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서    론

아세트아미노펜은 전 세계적으로 널리 사용되고 있는 해

열·진통제이지만 의사의 처방전 없이 구매가 가능하

기 때문에 자살을 목적으로 과량을 복용하는 경우가 증가하

고 있다[1]. 미국독극물통제센터협회(American Associ-

ation of Poison Control Centers)는 2011년도 연보를 통

해 성분이 밝혀진 약물 중독 환자 123만여 명 중 30.8%가 아

세트아미노펜을 포함한 진통제이었으며 1,158명의 사망 환

자 중 복합성분과 단일제제의 아세트아미노펜에 의한 경우

N-acetylcysteine (NAC) is widely recognized as the antidote of choice for acetaminophen 
overdose. Acetaminophen is a commonly used analgesic and antipyretic agent, and its use 

is one of the most common causes of poisoning worldwide. Acetaminophen toxicity may occur 
acutely when supratherapeutic amounts are ingested purposefully or unintentionally. Liver failure 
may occur in severe toxicity. However, if treated early, patients with acetaminophen poisoning 
generally recover uneventfully. Acetaminophen is metabolized to N-acetyl-p-benzoquinone imine 
(NAPQI), which is detoxified by conjugation with glutathione. In overdose, hepatic stores of 
glutathione are depleted and NAPQI binding to hepatocytes induces cell death and hepatic 
necrosis. NAC replenishes hepatic glutathione and may also act as a glutathione substitute, 
combining directly with the toxic metabolite. Intravenous NAC is indicated in patients who pre-
sent with a history of acetaminophen overdose within the previous 8 to 10 hours, patients unable 
to tolerate oral NAC, and patients who present with evidence of fulminant hepatic failure. How-
ever, caution should be used in patients who have experienced previous hypersensitivity or ana-
phylactoid reactions to intravenous NAC, as well as in patients with asthma. The most common 
anaphylactoid reactions include rash, flushing, and bronchospasm. Adults should receive 150 
mg/kg administered for 45 minutes, followed by 50 mg/kg administered for 4 hours, followed by 
100 mg/kg administered for 16 hours. The total dose is 300 mg/kg delivered over 21 hours. Addi-
tionally, caution should always be used when intravenous NAC is prescribed and the amount of 
diluent is calculated. Monitoring of patients with a should include repeated neurologic and hemo-
dynamic assessment.
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가 11.2%이었다고 보고하였다[2]. 국내의 중독 환자 발생빈

도에 관련된 공식자료는 없지만 최근 2개년 동안 12개 응급

의료센터에 내원한 중독 환자 빈도분석에 의하면 20세 이하

의 연령에서 아세트아미노펜에 중독된 경우가 가장 많았다

[3]. 더불어 지난 6월 식품의약품안전처에서 소아용 해열·

진통제에 규정량 이상의 아세트아미노펜이 함유되어 판매

를 금지시킨 경우가 있었고, 8월에는 미국 Food and Drug 

Administration (FDA)에서 아세트아미노펜이 함유된 진통

제가 발진, 수포 등 심각한 피부반응을 일으킬 수 있다는 조사 

결과를 발표하면서 관심이 재조명 되고 있다[4,5]. 성인에서 

140 mg/kg 이상의 아세트아미노펜을 복용한 경우는 간에

서 대사물질인 N-acetyl-p-benzoquinone imine (NAPQI)

에 의해 간 기능 부전이 발생할 수 있다[6]. N-acetylcys-

teine (NAC)은 아세트아미노펜 과량 복용 후 8시간 이내에 

투여하면 NAPQI의 독성을 감소시켜 간 손상을 예방할 수 

있기 때문에 아세트아미노펜 중독 환자에서 효과적인 해독

제로 알려져 있다[6-8]. 그러나 치료 용량 또는 초과 용량으

로 사용한 환자에서 심각한 이상반응들이 보고되고 있기 

때문에 사용에 주의를 기울일 필요가 있다. 본 특집에서는 

아세트아미노펜 중독 환자의 해독제로 사용되고 있는 NAC

의 작용기전과 투여방법, 이상반응, 응급처치 등에 대한 이

해를 통하여 NAC의 효과적이고 안전한 처방에 도움을 제공

하고자 한다.

