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□원저 :임상□

1)

서 론

무균성 수막염은 구토, 발열, 두통 등의 증상을 일으키며, 이

때 발생하는 두통은 급격한 뇌압 상승이나 사이토카인 분비에

의한 염증반응 및 두개강 내 통증 연관 조직에 의한다고 알려져

왔다
1)
. 하지만 뇌압상승이 현저하지 않거나 뇌척수액 소견이 정

상인 상태에서도 두통을 호소하는 경우가 있으므로 이러한 기전
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만으로는 두통 발생을 설명하기 어렵다. 따라서 수막자극증상 환

자나 무균성 수막염 환자에서 다른 경로를 통하여서도 두통이

발생하리라 생각된다.

무균성 수막염에 있어 염증반응에 작용하는 사이토카인인

interleukin(IL)-6, IL-8, IL-10, IL-12, tumor necrosis factor-

α, granulocyte colony-stimulating factor 등에 관한 연구
2, 3)

는 많이 있으나, 무균성 수막염이나 수막자극증상 환자에서의 두

통 유발 경로 및 그 밖의 증상 유발 인자에 관한 연구는 아직

미미한 실정이다.

Substance P(SP)와 calcitonin gene-related peptide(CGRP)

는 대표적인 감각 신경 펩타이드(sensory neuropeptides)로서

뇌구조물에 분포하는 삼차신경절 신경섬유에 주로 존재한다
4)
.

수막 자극 증상으로 내원한 환자에서 두통과 관련된

신경 펩타이드에 대한 연구
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Purpose : The headache, one of the symptoms of meningitis, is related to abrupt elevation of intra-

cranial pressure(ICP) or stimulation of intracranial nociceptive structure. However, in cases of mild

elevation of ICP or normal findings of cerebrospinal fluid(CSF) analysis, patients sometimes com-

plain of headaches. Therefore, other pathways may contribute to the occurrence of headaches in

aseptic meningitis or meningismus. We intend to investigate the role of substance P(SP) and calci-

tonin gene-related peptide(CGRP) in aseptic meningitis or meningismus.

Methods :We measured leukocyte count, the concentration of protein and glucose in CSF and ICP

of patients with meningeal irritation sign. We also measured SP and CGRP levels by using immu-

noassay. We analyzed the relationship between the presence of headache and the value of SP and

CGRP.

Results : The concentrations of CGRP(18.8±10.5 ng/mL) in CSF and ICP(14.8±4.5 cmH2O) in asep-

tic meningitis group were significantly higher than in those(14.1±7.4 ng/mL and 12.0±5.1 cmH2O,

respectively) of the meningismus group(P<0.05). There was no significant difference in the SP levels

between the two groups. In the aseptic meningitis group, the concentrations of SP and CGRP were

significantly higher in the normal ICP group than in the elevated ICP group(P<0.05).

Conclusion : Headaches in children with aseptic meningitis or meningismus is considered to be re-

lated to the elevation of the CSF levels of SP and CGRP. (Korean J Pediatr 2006;49:533-538)

Key Words : Aseptic meningitis, Meningismus, Headache, Substance P, Calcitonin gene-related pep-

tide

- 533 -



서보길 외 6인 : 수막 자극 증상으로 내원한 환자에서 두통과 관련된 신경 펩타이드에 대한 연구

이들은 만성 두통 및 편두통 등 각종 두통의 유발 인자로서 알

려져 왔으며
5, 6)
, 혈관확장, 염증반응 촉진, 통각수용체 자극 등의

기전을 통해 두통에 관여한다
7, 8)
. 이에 저자들은 무균성 수막염

및 수막자극증상 환자에서의 두통 발생에 있어 SP와 CGRP가

연관되어 있는지 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 대 상

2005년 6월부터 7월까지 수막자극증상을 주소로 강북삼성병

원 소아과에 입원한 환자 75명을 대상으로 하였고, 입원 1일째

일반혈액검사 및 뇌척수액 검사를 시행하였다. 수막자극증상은

발열과 함께 두통, 구토, 경부강직 등의 소견을 보이는 것으로

정하였다. 대상 환자군 중 최소연령은 3세였고, 전체 환자를 무

균성 수막염 환자군과 수막자극증상 환자군으로 구분하였다. 무

균성 수막염 환자군은 뇌척수액의 백혈구 수가 5/mm
3
이상이면

서 세균 도말 및 배양 검사, 라텍스응집반응검사가 음성이고 뇌

척수액의 당, 단백 농도가 정상인 경우로 하였다. 그리고 수막자

극증상 환자군은 뇌척수액의 백혈구 수가 5/mm
3
미만이면서 세

균 배양 검사가 음성이고 뇌척수액의 당, 단백 농도가 정상인

경우로 하였다.

