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아세트아미노펜(acetaminophen, AAP)은 paracetamol

이라고도 하며 해열진통제로 널리 사용되는 약물이다. 치료

용량에서는 매우 안전하지만 과량 복용 시에는 간손상을 일

으킬 수 있다. 처방전 없이 쉽게 구할 수 있어서 중독의 가

능성이 상대적으로 높으며, 미국의 경우 급성 간부전의 가

장 흔한 원인으로 보고되고 있다1). 그러나 N-acetylcysteine

(NAC)이라는 효과적인 해독제가 존재하므로 늦지 않게 치

료를 시작하면 대부분의 간독성을 예방할 수 있다. 본고에

서는 AAP 중독에 대한 평가 및 처치에 대하여 임상 의사들

이 알아두어야 할 내용들을 중심으로 살펴보고자 한다.

본 론

1. 약력학 및 독성 기전

AAP의 치료 용량은 성인에서 325~1,000 mg 소아에서

10~15 mg/kg를 4~6시간마다 투여하는 것이다. 1일 최대

용량은 성인 4 g, 소아 80 mg/kg이다. 독성 용량은 개인

차가 있지만 성인의 경우 15 g 정도가 역치라고 생각되며,

Table 1과 같은 기준이 사용된다2,3). 그러나 특히 의도적

인 중독의 경우 병력이 정확하지 않으며 복용량이 모두 흡

수되지 않을 수도 있어서 치료 여부는 혈중 농도를 통하여

결정하는 것이 바람직하다. 반복된 초과용량 복용

(repeated supratherapeutic ingestion)은 24시간 이상

에 걸쳐 하루 4 g 이상을 복용하는 것으로 이런 경우에도

간독성을 유발할 수 있다4). AAP는 위장관으로 빠르게 흡

수되어 치료 용량을 경구 복용하면 30~60분 사이에 20

mg/L 이내의 최고 혈중 농도에 도달하며, 분포용적은 0.9
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L/kg이다3). 즉시방출형(immediate release) 제제를 과량

복용하면 4시간 안에 최고 농도에 도달하나, 아편제제나

항콜린성 약물과 같은 위배출을 지연시키는 약물을 같이

복용하거나 서방형 제제를 과량 복용한 경우에는 4시간

이상으로 지연된다5). 제거 반감기는 2~4시간이지만 서방

형 제제의 경우에는 녹거나 흡수되는 시간에 의해 지연될

수 있다5,6). FDA 임신 등급은 B이며 태반을 통과한다.

치료 용량에서 AAP의 90%는 간에서 sulfate 및 glu-

curonide 화합물로 대사되어 소변으로 배출된다7). 나머지

의 절반 정도는 간의 cytochrome P450 (주로 CYP2E1이

며 1A2, 3A4도 관여) 혼합기능 산화효소(mixed function

oxidase) 경로를 통해 대사되어 독성물질인 N-acetyl-p-

benzoquinoneimine (NAPQI)가 된다. 적은 양의 NAPQI

는 간의 glutathione과 빠르게 결합하여 무독성의 cysteine

및 mercaptate 화합물을 형성하여 소변으로 배출된다. 독

성 용량을 복용한 경우에는 sulfation 및 glucuronidation

대사 경로가 포화되어 더 많은 비율이 NAPQI로 대사된다.

저장된 glutathione의 70% 정도가 고갈되면 NAPQI가 간

세포와 반응하여 중심소엽성(centrilobular) 괴사를 유발하

게 된다8). 간손상의 조직학적 소견은 염증세포의 침윤이 없

는 zone 3 영역의 괴사가 특징이다.

2. 독성에 영향을 주는 요인

AAP 복용으로 인한 간손상은 독성 용량을 복용하거나

알코올 또는 다른 약물에 의한 CYP 효소의 과도한 활성

화, AAP 대사 능력의 감소, 영양부족이나 만성 음주로 인

해 저장된 glutathione이 고갈된 상황에서 발생된다8).