아세트아미노펜 중독

1. �간독성 기전과 아세틸시스테인 

역할

경구를 통해 체내에 들어온 아세트

아미노펜은 1-2시간 후 혈중 최고 농도

에 도달하며, 4시간 후 대부분 흡수되

며 생체 이용률은 98%에 이른다[9]. 반

감기는 2-4시간이며 신생아나 간경화 

환자에서 반감기는 증가한다[10]. 간에

서 glucuronyl transferase와 sulfo-

transferase에 의해 90%가 glucuro-

nide 또는 sulfate와 결합하여 비독성 

대사물 형태로 신장을 통해 배설되고, 5-10%는 주로 

cytochrome P450 (CYP) 2E1에 의해 중간 활성 대사체인 

NAPQI를 생성하지만 이것의 대부분은 gluta-thione과 결합

하여 비독성 대사산물인 cysteine 또는 aceta-minophen-

mercaptate으로 변환되어 신장을 통해 배설된다(Figure 1) 

[11,12]. 과량 흡수된 아세트아미노펜은 간이나 신장에 독성

을 미치는데 이는 NAPQI에 의한 것으로 증가된 NAPQI를 

해독하기 위한 glutathione이 부족할 경우에 발생한다. 알

코올 중독자, 영양결핍자, 후천성면역결핍증 환자와 같이 

glutathione 저장량이 부족하거나 항경련제와 항결핵제를 

동시에 투여 받아 CYP2E1 활성이 증가된 환자, 아세트아미

노펜을 장기간 복용한 환자 등에서 간 손상 발생 가능성이 

높다[13]. 체내에 투여된 NAC은 NAPQI가 간 단백질에 결

합하는 것을 길항적으로 억제하고, 항산화제인 glutathione 

생성을 증가시키며, sulfate 전구물질로 작용하여 산화 과정

을 통한 NAPQI 형성을 직접 저하시켜 아세트아미노펜에 

의한 간 손상을 예방하는 것으로 알려져 있다[6-8,14].

2. 임상양상

간 손상을 제외하고 아세트아미노펜에 의한 타 장기 손상

은 드물게 발생한다. 음독 초기에 간에서 젖산(lactic acid) 

대사를 억제하여 대사성 산증이 동반될 수 있고 신장에 존재

하는 CYP2E1와 프로스타글란딘 합성효소에 의하여 NAPQI 

Figure 1.  Acetaminophen metabolism. NAPQI, N-acetyl-p-benzoquinone imine; CYP450, 
cytochrome P450.  
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생성, 허혈과 체액 손실 등으로 신독성이 나타날 수 있으며 

전격성 간 부전(fulminant hepatic failure)을 보인 환자에

서 심장 독성에 의한 심전도 변화와 췌장염이 발생한 경우도 

있다[15,16]. NAC 치료를 받지 않은 환자에서 심각한 간독

성이 나타날 경우 사망률은 58-80%에 이른다[17]. 아세트아

미노펜에 의한 전격성 간 부전의 치료는 NAC 투여, 응고 장

애와 산증 교정, 뇌부종 치료 등이 포함된다. 동맥혈 pH가 

7.3 미만, PT가 100초 이상, creatinine이 300 μg/L 이상, 

grade 3 이상의 뇌병증(encephalopathy)이 지속되는 환자

는 간 이식도 치료 방법으로 고려되어야 한다[18]. 사망률을 

낮추기 위해서는 아세트아미노펜에 의한 독성의 조기 진단

과 치료가 중요하지만 초기 임상 증상은 비특이적으로 나타

나 조기 진단에 어려움이 있다. 아세트아미노펜 중독 후 치

료를 받지 않은 환자의 임상 경과는 4단계로 구분된다.

1) 1단계(0-24시간)

아세트아미노펜에 노출된 후 24시간 이내에는 무증상이

거나 오심, 식욕부진, 구토, 권태감과 같은 소화기계 증상을 호

소한다. 간독성으로 진행되는 환자에서도 이 기간 동안에는 

증상이 나타나지 않을 수 있다. 혈청 간 기능 효소 검사치도 

정상 범위에 있다. 그러나 과량 복용한 환자의 경우에서 간독

성 징후 없이 의식 저하와 대사성 산증이 나타날 수 있다[19].

2) 2단계(2-3일)

음독 후 2-3일 사이에는 간 손상 정도에 따라 임상 양상이 

다양하게 나타날 수 있다. 간 손상으로 우상복부 통증과 혈

청 aspartate aminotransferase (AST), alanine amino-

transferase (ALT)가 증가하며 빌리루빈 상승, 혈액 응고 지

연 등의 소견과 함께 신기능 저하, 췌장염 등이 동반될 수 있

다. 이 단계에서 바로 4단계로 진행해 특별한 치료 없이 후

유증을 남기지 않고 회복되는 경우도 있다. 