뇌압측정은 23게이지 천자바늘로 제 3 요추와 제 4 요추 사

이 또는 제 4 요추와 제 5 요추 사이를 천자 후 수압계를 세방

향 연결장치에 연결하여 수직으로 세워 측정하였고 협조가 안되

는 환자는 보조자가 자세를 유지하도록 하였다. 수막염 환자군에

서 뇌압이 18 cmH2O 이하인 경우는 정상 압력군으로, 초과인

경우는 압력 상승군으로 분류하였다. 무균성 수막염 환자는 45

명, 수막자극증상 환자는 30명이었고, 수막염 환자군에서 정상

압력군 환자는 28명, 압력 상승군 환자는 17명이었다.

2. 방 법

환자들의 정맥혈을 채취하여 일반 혈액검사를 시행하고, 척수

천자를 시행하여 뇌압을 측정한 후 얻은 뇌척수액으로 백혈구 수

와 단백 및 당의 농도를 측정하였다. 일부는 -20℃로 보관하였다

가 SP와 CGRP의 농도를 다음과 같은 방법으로 측정하였다.

1) Substance P의 측정

뇌척수액 SP의 농도는 SP 면역분석 키트(R&D Systems,

Inc., USA)를 이용하여 측정하였다. 먼저 96 well microtiter

plates에 환자의 뇌척수액을 50 µL씩 넣고, substance P 접합체

50 µL와 substance P 항체 용액 50 µL를 첨가하여 실온에서 2

시간 동안 반응시켰다. 그 후 완충액 200 µL로 3번 세척한 후

pNPP 기질 200 µL를 첨가하고 실온에서 1시간 동안 반응시켰

다. 마지막으로 정지액 50 µL로 반응을 종료시키고, 450 nm에

서 ELISA 판독기로 흡광도(optical density) 값을 읽은 후 표준

곡선을 통하여 SP 농도를 구하였다. SP의 검출 한계치는 0 pg/

mL였으며 이 이하값은 존재하지 않았다.

2) Calcitonin gene-realated peptide의 측정

뇌척수액의 CGRP의 농도는 CGRP 효소 면역분석 키트

(Phoenix Pharmaceuticals, Inc., USA)를 이용하여 측정하였다.

먼저 96 well microtiter plates에 환자의 뇌척수액을 50 µL씩

넣고, 일차 항혈청 25 µL와 biotinylated peptide 25 µL를 첨가

하여 실온에서 2시간 동안 반응시켰다. 그 후 완충액 300 µL로

5번 세척한 후 streptavidin-horseradish peroxidase 용액 100

µL를 첨가하고 실온에서 1시간 동안 반응시켰다. 다시 완충액

300 µL로 6번 세척한 후 실온에서 1시간 동안 방치하였다. 마지

막으로 2N HCl 100 µL로 반응을 종료시키고, 450 nm에서

ELISA 판독기로 흡광도 값을 읽은 후 표준 곡선을 통해 CGRP

농도를 구하였다. CGRP의 검출 한계치는 0.01 ng/mL였으며 이

이하값으로 나온 한 개의 데이터는 0으로 처리하였다.

3. 통계처리

모든 검사 결과는 평균치와 표준편차로 표기하였고, 통계 분

석은 통계 프로그램인 SPSS version 12.0를 이용하였다. 무균

성 뇌수막염 환자군과 수막자극증상 환자군간의 뇌척수액 SP,

CGRP의 농도 비교 및 뇌수막염 환자군에서 정상 압력군과 압

력 상승군의 뇌척수액 SP, CGRP의 농도 비교에는 Student's

t-test를 이용하였다. 그리고 뇌압에 따른 뇌척수액 SP, CGRP

의 농도 비교에는 Pearson 상관분석법을 사용하였다. P값이 0.05

미만인 경우를 통계적 유의성이 있는 것으로 판단하였다.

결 과

1. 연령 및 성별 분포

무균성 수막염 환자군의 연령은 7.5±2.7세였고, 남아 24명,

여아 21명으로 남녀비는 1.14 : 1이었다. 수막자극증상 환자군의

연령은 6.9±2.0세였고, 남아 15명, 여아 15명으로 남녀비는 1 : 1

이었다.