1) 음주

최근의 음주는 간독성의 위험인자가 아니라 CYP2E1에

대해 AAP과 경쟁함으로써 NAPQI의 생성을 감소시키므

로 보호작용을 한다9). 만성적 음주자들도 한번의 AAP를

과량 복용함으로써 간독성의 위험이 증가하는 것 같지는

않다10). 그러나 만성 음주자들은 치료 용량을 초과하는 여

러 차례의 복용에 의해서는 간독성의 위험이 증가하는 것

같다11,12). 이런 경우 독성을 조기에 인지하지 못하고 약물

을 계속 복용하면 나쁜 결과를 초래한다13). 만성 음주자는

영양 결핍이 흔하고 식사를 잘 하지 않으며 간의 glu-

tathione 저장량이 고갈되어 있는 경우가 많으므로 AAP

에 의한 간손상에 더 취약하다14,15). 또한 미토콘드리아의

glutathione 수송단백을 생성하는 능력이 감소되어 있어

NAPQI에 더 취약하다고 한다16).

만성 음주자가 치료 용량을 반복적으로 복용하는 것에

대해서는 논란이 계속되고 있다. 치료 목적으로 AAP을 복

용하고 간독성이 발생한 161명의 정기적 음주자들에 대한

연구에 의해 위험성이 제기되었다17). 환자들의 54%는 하루

에 6 g 이하를 복용하였고, 30%는 4g 이하를 복용하였다고

진술하였으나 전체적인 사망률은 20%에 달하였다17). 그러

나 201명의 알코올 중독자들에게 하루 4 g의 최대 치료용

량을 2일간 투여한 전향적 이중맹검 무작위 연구에서는 대

조군과 비교하여 AST/ALT의 차이가 관찰되지 않았다18).

2) 만성 간질환

만성 간질환을 가진 환자의 경우 정기적인 음주를 하지

않는다면 AAP에 의한 간독성의 위험은 증가하지 않는다13).

제거 반감기가 지연될 수는 있지만 반복 복용으로 약물이

축적되지는 않는다. 중요한 것은 이 환자들의 CYP 효소의

활성이 낮기 때문에 AAP 중독에 대한 보호효과가 있다는

것이다. 알코올성 간경변을 포함한 만성 간질환을 가진 20

명의 환자들에게 하루 4 g의 AAP을 2주간 투여한 경우에

도 간독성은 발생되지 않았다19). 

Table 1. Acetaminophen dosing that may be associated with hepatic injury

Adult and children > 6 years Children aged 0-6 years

Acute single ingestion > 10 g or 200 mg/kg ≥ 200 mg/kg

> 10 g or 200 mg/kg ≥ 200 mg/kg
over a single 24-hour period over a single 24-hour period

Repeated > 6 g or 150 mg/kg per ≥ 150 mg/kg per
supratherapeutic 24-hour period for the 24-hour period for the
ingestion preceding 48 hours preceding 48 hours

> 4 g or 100 mg/kg/d in patients ≥ 100 mg/kg per 24-hour period
with predisposing risk factors* for the preceding 72 hours

* such as chronic ethanol misuse, use of enzyme-inducing drugs, prolonged fasting, and dehydration



3) CYP 효소유도 약물

CYP2E1 효소를 유도하는 약물을 함께 복용한 경우에

는 독성 용량을 복용하지 않아도 간독성이 유발될 수 있으

며, 중독의 예후를 나쁘게 한다. 이런 약물로는 carba-

mazepine, phenobarbital, phenytoin과 같은 항경련제

와 isoniazid, rifampin과 같은 항결핵제가 대표적이다
20,21). Trimethoprim-sulfamethoxazole, zidovudine과

같은 약물은 glucuronidation 대사경로와 경쟁하여

CYP2E1 대사를 증가시킴으로써 간독성을 증가시킬 수

있다22). 일부 약용 식물도 간독성을 증가시킬 수 있으므로

병력을 자세히 물어보아야 한다23).

