사의 

독에 따른 뇌부종의 유무에 의해 뇌부종 양성군(뇌부종이 

발생한 군)과 뇌부종 음성군(뇌부종이 발생하지 않은군)으

로 분류한 후 뇌부종 양성군과 뇌부종 음성군 간의 인구사

회학 , 임상  그리고 액학  변수들을 비교 분석하

다.

3) 통계분석

  통계분석은 SPSS 12.0 (SPSS Inc, USA)을 이용하여 시행

하 으며 단변량 변수에 한 통계 분석은 연속변수의 경

우는 Mann-Whitney 검정, 불연속변수인 경우는 student’s 

t-test를 이용하여 분석하 다. 뇌부종 발생의 험인자 분석

을 해 단변량 분석에서 통계학 으로 의미 있는 변수에 

해 로지스틱 회귀분석을 시행하 다. p 값이 0.05 미만일 

경우를 통계학 으로 의미 있는 것으로 하 다.

결      과

  연구 기간 동안에 성공 으로 소생된 비외상성 병원 외 

심정지 환자 37명  14명의 환자(37.8%)에서 내원 당일에 

시행한 뇌 CT 상 뇌부종이 찰되었다(Table 1). 뇌 CT 상 

외측 뇌실, 3뇌실  뇌수조 주 의 압박 는 소실이 있

는 경우를 뇌부종의 진단 기 으로 하 다.10,11) 뇌부종 발생 

유무에 다른 남녀비는 각각 8：6, 8：15로 남자에서 많이 

발생하 으나 통계학 인 차이는 없었다. 뇌부종 양성군의 

평균 나이는 40.4 ± 10.1세로 뇌 부종 음성군의 55.7 ± 23.0

세보다 었고 통계 으로 유의한 차이를 보 다(p = 0.033). 

심정지의 발생 원인을 호흡성, 심장성, 사성 원인으로 분

류하여 비교한 결과 뇌부종 양성군에서 호흡성 원인이 

78.6%로 뇌 부종 음성군의 56.5%보다 많았으나 두 군간에 

유의한 차이가 없었으며, 응 실 내원 당시 심정지시 심

도 한 두 군간 유의한 차이는 없었다.

  심정지의 기간과 심폐소생술을 지속한 시간은 뇌부종 양

성군에서 길었으나 통계학 인 차이는 없었다(37.4 ± 21.5분 
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Table 2. Clinical and Laboratory Findings

Variables Brain swelling (＋) Brain swelling (−) p value

Systolic blood pressure (mmHg)  121.8 ± 33.9  130.4 ± 30.3 0.257

Diastolic blood pressure (mmHg)   74.0 ± 20.0   77.4 ± 20.1 0.546

Heart rate (beat/min)  116.7 ± 20.1  117.2 ± 27.1 0.988

Body temperature (
o
C)   36.2 ± 1.4   36.0 ± 0.6 0.723

AST (U/L)  435.6 ± 468.3  349.8 ± 588.0 0.284

ALT (U/L)  335.1 ± 326.7  311.7 ± 665.4 0.138

BUN (mg/dl)   16.9 ± 8.6   24.7 ± 18.6 0.344

Cr (mg/dl)    1.6 ± 0.9    1.5 ± 1.0 0.467

PCO2 (mmHg)   78.7 ± 53.5   61.1 ± 31.9 0.506

pH    6.9 ± 0.2    7.1 ± 0.2 0.024*

Base excess (mmol/L) −18.6 ± 9.1 −11.6 ± 9.1 0.031*

Lactic acid (mmol/L)   14.4 ± 3.4    9.3 ± 3.3 0.000*

Glucose (mg/dl)  313.1 ± 117.3  243.3 ± 83.9 0.033*

AST: alanine transaminase; ALT: aspartate transaminase; BUN: blood urea nitrogen. *p ＜ 0.05.

vs 26.4 ± 13.7분 p = 0.130, 22.6 ± 10.5분 vs 16.8 ± 9.0분 

p = 0.122).

  신경학  후 비교 평가를 해 양 군에서의 퇴원 시의 

Clinical Performance Catery (CPC) score를 분석한 결과 뇌부

종 음성군에 비해 뇌부종 양성군에서의 신경학  후는 

불량하 으며 이는 통계학 으로 유의한 차이를 보 다(p = 

0.025).