3) 3단계(3-4일)

간독성이 최고조에 이르는 시기로 전격성 간 부전으로 진

행될 수 있으며 젖산 산증(lactic acidosis), 응고장애, 급성 

신부전, 뇌병증, 저혈당증, 췌장염 등이 올 수 있으며 혈청 

AST, ALT가 3,000 IU/L 이상으로 증가할 수 있다. 간 부전 

정도와 예후는 AST, ALT 보다 혈액 응고 지연, 저혈당, 동맥

혈 pH의 정도에 의해 결정된다. 심각한 간 부전이 나타난 환

자는 출혈, 급성 호흡 부전, 뇌부종, 패혈증 등으로 과량 복

용 후 3-5일 사이에 사망할 수 있다[17].

4) 4단계(7일 이후)

3 단계의 전격성 간 부전에서 회복한 환자는 음독 후 7일

이 지나면서 후유증을 남기지 않고 회복되기 시작한다. 조

직학적 소견은 수개월까지 지속될 수 있으나 검사실 소견은 

대부분 4일 후부터 회복되기 시작하여 7-10일 사이에 정상

화 된다. 

3. 진단 및 치료

1) �아세트아미노펜의 혈중농도와 Rumack-Matthew no- 

mogram

아세트아미노펜에 의한 급성 중독은 노출 시간 4시간 이내

로 정의하며 간독성을 유발할 수 있는 최저 용량은 보고에 따

라 다르지만 성인에서 100-150 mg/kg, 소아에서 150 mg/kg 

이상 복용했을 경우이다[20]. 그러나 복용량을 이용한 독성 

발생 예측은 노출 용량을 정확히 알 수 있는 경우에 한하며 

그 외 경우에는 혈중 아세트아미노펜 농도를 측정하여 간독

성 발생을 예측해야 한다. 측정된 아세트아미노펜 혈중 농

도는 Rumack-Matthew nomogram을 이용해 치료계획을 

세울 수 있다. 미국과 유럽 등에서 주로 사용되는  normo-

gram은 간독성 진단의 민감도를 증가시키기 위해 노출 후  

4시간째의 아세트아미노펜 독성 농도 결정점을 150 μg/mL

으로 하향 조정하여 Rumack-Matthew nomogram과 평행

한 치료선(treatment line)을 만들었다(Figure 2) [21]. 결정

점을 150 μg/mL으로 하향 조정한 후 치료선 이하의 혈중 

아세트아미노펜 농도를 보인 환자에서 간독성 발생은 현저

히 낮아졌으나 NAC의 투여 경우가 증가하여 NAC에 의한 

이상반응 비율은 증가하였다[22]. Nomogram은 아세트아

미노펜 복용 후 4시간부터 24시간까지의 혈중 농도에 근거

하여 적용할 수 있으며 사망이나 임상적 간독성 발생 가능성 

보다 AST, ALT의 상승 가능성에 의미를 두고 만들어졌다

[23]. 4시간 이내의 혈중 농도는 아세트아미노펜 음독 여부 

진단에 도움이 되며, 100 μg/mL 이하일 경우 심각한 음독 

가능성을 배제할 수 있고 시간 경과 후 추가 검사가 필요하

다[24]. 24시간 이후에는 아세트아미노펜의 대사가 진행되
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어 측정하기 어렵기 때문에 간 기능 검사와 임상 증상을 참

고하여 간 독성이 나타난 경우는 NAC 치료를 시작하거나 

지속해야 한다. 노출시간을 알 수 없을 때는 노출 후 8시간 이

내로 보고 혈중 농도가 결정점 이상일 경우 NAC 치료를 시

작해야 한다. 노출된 지 8시간 이전에 AST와 ALT가 상승한 

환자는 노출시간이 정확하지 않을 가능성과 타 질환에 의해 

상승했을 가능성을 고려해야 한다. 타 약제와 병용 노출일 

경우는 혈중 아세트아미노펜 농도를 측정해 NAC 치료의 기

준으로 삼고, 타 약제에 의한 증상을 주의하여 관찰한다. 국내

에서 생산되는 일부 아세트아미노펜 제제의 경우 diphenhy-

dramine 성분이 섞여 있기 때문에 항콜린성 증상, 환각, 환

청, 진전, 경련 등의 증상이 추가로 나타날 수 있다.