2. 임상 증상

입원 당시 임상증상은 무균성 수막염 환자군의 경우 발열과

두통, 구토, 복통 순이었고 경부강직은 68.8%에서 보였다. 수막

자극증상 환자군의 경우에는 발열, 두통, 구토, 복통 순이었으며

경부강직은 20%에서만 나타났다(Table 1). 수막자극증상 환자

Table 1. Clinical Manifestations of Study Population

Symptoms and signs
Number of patients(%)

Meningitis group Meningismus group

Fever

Headache

Vomiting

Abdominal pain

Neck stiffness

45(100.0)

45(100.0)

38( 84.4)

4( 8.9)

31( 68.8)

30(100.0)

27( 90.0)

22( 73.3)

4( 13.3)

6( 20.0)
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군의 질병 구성을 살펴보면 급성 인두편도염 24명(80.0%), 급성

부비동염 5명(16.7%), 로타 바이러스 감염 1명(3.3%)이었다.

3. 뇌척수액의 일반검사 소견

무균성 수막염 환자군의 척수천자시 압력은 14.8±4.5 cmH2O

이었고, 뇌척수액의 백혈구 수는 106.2±199.5/mm
3
, 단백 농도

는 38.9±21.4 mg/dL, 혈액 백혈구 수는 9,888.2±4,221.6/mm
3

이었다. 반면, 수막자극증상 환자군의 척수천자시 압력은 12.0±

5.1 cmH2O, 뇌척수액 백혈구 수는 1.1±1.1/mm
3
, 단백농도는

22.3±7.4 mg/dL, 혈액 백혈구 수는 11,929.0±4,892.8/mm
3
이었

다(Table 2).

4. 수막염 환자군과 수막자극증상 환자군의 뇌척수액
SP과 CGRP의 비교

두 군에서의 SP의 농도는 뇌수막염 환자군에서 54.5±44.2

pg/mL이었고, 수막자극증상 환자군에서는 47.1±38.2 pg/mL이

었다. 두 군간의 SP 농도는 통계적으로 차이는 없었다(Fig. 1).

하지만, 두 군에서의 CGRP의 농도는 뇌수막염 환자군에서 18.8

±10.5 ng/mL으로 수막자극증상 환자군에서의 14.1±7.4 ng/

mL보다 통계적으로 유의하게 높았다(P<0.05)(Fig. 2).

5. 수막염 환자군에서 뇌압에 따른 SP, CGRP의 비교

뇌수막염 환자군에서 정상 압력군과 압력 상승군의 SP 농도

는 각각 61.6±49.3 pg/mL, 37.0±20.2 pg/mL였고, CGRP 농도

는 각각 20.4±11.6 ng/mL, 14.9±5.7 ng/mL으로 정상 압력군

에서 SP와 CGRP 농도가 유의하게 높았다(P<0.05)(Fig. 3, 4).

그러나 뇌압과 SP, CGRP 농도간의 유의한 양 또는 음의 상관

관계는 보이지 않았다.

고 찰

무균성 수막염에서는 T림프구와 단핵구가 증가하고, 세균성

수막염에 비해 미약하지만 TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8, INF-

γ 등의 사이토카인과 monocyte inflammatory protein-1α,

RANTES, growth-related oncogene-α, monocyte chemoat-

Table 2. Laboratory Findings in Cerebrospinal Fluid and Se-
rum in Patients

Meningitis
group

Meningismus
group

Number of patients

Cerebrospinal fluid

Leukocyte count(/mm3)

Glucose level(mg/dL)

Protein level(mg/dL)

Blood

Leukocyte count(/mm3)

45

106.2±199.5

62.6±7.8

38.9±21.4

9,888.2±4,221.6

30

1.1±1.1

60.7±11.3

22.3±7.4

11,929.0±4,892.8

Fig. 2. The concentration of calcitonin gene-related peptide in
meningitis group was significantly higher than in meningis-
mus group.

Fig. 3. The concentration of substance P in normal intracra-
nial pressure group was significantly higher than in elevated
intracranial pressure group. Normal ICP : intracranial pressure
≤18 cmH2O, Elevated ICP : intracranial pressure >18 cmH2O.