  응 실 내원 당시 시행한 액 검사상에서  젖산 농

도는 뇌부종 양성군에서 의미 있게 높았으며 통계 으로 

유의한 차이를 보 다(14.4 ± 3.4 mmol/L vs. 9.3 ± 3.3 

mmol/L, p = 0.000). 염기과다  동맥  pH는 뇌부종 양성

군에서 통계학 으로 유의하게 낮았으며(−18.0 ± 9.1 

mmol/L vs. −11.6 ± 9.1 mmol/L, p = 0.031, 6.9 ± 0.2 vs. 

7.1 ± 0.2, p = 0.024), 당은 뇌부종 양성군에서 통계학

으로 유의하게 높았다(313.1 ± 117.3 mg/dl, 243.3 ± 83.9 

mg/dl, p = 0.033) (Table 2).

  뇌부종 발생의 험인자를 로지스틱 회귀분석 방법을 이

용하여 분석한 결과  젖산 농도가 뇌부종 발생의 험

인자로 명되었다(p = 0.025) (Table 3).

고      찰

  병원  심정지 환자의 국 인 발생률은 아직 정확한 

통계자료가 없으나 인구의 고령화와 심   뇌  질

환의 유병률 증가에 따라 국내에서도 병원  심정지 환자

가  증가하고 있는 추세이며, 이러한 환자들의 후를 

향상시키기 한 비책이 실히 요구 되고 있다. 심정지 

환자의 발생 시 자발 순환을 회복하는 경우는 우리나라의 

경우 선진국에 비해 상당히 낮으며, 한 생존한 경우라고 

하더라도 환자의 신경학  상태도 매우 취약하다. 일부 문

헌에서는 환자가 생존한 경우의 50−80%의 환자가 평생 혼

수 상태로 남아 있게 된다고 보고하기도 한다. 한, 심정

지 후 발생한 뇌의 손상은 사망률과 이환율의 가장 흔한 

원인이 된다.

  심정지가 발생하는 경우 인체에는 산소와 에 지원의 공

이 단되게 된다. 뇌는 이러한 산소 상태에 매우 취약

한 장기이다. 정상 체온 상태의 조건에서 뇌에 산소는 20

가 지나면 고갈이 되고, 추 신경의 신경단 (neuron)는 단

지 5분 동안의 류가 없을 때 활동할 수 있을 정도의 포

도당과 아데노신삼인산(adenosine triphosphate)을 장한다.12) 

따라서 심정지가 발생하고 단시간 내에 추 신경의 손상

이 시작되게 된다. 이러한 심정지시 뇌손상은 기의 무

류(no flow)에 의해서 발생하게 되며, 한 이후 심폐소생술

에 의한 소량의 류에 의해 정상 류의 10% 이하인 5 

ml/100 g/min정도의 불완 한 류가 뇌허 을 지속 으로 

유발하게 된다.6,7) 한 심정지 발생 수 분 이내에 뇌의 자

동능의 소실과 뇌 류압의 상승으로 인해 과 류 상태가 

되기도 하는데 이 역시 과 류로 뇌의 부종과 류손상을 

더욱 조장한다.

  자발 순환이 회복된 후에도 뇌의 손상은 지속되는데 자

유화기(free radical), 산화 질소(nitric oxide), 루타민산염

(glutamate)의 분비 등에 의한 재 류 손상을 받아  역학

으로 안정되어 있어도 뇌를 포함한 신체 주요 장기에 소

생 증후군(postresuscitation syndrome)이 발생하게 된다.13)

  심폐소생술 후 조직은 미세 의 투과력이 증가하면서 

세포들의 간질성 부종이 발생하게 된다. 재 류가 진행된 

조직에서는 여러 가지 세포와 백 구로부터 분비되는 매개

체들을 분비하여 부종을 더욱 조장하게 된다. 특히 뇌의 부

종은 한정된 공간에서 발생되기 때문에 뇌압을 상승시키는 

원인이 되고 한 뇌압의 상승은 뇌 류압을 감소시키고 

뇌의 류를 감소시키게 된다. 따라서 뇌의 부종이 형성되

는 원인을 이해하고 호 시키는 것이 심정지 이후에 발생
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Table 3. The Risk Factors for Brain Swelling

Variables B S.E. Wald df p value Exp (B)
Confident interval

Lower Upper

Age (year) 0.025 0.026 0.907 1 0.341 1.025 0.974 1.080

pH 0.485 2.327 0.043 1 0.835 1.625 0.017 155.391

Base excess (mmol/L) −0.114 0.090 1.598 1 0.206 0.892 0.747 1.065

Lactic acid (mmol/L) −0.600 0.267 5.045 1 0.025* 0.549 0.325 0.926

Glucose (mg/dl) 0.000 0.006 0.001 1 0.975 1.000 0.987 1.012

Constant 1.267 17.247 0.005 1 0.941 3.549

*p ＜ 0.05.