2) 위장관 정화

아세트아미노펜 중독 시 치료는 위장관 정화, 해독제인 

NAC 투여 및 대증요법 등을 시행한다. 

아세트아미노펜은 신속하게 위장관에

서 흡수되고 효과적인 해독제가 있기 

때문에 아세트아미노펜만 음독한 경우 

위세척 필요성은 크지 않다. 그러나 지

속 유리형 약물이나 위장관 내 흡수를 

저하시키는 약물을 병용한 경우와 음독 

후 조기 내원한 경우에는 위세척을 고

려할 수 있다. 아세트아미노펜에 노출

된 후 2시간 이내 투여된 활성탄이 효과

적이지만 금기증이 없다면 경구를 통해 

복용된 아세트아미노펜은 4시간에 걸

쳐 흡수되므로 음독 4시간 이내에 내원

한 환자도 활성탄 투여의 대상이 될 수 

있다[25]. 활성탄이 경구로 투여된 

NAC을 흡수하여 NAC의 효과를 저하

시킬 가능성 때문에 활성탄 사용에 논

란이 있었으나 활성탄은 음독 후 4시간 

이내에 투여되고 NAC은 음독 후 8시간 

이내에 투여되기 때문에 병행하여 치료

가 가능하다. 반복적인 활성탄 투여가 

필요할 경우, 즉 다른 제제와 함께 복용

했거나 지속 유리형 아세트아미노펜 제제를 음독한 환자에게

는 정맥을 통해 NAC을 투여하거나, NAC은 위장관에서 신

속히 흡수되기 때문에 활성탄과 동시에 투여되지 않는다면 

의미 있는 상호작용을 피할 수 있기 때문에 경구를 통해 

NAC을 투여할 때는 NAC과 활성탄 투여 간격을 1-2시간 정

도로 유지해 줄 것을 권장하고 있다[26]. 혈액투석은 노출된 

후 24 시간 이상 경과되고 간 손상이 진행된 환자에서 NAC

과 병행하여 시행할 경우 효과가 있다는 보고가 있다[27]. 

3) 아세틸시스테인 투여방법

아세트아미노펜의 독성 대사체인 NAPQI가 생성되고 이

를 해독하는 glutathione이 고갈될 때 까지는 일정 시간이 

소요된다. 임상적으로 아세트아미노펜 음독 후 혈중 농도 

검사 등을 위해 시간이 지연되더라도 8시간 이내에 NAC이 

투여 된다면 환자의 예후에 큰 영향을 미치지는 않는다고 알

Figure 2.  The Rumack-Matthew nomogram (from Wikipedia. Rumack-Matthew nomogram 
[Internet]. San Francisco: Wikimedia foundation, according to the Creative Commons Attribu-
tion License) [21].
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려져 있다. 지연 투여된 NAC의 효과에 대한 연구에서 아세

트아미노펜을 음독하고 16-24시간 경과 후 내원한 환자에

게 NAC을 투여하여 간 손상, 뇌부종, 사망률 등을 감소시켰

다는 보고도 있다[28]. NAC의 경구 투여방법은 부하 용량으

로 140 mg/kg를 투여하고 이후 매 4시간 마다 70 mg/kg 

씩 17차례, 총 72시간 투여한다. NAC의 불쾌한 냄새와 맛

으로 구역감과 구토가 심한 환자에게는 주스에 섞어 마시거

나 비위관을 통해 투여할 수 있고 진토제인 metaclopro-

mide 또는 ondansetron 등을 사용할 수 있다[8]. 경구 투여 

후 1시간 이내에 구토한 경우는 반드시 재투여해야 한다

[29]. 정맥 투여는 150 mg/kg을 5% 포도당액 200 mL에 희

석하여 처음 1시간 동안 정맥 주사 한 후, 50 mg/kg을 5% 

포도당액 500 mL에 희석하여 4시간 동안 정맥 주사하고, 이

후 16시간 동안 100 mg/kg을 5% 포도당액 1,000 mL에 희

석해서 정맥 주사하여 총 투여량은 300 mg/kg을 초과하지 

않도록 한다(Table 1). 첫 부하 용량의 속도는 1980년대 이

후 15분으로 권장되었다가 부작용 발생빈도가 주입 속도와 

관계된다는 임상보고들에 의해 2006년 이후부터 1시간으로 

연장하여 투여할 것을 권장하고 있다[30]. 국내에서 생산되

는 NAC 제제는 20% 희석액으로 4 mL 바이알 당 800 mg의 

NAC을 함유하는 것이 주를 이루고 있지만 초과 용량의 

NAC이 투여되어 사망한 경우를 보고한 상당수에서 용량 계

산과 기록, 혼합 비율 실수가 원인이었기 때문에 NAC을 사

용할 경우는 반드시 용량을 확인해야 한다[30].