4) 장기간 금식

영양부족과 금식 상태의 환자 또한 AAP 간독성에 취약

하다. 간의 탄수화물 저장량이 적으면 AAP의 glu-

curonidation이 줄어들고 NAPQI의 생산이 증가한다. 또

한 그런 환자들은 glutathione 저장도 고갈되어 쉽게 간

손상을 받게 된다. 한 연구에 의하면 24시간 안에 4~10 g

을 복용한 환자들에서 최근의 금식은 간손상의 중요한 유

발인자였다24).

3. 임상양상

내원 당시에는 증상이 가볍고 비특이적이므로 간손상

여부를 예측하기 어렵다. AAP 중독의 임상양상은 4단계

로 구분된다. 1단계는 복용 후 24시간까지의 시기로 증상

이 없거나 오심, 구토, 발한, 기면 등을 호소한다. 이들 증

상은 같이 복용한 다른 약물 때문인 경우가 많다. 검사 결

과도 정상이거나 심한 경우 음이온차가 큰 대사성산증을

보일 수 있다25). 

2단계는 24~72시간까지의 시기로 간손상 또는 드물게

신장손상이 진행되는 시기이다. 임상적으로는 초기의 증

상들이 호전되는 양상을 보이지만, AST/ALT의 증가가 나

타나며 심한 경우에는 8~12시간 만에 상승할 수도 있다26).

간손상이 발생된 환자들은 절반 이상이 24시간 이내에 상

승을 보이며 36시간 안에 모든 환자에서 상승된다26). 시간

이 지날수록 우상복부 통증, 간비대 및 압통을 보이며,

prothrombin time (PT), 빌리루빈, 신기능 저하 등이 나

타난다. 급성 췌장염의 발생도 보고되었다27).

3단계는 72~96시간까지의 시기로 AST/ALT가 최고치

에 이른다. 황달, 혼돈 및 의식저하(간성혼수), 고암모니

아혈증, 출혈 등의 증상이 발생된다. AST/ALT 10,000

IU/L 이상 상승, PT 또는 International normalization

ratio (INR)의 증가, 저혈당, 젖산증, 빌리루빈 4 mg/dL

이상 상승 등이 나타나면 심한 간독성을 시사한다. 급성

신부전은 간독성이 있는 환자의 25% 그리고 간부전 환자

의 50% 이상에서 발생되며 급성 세뇨관 괴사가 일차적인

원인이다28). 사망은 대부분 이 시기에 다발성 장기부전으

로 생긴다.

4단계는 4~7일까지의 회복기를 말한다. 심한 환자는 증

상이나 검사결과가 수 주간 정상화되지 않을 수 있으며,

간의 조직학적 회복은 수개월까지 지연될 수 있다.

4. 진단

AAP 중독이 의심되는 환자에게는 복용량과 패턴(한번

또는 여러번), 복용 의도, 복용 시간, 같이 복용한 약물, 간

손상과 관련된 동반질환(알코올 남용, Gilbert 증후군, 항

경련제 사용, 최근의 금식)을 확인한다. 과량복용의 병력

이 확인된 모든 환자는 혈중 농도를 검사해야 한다. 병력

이나 검사상 독성이 예상되는 경우에는 전해질, BUN/Cr,

빌리루빈, PT/INR, AST/ALT, amylase, 소변검사를 추가

로 시행한다. 의도적 복용이나 병력을 믿기 어려운 경우에

는 혈액 또는 소변으로 다른 약물들에 대한 선별검사를 시

행한다. 빌리루빈이 5 mg/dL 이상인 경우에는 AAP 혈중

농도가 위양성으로 나올 수 있으므로 주의해야 한다.