Fig. 1. There was no statistical significance in the concentr-
ation of substance P between meningitis group and meningis-
mus group.
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tractant protein-1, interferon-inducible cytokine-10과 같은

케모카인이 방출되어 염증반응이 생긴다고 알려져 왔다
9)
. 그리

고 최근에는 단백 배열 분석법(protein array analysis)의 발달

에 힘입어 무균성 수막염에서 monocyte chemoattractant pro-

tein-8, thrombopoietin, vascular endothelial growth factor

등도 증가하는 것으로 밝혀졌다
10)
. 이러한 여러 가지 사이토카인

및 케모카인에 의한 염증반응과 뇌압상승에 의해 두통 등의 수

막염 증상이 유발된다
1)
. 그러나 염증반응에 의한 구체적인 통증

유발경로 및 그 밖의 증상 유발인자에 관한 연구는 아직 미미한

실정이다.

본 연구에서는 편두통 유발인자로 주로 연구되고 있는 감각신

경 펩타이드인 SP와 CGRP가 수막염 및 수막자극증 환자에서의

두통과 어떤 상관관계가 있는지 알아보고자 하였다. 두 물질에

대해 살펴보면 우선 SP는 11개의 아미노산으로 구성되어 있으

며, 신경 말단에서 혈관확장과 체액 혈관 외 유출 및 주화성을

촉진하여 대식세포, 단핵백혈구, 비만세포, 림프구, 혈소판 등을

활성화시킨다
7, 11, 12)

. 또한 미세 혈관 내피세포에 있는 내피 백혈

구 세포유착분자의 발현을 유도하는 등 염증 유발 펩타이드로서

작용한다
7)
. 말초에서는 직접 통각수용체에 작용하기도 하고 IL-

1, IL-6, TNF-α와 같은 매개체 방출을 자극하기도 한다
13)
. SP

와 함께 대표적인 감각신경 펩타이드인 CGRP는 37개의 아미노

산으로 구성되어 있으며 SP를 방출하는 것과 동일한 capsaicin-

sensitive sensory neuron에 위치하는 calcitonin gene의 대사

과정 산물이다. CGRP는 강력한 혈관확장제로서 SP와 달리 IL-

1의 부종 작용을 강화하고 백혈구를 활성화시켜 내피세포에 부

착하는 것을 돕는다
14, 15)
. 감각 수용체에서 SP와 CGRP는 비슷

한 부위에 공존하면서 상호작용을 하게 되는데, CGRP는 SP의

방출을 돕고 SP에 의한 통각을 더 예민하게 느끼도록 상승작용

을 하며 SP 파괴를 막아 작용시간을 연장시킨다
8, 16)
. 따라서 SP

와 CGRP의 역할은 크게 혈관확장, 염증반응 촉진, 통각 수용체

자극이라는 3가지로 나누어질 수 있으며 이 3가지 모두가 두통

유발과 관련이 있다.

편두통 환자에서 두통이 있을 때 두개 혈관과 경막에 분포하

는 삼차신경계에서 SP, CGRP, vasoinhibitory peptide가 방출

되는데
17)
, 이들에 의해 뇌혈관장벽이 파괴되고 혈관확장이 유발

되며 나아가 삼차신경 말단을 자극하게 되는 신경유발성 염증

(neurogenic inflammation)이 일어나게 된다. 그리고 이러한 신

경유발성 염증에 의해 시상과 대뇌피질로 통증 신호가 전달되어

두통을 유발한다
18)
. 여러 신경염증성 단백질 중에서 특히 CGRP

가 의미있게 증가하는 것으로 알려져 있다
5)
. 세균성 수막염에서

도 수막의 신경 섬유에서 CGRP와 SP의 방출이 증가하게 되는

데, 특히 CGRP 수치가 의미있게 상승한다. 이들은 직접 수막의

통각 수용체를 자극할 뿐 아니라 세균성 뇌수막염 초기에 일련

의 염증반응을 촉발시킨다
19)
.

수막염 의증으로 입원하는 환자들은 뇌척수액 검사 후 세균성

및 무균성 수막염 환자군과 수막자극증상 환자군으로 분류된다.

이 중 무균성 수막염 환자군에서 뇌압이 별로 높지 않거나 뇌척

수액 소견이 거의 정상에 가까운 환자들과 수막자극증상 환자군

에서 뇌압상승이 현저하지 않은데도 두통을 호소하는 경우가 흔

히 있다. 따라서 저자들은 이들에서의 두통 발생에 관여하는 신

경 펩타이드에 관한 연구를 수행하였다.