4) 아세틸시스테인의 경구요법과 정맥요법 비교

NAC 투여 경로에 따른 효과에 대해서 논란은 있지만 아

세트아미노펜 음독 후 간 부전이 나타나지 않은  환자를 대

상으로 8시간 이내에 치료를 시작하였고, 경구 투여 후 구토

를 하지 않았다면 경구와 정맥요법에 따른 간독성 발생률 차

이는 없는 것으로 보고되고 있다[31,32]. 경구 요법은 문맥 

순환에 의해 간 내 NAC 농도를 높게 유지할 수 있는 장점이 

있지만 의식저하 환자에서 흡입의 위험성과 구토로 NAC 치

료와 흡수가 지연될 수 있으며 치료기간이 정맥요법에 비해 

길다는 단점이 있다. 또한 먹기 힘든 NAC 특유의 고약한 냄

새가 있기 때문에 상태가 양호하고 협조가 잘되는 환자를 대

상으로 선택할 수 있다. 이에 반해 정맥 요법은 빠른 시간 내

에 혈중 최고 농도에 도달 시킬 수 있고, 높은 혈중 농도를 유

지하여 간, 신장, 뇌 등 주요 장기에 쉽게 NAC이 도달할 수 있

으며, 치료자가 의도한 용량을 목표 시간 내에 비교적 정확히 

투여할 수 있다는 장점이 있다. 의식이 저하된 환자와 전격성 

간 부전, 임신 중인 환자, 경구로 NAC 섭취를 못하는 환자가 

정맥 투여의 대상이 될 수 있지만 이상반응 발생 빈도와 정

도가 경구요법보다 높게 보고되고 있어 주의를 요한다[33].

아세틸시스테인 이상반응

1. 독성동력학과 발생기전

NAC은 경구 투여 시 위장관에서 빠르게 흡수되지만 간 

초회-통과 효과(liver first-pass effect) 대사량이 많기 때문

에 생체이용률은 10-30%로 낮으며 분해되지 않은 NAC의 

분포용적도 0.5 L/kg로 낮다. 간에서 탈아세틸화(diace-

tylation) 된 뒤 cysteine을 생성하거나 산화되어 diacetyl-

cysteine을 생성한다[29]. 정맥 투여된 NAC의 평균 배설 반

감기는 성인과 신생아의 경우 각각 5.6시간과 11시간으로 

보고되었으며 간 기능이 저하된 환자는 반감기가 더 길어질 

수 있다. Amphotericin B, tetracycline, erythromycin, 

ampicillin sodium 등은 NAC의 효능을 불활성화 시킬 수 

Table 1.  �Recommended dose for the administration of N-acetylcys-
teine for acetaminophen poisoning 

Method used Recommend dose

Oral route

Total dose 1,330 mg/kg of N-acetylcysteine, during  
   72 hours

1st dose 140 mg/kg

2nd dose 70 mg/kg every 4 hours for 17 doses

Intravenous route

Total dose 300 mg/kg of N-acetylcysteine, during  
   21 hours

1st dose 150 mg/kg IV infusion in 200 mL 5%  
   dextrose for 1 hour

2nd dose 50 mg/kg IV infusion in 500 mL 5%  
   dextrose for 4 hours

3rd dose 100 mg/kg IV infusion in 1,000 mL 5%  
   dextrose for 16 hours

IV, intravenous.
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있기 때문에 함께 사용할 경우 주의해야 한다[34]. NAC에 