1) 급성 중독에 대한 평가

독성의 위험은 복용 시간과 혈중 농도를 이용하여 가장

정확히 예측할 수 있다. 환자가 진술한 복용량과 혈중 농도

간에는 연관이 없으므로 복용량을 치료의 기준으로 삼으

면 안된다29). 즉시방출형 제제를 한번에 복용한 경우에는

혈중 농도와 복용 시간의 그래프를 이용하여 NAC 치료여

부를 결정하게 된다30). 4시간 이전에 검사한 혈중 농도는

최고치를 반영하지 못하므로 평가에 이용하면 안 된다31).

가장 널리 이용되는 Rumack-Matthew 그래프는 해독

제 치료를 받지 않은 환자들을 통하여 만들어졌으며 혈중

농도가 4시간째 200 mg/L인 점과 16시간째 25 mg/L인

점을 이은 선(probable toxicity or 200 line)보다 높은 환

자는 60%의 간독성과 5%의 사망을 보였다. 반대로 혈중

농도가 이 선보다 낮은 환자는 간독성이나 사망이 보고되

지 않았다. 또 혈중 농도가 4시간째 300 mg/L인 점과 16

시간째 37.5 mg/L인 점을 이은 선(high hepatic toxicity

line)보다 높은 환자는 90%의 간독성과 24%의 사망을 보

였다32,33). 미국의 경우 혈중 농도가 4시간째 150 mg/L인

점과 16시간째 18.8 mg/L인 점을 이은 선(possible toxi-

city or 150 line)보다 높은 환자들에게는 간독성의 위험

이 있다고 보고 NAC 치료를 권장한다9,34). 이렇게 원래 그
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래프의 probable toxicity line을 25% 하향 조정한 기준

선은 캐나다, 호주, 영국에서도 사용하고 있는데, 복용시

간 추정의 오차와 검사실 사이의 측정 오차를 고려하여 설

정한 안전장치이다. 알코올 중독과 같은 간독성의 위험인

자를 가진 환자들에게는 4시간째 100 mg/L에서 시작하

는 100 line을 기준으로 제시하는 사람들도 있다35,36). 한편

그래프가 없는 상황에서는‘‘경과시간=33-13.3(logA)’’

의 공식을 통해 혈중 농도(A mg/L)를 이용하여 무독성으

로 추정되는 복용 후 경과시간을 계산할 수 있다37). 

NAC 치료에도 불구하고 가끔씩 150 line 아래의 환자

들에게 AST 농도가 1,000 IU/L 이상 상승하는 간독성이

발생하는 경우가 있다. 2,023명의 환자를 대상으로 경구

NAC를 사용한 연구에서 혈중 농도가 150 line 아래인 환

자들의 0~3%에서 간독성이 발생되었다16,34).

서방형 제제를 과다 복용한 경우에도 Rumack-

Matthew 그래프를 이용할 수 있는지에 대해서는 아직 충

분한 경험이 없다. 과량의 서방형 제제는 흡수 지연으로

최대 혈중 농도에 늦게 도달하여 치료 선을 초과할 수 있

다38). 일반적으로 200 mg/kg 이상(또는 10 g 이상)을 복

용한 경우에는 바로 NAC 치료를 시작한다. 그 이하를 복

용했다면 한 번의 검사로도 충분하다는 주장도 있으나, 복

용 4시간 이후에 한 번, 그리고 처음 검사 4~6시간 후에

두 번째 혈중 농도를 검사하여 하나라도 150 line을 초과

하면 NAC를 시작하거나 계속한다5). 두 번 모두 150 line

이하이면 NAC를 중단하도록 한다. 

2) 4.2 만성 중독에 대한 평가

만성 중독이 의심되는 환자에 대한 평가의 목표는 병력,

임상적, 검사실 소견을 종합하여 NAC 치료가 필요한지를

결정하는 것이다. 24시간 동안 7.5~10 g 이상을 복용한

경우 또는 간독성에 취약한 환자(예, 만성 알코올 남용, 금

식, CYP 유도제)가 24시간 동안 4 g 이상을 복용한 경우

는 간독성이 발생 위험이 증가한다. 간에 압통을 호소하거

나 황달 또는 급성 병색을 보이는 환자, 혈중 농도가 20

mg/L을 초과하는 환자도 위험하다. 만성적으로 과량의

AAP을 복용한 병력이 있는 환자는 혈중 농도와 상관없이

AST/ALT가 증가되어 있으면 간독성이 있다고 간주하여

야 한다.