뇌척수액에서 SP와 CGRP의 정상 수치 값은 현재 정립되어

있지 않고, 본 연구에서는 정상 대조군 데이터를 확보하지 못하

였다. 다른 논문에 보고된 정상 대조군의 수치는 평균 연령 43.6

세를 대상으로 한 한 연구에서 SP의 농도는 1.9±0.37 pg/mL였

고, CGRP의 농도는 11.35±2.58 pg/mL였다
20)
. 평균 연령 51.4

세를 대상으로 한 또 다른 연구에서는 SP 농도가 24.1±7.2 pg/

mL였다
21)
. 실험 조건 및 대조군의 연령대에 차이가 있어 정확

한 비교는 어려우나, 본 연구의 SP와 CGRP의 농도가 앞서 언

급한 두 연구의 정상 대조군 수치에 비해서 높았다.

본 연구에서 무균성 수막염 환자군과 수막자극증상 환자군간

의 SP 농도는 통계적으로 차이가 없었으나, CGRP 농도는 수막

염 환자군에서 의미있게 높았다. SP 농도가 두 환자군에서 큰

차이가 없었고, 두통도 유사하게 호소하였던 점으로 보아 두 환

자군에서 동일하게 상승된 SP가 통각 수용체에 직접 작용하여

두통을 유발했을 가능성이 있음을 생각해 볼 수 있다. 그러나

CGRP와 SP가 서로 상호작용을 하고 각각 두통에 어느 정도로

기여하는지 밝혀져 있지 않기 때문에 일반화하기는 어렵다. 또

한, 수막염에서 두통을 일으키는 기전 중 뇌압 상승이 중요한

역할을 차지한다고 볼 때 정상 압력군에서는 두통 증상이 거의

없어야 하지만, 실제로는 정상 압력군에서도 두통을 호소하는 환

자가 상당수 있었다. 그리고 수막염 환자군 중 정상 압력군과

압력 상승군의 SP와 CGRP의 농도를 비교했을 때, 정상 압력군

에서 이들의 농도가 의미있게 올라가 있었다. 이것은 SP와

CGRP를 두통을 유발하는 인자의 하나로 유추할 수 있음을 의

미한다. 즉, 편두통, 군집성 두통, 만성 반복성 두통 등 여러 두

Fig. 4. The concentration of calcitonin gene-related peptide in
normal intracranial pressure group was significantly higher
than in elevated intracranial pressure group. Normal ICP : in-
tracranial pressure ≤18 cmH2O, Elevated ICP : intracranial
pressure >18 cmH2O.
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통 환자군에서 SP와 CGRP의 농도가 상승하여 두통을 유발시키

는 기전과 유사한 것으로 생각해 볼 수 있다.

종합해 보면, 본 연구에서 수막염 환자군의 SP와 CGRP 농

도는 다른 연구에서의 정상 대조군 농도보다 의미있게 높았고,

수막염 환자군과 수막자극증상 환자군에서 SP 농도가 큰 차이

가 없었다. 또한 수막염 환자군 중 정상 압력군에서 압력 상승

군보다 SP와 CGRP의 농도가 의미있게 높았으며, SP와 CGRP

는 일차성 두통 질환에서 중요한 두통 유발인자로 여겨지고 있

다. 이로써 무균성 수막염 환자군이나 수막자극 증상군에서 발생

하는 두통은 여러 다른 인자들과 함께 SP와 CGRP의 활성화와

도 관련이 있으리라 판단된다.

하지만 본 연구에서 여러 가지 제한점이 있었는데, 두통의 정

도나 기간에 대한 조사가 포함되지 않았고, 동일 연령대에서의

정상 대조군의 자료가 없었다. 대상군의 나이를 고려해 볼 때

객관성이 떨어질 수도 있으나 SP, CGRP 수치와 두통 정도의

비례관계를 알아보기 위해서는 두통이 거의 없는 경우에서 가장

심한 경우까지 수치화하여 설문조사 할 필요가 있었다. 또한 증

상 소실 후 SP와 CGRP의 수치 변화를 볼 수 있는 자료를 확

보하지 못한 것도 제한점이다.