의한 이상반응 발생 기전은 명확하지 않다. 치료 용량에서 

발생한 이상반응은 대부분 정맥을 통해 첫 번째 용량을 투여

한 후 10-45분 사이에 발생하였고, 이상반응이 발생한 환자

에서 측정한 혈중 히스타민 농도가 이상반응 발생 시점과 비

슷한 추이로 상승했으며, 이상반응의 정도가 심할수록 히스

타민 농도가 높게 나타나 체내 히스타민 분비와 관련 있는 

아나필락시스양 반응(anaphylactoid reaction)이 원인일 

것이라는 주장이 설득력 있어 보인다[35]. 그러나 치료를 시

작하고 2-3일 경과 후 치료 용량의 10배 이상을 초과 투여 받

은 환자에서도 심각한 이상반응이 발생한다고 보고되고 있어 

투여 용량과도 관계가 있을 것으로 보인다. 부작용 유발 인자

에 대한 연구에서 다른 약제에 아나필락시스양 반응이 있었거

나 천식의 과거력, 혈중 아세트아미노펜 농도가 낮을수록 이

상반응 발생 빈도는 높게 나타났다[36]. 혈중 아세트아미노

펜 농도가 NAC의 이상반응 발생에 관여하는 기전에 대해서

는 아세트아미노펜이 아나필락시스양 반응을 억제시키는 

역할을 할 것이라는 가설만 제기되고 있어 추가 연구가 필요

한 부분이다. 

2. 임상 양상

NAC을 경구 및 정맥으로 투여하였을 경우에 이상반응 발

생 빈도는 10-60%까지 보고되고 있다[35]. 경구 투여는 주

로 오심, 구토, 설사 등 소화기계 증상이 주로 발생하며 심각

한 합병증은 초래하지 않는 것으로 알려져 있다. 이에 반해 

정맥 투여는 아나필락시스양 반응을 일으킬 수 있는데 대부

분 홍반(erythema), 발진(rash), 구토 등 경한 증상을 보이

지만 드물게 기관지 수축에 의한 호흡곤란, 경련, 부정맥, 저

혈압, 쇼크 등 생명을 위협하는 독성 반응을 일으킬 수 있다. 

27세 남성이 6시간 간격으로 5 g의 NAC을 3일 동안 경구 

복용 후 고열과 발진, 관절부종 등 혈청병(serum sickness)

이 발생하여 투약 중단 후 회복되었으며, 8,480 mg/kg의 

NAC을 3일 동안 경구와 정맥으로 투여 받은 3세 남아에서 

전격성 간염이 발생하였다[37]. 17세 여아는 아세트아미노

펜 음독 후 경구를 통해 치료 용량의 NAC을 투여 받고 sulf-

hemoglobinemia가 발생하였고, 천식 환자에서 경구 치료 

용량의 NAC을 투여 후 기관지 수축이 발생했다는 보고도 

있다[38,39]. 의료진의 용량 계산 실수로 초과 용량의 NAC

을 투여 받고 사망한 증례 보고들도 있다. 만성폐쇄성폐질

환(chronic obstructive pulmonary disease)과 C형 간염

을 가진 53세 남자는 계획된 용량의 10배인 126,000 mg의 

NAC을 정맥 투여 받은 후 급성심근경색이 발생해 사망하

였으며, 30개월 여아는 2,450 mg/kg의 NAC을 정맥 투여 

받은 지 5시간 후부터 중첩성 간질(status epilepticus)이 발

생하여 뇌부종(cerebral edema)과 저산소뇌증(hypoxic 

encephalopathy)으로 사망하였다[40,41]. 또한 21세 여성

은 아세트아미노펜을 음독 후 NAC을 투여 받던 중, NAC 

100 mg/kg/hr 용량으로 27시간 동안 총 150 g을 정맥으로 

투여 받고 경련과 뇌부종으로 사망하였다[42].