반복된 초과용량 복용에 대한 NAC 치료는 AST/ALT가

50 IU/L 이상 증가되어 있거나, 혈중 농도가 10 mg/L 이

상인 경우에 권장된다3). 또한 마지막 복용한 시간을 기준

으로 혈중 농도가 그래프 상에서 독성의 가능성이 있으면

치료가 권장된다. 

5. AAP 중독의 치료

1) 위장관 독성제거

구토 유발이나 위세척은 초기에 시행되면 혈중 농도를

낮출 수 있지만, 활성탄 투여를 지연시킬 우려가 있다. 활

성탄은 복용 4시간 이전에 내원한 환자에게 가장 선호되

는 위장관 독성제거 방법이다. 서방형 제제를 복용하거나

장운동을 저하시키는 약물을 함께 복용한 경우에는 4시간

이후에도 유용할 수 있다. 활성탄은 과량 복용 환자에서

AAP의 흡수를 50~90% 정도 감소시킨다. 체중 당 1g의

활성탄을 한번 투여하며 반복투여는 권장되지 않는다. 활

성탄은 NAC의 흡수도 8~39% 감소시키지만, 해독에 충분

한 양이 흡수되므로 함께 투여할 때 NAC의 용량을 증가

시킬 필요는 없다고 한다39).

2) N-acetylcysteine

대규모 연구들에서 초기 농도와 무관하게 복용 10시간

이내에 NAC를 투여한 경우에는 사망이 관찰되지 않았다
33,34,40). 따라서 AAP에 의한 전격성 간부전이나 사망은 병

원에 늦게 내원하거나 중독을 인지하지 못한 경우에 주로

발생된다.

3) 작용기전

NAC는 중독 초기에 NAPQI의 생성과 축적을 제한함으

로써 독성을 예방한다. NAC는 glutathione의 저장량을

증가시키며, NAPQI와 직접적으로 결합하고, 무독성인 황

산화 결합을 증강시킨다. 간독성이 발생되고 혈중 AAP 농

도는 검출되지 않는 중독 후기에도 NAC는 다른 기전에

의해 치료 효과를 나타낸다. NAC는 강력한 항염증, 항산

화 작용으로 이차적인 조직손상을 방지한다. 또한 NAC는

수축력 증가 및 혈관확장 효과로 미세 혈액순환과 주요 장

기의 산소전달을 향상시킨다. 

4) 효능

초기 혈중 농도와 상관없이 복용 8~10시간 안에 NAC

를 투여한다면 간독성의 발생은 매우 드물다고 알려져 있

다33,34,40). NAC의 투여를 0~4시간에 시작하는 것과 4~8시

간에 시작하는 것에 효능의 차이는 관찰되지 않았으나, 8

시간이 넘어가면 치료가 지연되는 정도에 따라 또한 혈중

농도가 높을수록 효능이 감소한다33,34).

여러 연구들을 종합해보면 10시간 안에 NAC 치료를 시

작한 639명 중에는 사망례가 없었고, 10~24시간에 시작한

1,058명 중에서는 1.1~7.4%, 보존적 치료만 시행받은 57명

의 역사적 대조군 중에서는 5.3~10.7%가 사망하였다41).
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간독성(AST 또는 ALT >1,000 IU/L)의 발생은 10시간 이

내에는 1.6~10%, 10~24시간 이내에는 26.4~63%, 대조군

에서는 58~89%였다. 간부전이 발생된 환자에서도 NAC

가 도움이 된다고 한다42). AAP로 인한 전격성 간부전 환

자 50명의 생존율은 NAC 치료군에서 48% vs 20%으로

더 높았다43). 또한 NAC 치료군은 뇌부종의 발생율도 40%

vs 68%로 낮았으며, 저혈압의 발생도 48% vs 80%로 낮

았다.