하는 심각한 합병증을 이는데 향을 주게 된다.

  본 연구의 결과에 의하면 뇌부종은 37.8%의 환자에서 발

생하 으며 이는 47.2%의 환자에서 뇌부종이 찰되었던 

Morimoto 등의 연구와8) 비교할 때 양 측 연구에 있어 뇌부

종 발생률의 차이가 있음을 보여주었다. Morimoto 등의 연

구에서는 입원 3일 째 되는 날 뇌부종의 발생 여부를 확인

하기 해 뇌 CT를 촬 한 반면 본 연구에서는 자발순환이 

회복된 직 후 응 실에서 뇌 CT를 촬 하 으므로 이러한 

뇌 CT 촬 을 시행한 시간의 차이가 뇌부종의 발생률의 차

이에 향을 미쳤을 것으로 단된다.

  뇌 CT에서 발견된 뇌부종은 불량한 신경학  후를 시

사하는 인자로 분석되었으며 이러한 뇌부종 발생에  

젖산 농도가 유의한 험인자로 분석되었다.  젖산의 

증가는 증가된 음이온 차이(increased anion gap) 사성 산

증의 흔한 원인 의 하나로 조직 내 산소 공 이 원활하

지 않거나 기성 사가 증가할 경우 발생하게 된다.14-17) 

심정지 환자에서 찰되는  젖산 농도의 상승은 심정

지로 인한 산소 공 의 감소와 이로 이한 기성 사의 

증가로 인한 상으로 심정지로 인한 산소 상태가 지속

되게 되면 조직에서 젖산의 생성이 증가하고 이는 결국 

 젖산 농도의 상승을 야기시킨다.18) 이러한  젖산 농

도의 상승이 아마도 -뇌 장벽(blood-brain barrier)을 손상

시키는데 향을 미쳐 성 뇌부종을 일으키는 것으로 

추정된다.

  본 연구에서  젖산 농도가 뇌부종 발생의 유의한 

험 인자로 명되었지만 뇌부종 양성군에서의  젖산 

농도가 유의하게 높았던 것뿐만 아니라  pH  염기과

다 한 유의하게 낮았으며 비록 통계학 인 차이를 보이

지는 못했지만 뇌부종 양성군에서의 심정지 지속기간  

심폐소생술 시행 시간이 뇌부종 음성군에 비해 길었던  

들을 고려할 때 뇌부종 양성군에서 신경학 인 후가 불

량했던 원인은 뇌부종 양성군이 보다 심한 산소성-허 성 

손상을 받았기 때문이라고 단된다. 본 연구의 제한 으로

는 환자 군의 규모가 작고 의무기록을 이용한 후향  연구

라는 으로 향후 규모의 향 인 연구를 시행 한다면 

좀 더 의미 있는 결과를 얻을 수 있을 것으로 단된다.

  성공 으로 소생된 비외상성 병원 외 심정지 환자의 

37.8% (14/37)에서 뇌부종이 발생하 으며 기  젖산 

농도가 뇌부종 발생의 의미 있는 험인자(p = 0.025)로 밝

졌다. 한 뇌부종이 발생한 군은 통계학 으로 의미 있

게 신경학  후가 불량하 다. 성공 으로 소생된 비외상

성 병원 외 심정지 환자에서 뇌부종은 드물지 않게 발생하

는 것으로 단되므로 비외상성 병원외 심정지 환자가 성

공 으로 소생되었을 경우에는 뇌부종의 발생 가능성을 염

두에 두고 뇌 CT의 촬 을 고려하여야 할 것으로 생각되며 

필요할 경우 뇌부종에 한 극 인 처치가 동반되어야 

할 것으로 단된다.
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