3. 치료

선택적인 해독제는 없다. 다량의 NAC 중독 환자는 기도

와 호흡, 순환기계 안정이 필요하며 심전도와 활력징후를 주

의 깊게 관찰해야 한다. 활성탄은 소화관에서 NAC의 흡수

를 지연시키기 때문에 경구를 통해 과량 복용한 환자에게 투

여해야 한다. 구역감이나 구토가 심한 경우에는 metoclopra-

mide, ondansetron 등의 항구토제를 투여할 수 있다. 삼킬 

수 있는 환자에게는 5 mL/kg에서 최대 200 mL까지 물을 

마시게 하여 희석시킬 수 있으며 경련 발생 시 benzodiaze-

pine과 phenytoin, propofol 등으로 조절한다[8]. 체액을 

보충하고 저혈압으로 인한 쇼크가 동반된 경우는 승압제를 

투여해야 하고 호흡기계 증상과 신경계 증상이 심할 경우 기

도확보와 호흡보조 치료를 하며 필요 시 기관내 삽관을 시행

한다. 아나필락시스양 반응으로 저혈압이 지속될 경우는 

epinephrine과 항히스타민제, 스테로이드 등을 사용할 수 

있다[35]. 고열과 젖산산증(lactic acidosis), 횡문근융해증

(rhabdomyolysis) 등이 지속될 경우 뇌파 검사를 시행하면

서 신경근 차단제(neuromuscular blocking drugs) 사용

을 고려해 볼 수 있다. 정맥 투여 시 이상반응이 발생하면 

NAC 투여를 중단하고 대증적 치료를 시행하며, 증상이 호

전될 경우는 혈역학과 신경학적 증상을 주의 깊게 관찰하면

서 NAC의 재투여를 시도해야 한다[43].
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4. 예방

가능하다면 이상반응이 적은 경구 요법을 선택하고 정맥 

요법을 선택했을 경우는 이상반응을 예방하기 위해 노력해

야 한다. 정맥 요법의 첫 번째 투여량에 의한 이상반응을 줄

이기 위해서는 주입 속도를 1시간 동안 서서히 투입하면서 

투입 후 지속적인 모니터링을 시행하고, 예방적 항히스타민

제와 분무형 베타차단제를 투여할 수 있으며, NAC의 피부

반응 검사도 고려될 수 있다. 과량 투여에 의한 이상반응을 

줄이기 위해서는 환자 체중을 고려한 정확한 용량 계산과 정

확한 기록, 정확한 배합이 필요하다[35].

5. 임산부에게 아세틸시스테인 투여

임산부의 아세트아미노펜 중독에 의한 간독성 발생 예측

은 비임산부와 동일하며 임산부에 대해 NAC의 유해성이 증

명되지 않았기에 NAC 치료가 필요한 경우에는 임신 여부와 

관계없이 일반 성인과 같은 치료 지침에 따라 투여해야 한

다. NAC의 FDA 임산부 안전성 등급은 B이다[44].

결    론

간독성을 일으킬 수 있는 아세트아미노펜 중독에 대해서는 

비교적 잘 알려진 반면 선택적 해독제로 사용되는 NAC의 유

해성은 잘 알려지지 않았다. 아세트아미노펜 중독의 해독제

로 사용되고 있는 NAC이지만, NAC이 직접적으로 인체에 유

해한 이상반응을 일으킬 수 있기 때문에 사용에 주의를 기울

여야 할 것으로 본다. 특히 아세트아미노펜 중독 환자에게 

NAC을 정맥 용법으로 투여할 경우, 치료 용량과 초과 용량 모

두에서 생명을 위협할 수 있는 심각한 이상반응이 발생할 수 

있기 때문에 첫 번째 용량이 투여되는 동안 집중 관찰을 시행

하고, 투여해야 할 용량의 정확한 계산과 반복 확인을 거쳐서 

의도하지 않은 상황을 미연에 방지해야 할 것으로 생각된다.

핵심용어: �아세트아미노펜; 간독성; 해독제; 아세틸시스테인;  
 아나필락시스양 반응
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Peer Reviewers’  Commentary

아세트아미노펜은 해열·진통제로서 널리 사용되고 있으며, 의사의 처방전 없이도 약국에서 쉽게 구매할 수 있어 치료목

적외의 과량섭취로 인하여 중독환자가 늘어나고 있는 실정이다. 최근에는 일반인뿐만 아니라 청소년들 사이에서도 정서

적으로 불안한 상태에서 과량의 아세트아미노펜을 복용하고 응급실에 내원하는 경우가 많고, 이로 인하여 간 손상까지 보

일 수 있어서 사회적으로 염려되는 바가 크다. 본 논문은 아세트아미노펜의 대사과정 및 중독에 의한 간 손상의 기전과 

NAC의 해독기전에 대하여 간결하면서도 쉽게 이해할 수 있도록 기술하였다. 아세트아미노펜 중독을 진료하는 것이 부담

스러울 수 있는 일선 진료현장에서 아세트아미노펜 중독의 치료를 위하여 NAC의 투여용량, 투여경로, 부작용 및 기타 주

의점 등에 대한 핵심적인 내용을 자세히 기술함으로 NAC의 사용에 좀 더 친숙해지고, 일선 진료에서 아세트아미노펜 중

독환자 치료의 지침이 될 수 있을 것으로 생각된다.

[정리: 편집위원회]
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