5) 적응증

NAC는 다음의 경우에 투여한다.

- 급성 복용 환자의 혈중 농도가 Rumack-Matthew 그

래프의 150 line 보다 높은 경우

- 병력상 150~200 mg/kg 이상(또는 7.5~10g 이상)의

AAP을 한 번에 복용하였으나, 8시간 이내에 혈중 농

도를 알 수 없는 경우

- 복용 시간을 알 수 없으나 혈중 농도가 10 mg/L 이상

인 경우

- 간손상의 소견과 과량 복용의 병력이 있는 경우

- 과량의 AAP을 반복적으로 복용하고 간손상의 위험인

자가 있으며 혈중 농도가 10 mg/L 이상인 경우

6) 경구 투여

동물실험 결과 NAC의 효과적인 간보호 용량은 복용량

과 같은 양을 투여하는 것이다. 미국 FDA의 승인을 받은

표준적 경구 투여방법은 72시간 코스로 처음에 140

mg/kg를 투여하고 4시간마다 70 mg/kg를 17회 투여하

여 총 1,330 mg/kg를 투여하는 것이다34). 복용 10시간 이

내에 시작하면 경구 투여나 정맥 투여의 효과는 비슷하다

고 보고하고 있다34,40). 그러나 치료가 10시간 이상 지연되

는 경우에는 72시간 경구 투여법이 20시간 정맥 투여법에

비해 간독성을 줄이는데 더 효과적이라고 한다33,34). 그 차

이는 투여 경로의 차이라기보다는 많은 용량(1,330 vs

300 mg/kg) 및 긴 치료기간 때문인 것으로 생각된다40,44).

최근 들어 NAC의 부하용량을 투여한 후 혈중 농도가 0

에 가깝고, ALT가 정상이거나 현저히 향상되고 있으며,

환자의 증상이 없을 때에는 유지 용량을 중단할 수 있다는

의견이 설득력을 얻고 있다45). 반대로 간부전이 발생된 환

자들의 경우에는 보통 72시간 이후에도 임상적 호전이 있

거나 PT/INR이 2 이하로 떨어질 때까지 계속 NAC 치료

가 필요하다43,46).

NAC는 썩은 계란 같은 냄새와 맛 때문에 경구 투여 시

구토를 유발하므로 보통 쥬스를 섞어서 복용시킨다. 만약

투여 1시간 이내에 구토를 하면 해당 용량을 다시 투여한

다. 구토를 줄이기 위해 코를 막고 마시거나, 뚜껑이 있는

용기에 빨대로 마시거나, 비위관을 통해 주입하는 것이 좋

으며, 불가피한 경우에는 metoclopramide, ondansetron

등의 항구토제를 투여할 수 있다. 다른 부작용으로는 설사

와 발진이 있을 수 있다.

7) 정맥 투여

NAC의 정주가 권장되는 경우는 다음과 같다.

- 구토 때문에 경구 투여가 힘든 상황에서 치료를 지연

하기 어려운 경우

- 부식제 음독, 위장관 출혈, 장폐쇄 등 경구 투여가 어

려운 경우

- 전격성 간부전 (더 높은 농도를 유지할 수 있고, 효과

가 증명된 방식이므로)

- 산모 (높은 농도로 태반 통과 가능성이 높아지므로)

2004년 미국 FDA는 발열물질을 제거한 NAC 제제

(Acetadote)를 20시간 동안 연속 정주하는 요법(총 300

mg/kg)을 승인하였다47). 이 방식은 영국, 캐나다, 호주에

서 수년간 성공적으로 사용되었는데, 150 mg/kg의 부하

용량을 15분 동안 투여한 후, 4시간 동안 50 mg/kg, 그

다음 16시간 동안 100 mg/kg를 투여한다. NAC 정주 요

정성필 외: 아세트아미노펜 중독
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Table 2. Modified King’s college hospital criteria for liver transplantation in acetaminophen-induced acute liver failure