현재까지 보고된 연구 중에 편두통, 긴장성 두통 등 여러 비

감염성 원인의 두통에서 SP, CGRP의 역할에 대한 자료는 많이

발표되고 있다. 이에 반해 수막염, 감염성 열성 질환으로 인한

수막자극증 등 감염성 질환으로 인한 두통에서 이들의 역할에

대한 보고는 거의 없는 실정이다. 본 연구에서는 이러한 감염성

질환에 동반된 두통에서 신경 펩타이드의 역할 및 연관성에 대

해 알아보고자 하였으며, 아직 뚜렷한 연관성이 있다는 결론을

내리기에는 미흡한 점이 많은 것으로 사료된다. 향후에는 이러한

여러 제한점을 해결하고 뇌내 혈관의 투과성 및 염증 기전에 관

여하는 사이토카인이나 케모카인 등과의 상호 작용에 대해서도

함께 연구가 수행되면 좋을 것으로 생각된다.

요 약

목 적:무균성 수막염은 구토, 발열, 두통 등의 증상을 일으

키며, 이때 발생하는 두통은 급격한 뇌압 상승이나 두개강 내

통증 연관 조직에 의한다고 한다. 하지만, 뇌압상승이 현저하지

않거나, 뇌척수액 소견이 정상인데도 두통을 호소하는 경우가 있

어 수막염에서의 두통이 다른 경로를 통하여서도 발생하리라 생

각된다. 이에 저자들은 두통 유발과 관련이 있는 SP와 CGRP의

뇌척수액 농도를 측정하여 무균성 수막염 및 수막자극증상에서

의 역할 여부를 알아보고자 하였다.

방 법: 2005년 6월부터 7월까지 수막자극증상이 있어 방문한

환자 75명을 대상으로 척수 천자를 시행하여 뇌압을 측정하고

얻은 뇌척수액 중 일부는 백혈구 수와 단백 및 당의 농도를 측

정하고, 일부는 -20℃로 보관하였다가 SP 면역분석 키트(R&D

Systems, Inc., USA)와 CGRP 효소 면역분석 키트(Phoenix

Pharmaceuticals, Inc., USA)를 이용하여 뇌척수액 농도를 측정

하였다. 전체 환자를 뇌척수액의 백혈구 증가가 있었던 경우는

수막염 환자군으로, 정상 소견이었던 경우는 수막자극증상 환자

군으로 구분하였고, 수막염 환자군에서 뇌압이 18 cmH2O 이하

인 경우는 정상 압력군으로, 초과인 경우는 압력 상승군으로 분

류하였다. 통계 분석은 각 군에서의 비교를 위해서 Student's

t-test, Pearson 상관분석법을 이용하였고 P값이 0.05 미만인

경우를 통계적 유의성이 있는 것으로 판단하였다.

결 과:수막염 환자군의 연령은 평균 7.5세였고, 척수천자시

압력은 14.8±4.5 cmH2O, 뇌척수액 백혈구 수는 106.2±199.5/

mm
3
, 단백농도는 38.9±21.4 mg/dL, 혈액 백혈구 수는 9,888.2

±4,221.6/mm
3
이었다. 반면, 수막자극증상 환자군의 연령은 평균

6.9세였고, 척수천자시 압력은 12.0±5.1 cmH2O, 뇌척수액 백혈

구 수는 1.1±1.1/mm
3
, 단백농도는 22.3±7.4 mg/dL, 혈액 백혈

구 수는 11,929.0±4,892.8/mm
3
이었다. 두 군에서의 SP와 CGRP

의 농도는 수막염군에서 각각 54.5±44.2 pg/mL, 18.8±10.5

ng/mL이었고, 수막자극증상군에서는 47.1±38.2 pg/mL, 14.1±

7.4 ng/mL이었다. 수막염과 수막자극증상 환자군에서의 SP 농

도는 통계적으로 차이는 없었으나 CGRP 농도는 통계적으로 수

막염군에서 높았다(P<0.05). 또한, 수막염 환자군에서 뇌압에 따

라 비교했을 때 SP와 CGRP 농도가 정상 압력군에서 유의하게

높았다(P<0.05).

결 론:무균성 수막염이나 수막자극증에서 발생한 두통은 바

이러스 감염으로 인한 SP와 CGRP의 활성화와 관련이 있으리라

판단된다. 하지만 본 연구에서는 정상 대조군 및 두통의 정도나

기간, 증상 회복 후 수치변화에 대한 자료가 포함되어 있지 않

았고, 두통에 영향을 줄 수 있는 다른 케모카인이나 사이토카인

이 고려되지 않았다. 따라서 향후에는 이런 제한점을 해결하고,

뇌내 혈관의 투과성과 관련이 있는 여러 물질에 대해서도 함께

연구가 수행되면 좋을 것으로 생각된다.
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