Strongly consider listing for transplantation if:
Arterial blood lactate concentration >3.5 mmol/l after early fluid resuscitation

List for transplantation if:
Arterial pH <7.3, or arterial blood lactate concentration >3.0 mmol/l after
adequate fluid resuscitation

List for transplantation if all three of the following occur within a 24-h period:
Creatinine >300 μmol/l
PT >100 s (INR >6.5)
Grade III/IV encephalopathy



법의 부작용은 빈도가 0.2~21%로 다양하다41,44). 투여 속

도를 늦추는 것이 NAC의 효과를 감소시키거나 부작용의

빈도를 줄이지는 않는다48). 부작용에는 오심, 홍조, 두드러

기, 기관지연축, 혈관부종, 발열, 오한, 저혈압, 용혈, 드물

게는 심혈관 허탈이 있다. 아나필락시스양 반응은 용량 의

존적으로 NAC 주입을 시작한 지 1시간 이내에 발생된다.

대부분 투여를 중단하고 항히스타민제를 투여하면 호전

되며, 재투여가 가능하다고 한다41,49).

경구 투여가 불가능한 환자인데 정맥주사용 NAC를 구

할 수 없다면 경구 제제를 정맥주사 할 수도 있다49,50). 20%

경구용 NAC 용액을 5% 포도당을 섞어 3%로 만든 다음

0.2 micron 필터를 통하여 말초정맥으로 투여한다. 이런

경우 발진, 가려움, 정맥염 등의 가벼운 부작용이 3.7%에

서 보고되었는데, 이는 정맥 주사용 NAC의 부작용 빈도

와 유사한 수준이다50).

8) 기타 치료

CYP2E1 억제제인 cimetidine은 독성 대사물의 형성을

줄이므로 치료제로 고려되었다. 그러나 환자에게 6시간마

다 300mg의 cimetidine을 투여한 결과는 AAP의 대사물

의 농도나 최고 AST/ALT 농도에는 영향을 주지 못하였

다. 현재로서 cimetidine의 투여는 추천되지 않는다.

Methionine도 치료제로 사용되었으나 복용 후 8시간이

지나 내원하는 경우에는 효과가 NAC보다 떨어지고 부작

용도 더 많다고 한다. 혈액투석 및 혈액관류 또한 혈장으

로부터 AAP을 제거할 수는 있으나 간독성을 예방하지는

못하므로 추천되지 않는다.

6. 간독성의 예측과 예후

간부전은 4~5일째 주로 발생하며 신부전, 저혈압, 패혈

증, 응고장애, 뇌병증 및 뇌부종 등의 다발성 장기부전의

형태로 나타난다. 예후에 대한 판단은 간이식 등의 치료를

위해 조기에 결정되어야 하며, 진행되는 응고장애, 신부

전, 저혈당, pH 7.35 이하의 대사성 산증, 수액 치료에 반

응하지 않는 저혈압, 간성 혼수 등과 같은 기준에 해당하

면 전문가에게 의뢰하거나 간이식이 가능한 기관으로의

전원을 고려하는 것이 좋다35). 간이식의 기준으로 사용되

는 modified King’s College Hospital criteria는 Table

2와 같다35). 

결 론

AAP 중독은 간손상을 유발할 수 있으나 해독제인 NAC

를 적절한 시점에 투여하면 대부분 예후가 양호하다. 따라

서 급성 과량 복용이나 반복된 초과용량 복용이 의심되는

경우에는 AAP 혈중 농도의 확인이 필요하다. 만일 혈중 농도

검사가 불가능하다면 병력 상 150~200 mg/kg (또는 7.5~10g)

이상을 복용한 경우 NAC를 투여를 고려하여야 한다.
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