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아세트아미노펜(acetaminophen: AAP)은 안전상비의

약품으로 편의점을 통해서 쉽게 구할 수 있어서 오남용의

가능성이 큰 약물이다. 미국의 경우 급성 간부전을 보이는

환자의 39% 가량이 AAP 과다복용에 의한 것이라고 한다1).

부분의 약물 중독이 증상에 따라 보존적 치료를 하는 것

외에 효과적인 치료법이 없는 것과 달리 AAP는 N-acetyl-

cysteine (NAC)라는 효과적인 해독제를 가진 약물이다2-5).

아세트아미노펜 중독 환자에서 간독성 발생 예측인자들의 유용성
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Purpose: The purpose of this study was to determine whether hepatotoxicity could be predicted early using bio-

chemical markers in patients with acetaminophen (AAP) poisoning and to assess the usefulness of predictive fac-

tors for acute liver injury or hepatotoxicity.

Methods: This study was a retrospective observational study involving a medical records review. The participants

were patients who were admitted to the emergency department (ED) with AAP overdose at two hospitals over a 10-

year period. Demographic data, age, time from ingestion to visit, initial AAP level, initial hepatic aminotransferases,

and initial prothrombin time were recorded. Acute liver injury was defined as a peak serum ALT >50 U/L or double

the admission value, and hepatotoxicity was defined as a peak ALT >1,000 U/L. Receiver operating characteristic

curve analyses were performed to compare the prognostic performance among variables.

Results: A total of 97 patients were admitted to the ED with AAP overdose, of whom 26 had acute liver injury and 6

had hepatotoxicity. Acute liver injury was associated with the time interval after taking the drug, and hepatotoxicity

was associated with the initial PT and the ALT level. The scoring system proposed by the authors has a significant

ability to predict both acute liver injury and hepatotoxicity.

Conclusion: To predict the prognosis of AAP poisoning patients, the time interval after taking AAP was important,

and initial prothrombin time and ALT level were useful tests. Also a scoring system combining variables may be

useful.
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중독 후 4-24시간의 AAP 혈중농도를 검사하면 Rumack-

Matthew nomogram을 이용하여 예후를 예측하는데 도

움을 받을 수 있다6). 그러나 정확한 복용 시간을 모르거나

24시간이 지난 경우, 또는 여러 차례에 나누어 복용한 경

우, 서방형 제제를 복용한 경우 등에는 nomogram을 사

용하는데 제한이 있다21). 따라서 간독성이 나타나기 전에

간독성으로 진행할 위험이 있는 환자들을 예측하기 위한

임상적 혹은 생화학적 도구에 한 필요성이 제기되어 왔

다6,7).

일반적으로 환자가 진술하는 복용 용량을 신뢰하기는

어렵다고 하며, 병원 전 구토 등에 따라 체내에 흡수되는

용량은 크게 달라지기 때문에 병력에 근거하여 예후를 예

측하기는 어렵다. 간기능 검사로 흔히 사용되는 aspartate

aminotransferase (AST), alanine aminotransferase (ALT),

prothrombin time (PT) 등의 생화학적 지표들을 이용하

여 예후를 예측하려는 시도가 있었으나 정확도에 논란이

있으며, 최근에는 AAP X ALT가 급성 간손상 및 간독성의

발생 가능성을 예측하기 위한 지표로 제안되었다8,9-13). 이

에 본 연구에서는 AAP 중독 환자를 상으로 생화학적

지표들을 이용하여 조기에 간독성을 예측하는 것이 가능

한지를 알아보고자 하 다.

상과 방법

본 연구는 후향적 의무기록 조사 연구로 2008년 1월 1

일부터 2017년 12월 31일까지 두 곳의 지역응급의료센터

에 내원한 환자 중 진단명에“Drug intoxication, AAP”

라는 진단코드(T39.1)가 입력된 환자 또는 AAP 약물 농

도 검사가 처방된 환자를 상으로 하 다. 해당 환자들의

의무기록을 검토하여 다음과 같은 경우는 상에서 제외

하 다. 첫째, 치료 및 관찰을 완료하지 않고 자의 퇴원한

경우, 둘째, AAP 농도 검사가 치료 농도 이하인 경우, 셋

째, 내원 당시 초기 검사에서 이미 간독성이 확인된 경우

다.

예후 변수는 급성 간손상(acute liver injury) 및 간독성

(hepatotoxicity) 발생 유무로 정하 다. 급성 간손상은

ALT 검사 결과가 기준치보다 2배 이상 증가하거나 최고

ALT >50 IU/L인 경우로 정의하 고, 간독성은 AST 또는

ALT가 1,000 IU/L 이상인 경우로 정의하 다12-14).

급성 간손상 및 간독성의 발생을 예측하기 위한 인자로

는 복용 후 경과 시간, AAP 혈중농도, PT (INR), AST, ALT

수치, AAP X ALT를 조사하 다. AAP X ALT는 내원 당

일의 AAP 약물 농도와 ALT 수치를 곱하여 계산하 으며,

기존 연구들에서 cutoff 값으로 제시된 1,500 mg/L*IU/L

을 기준으로 분석하 다10,11,13). 또한 Rumack-Matthew

nomogram15)을 이용하여 AAP 혈중농도 값을 그래프에

표시하여 no hepatic toxicity, possible hepatic toxicity,

probable hepatic toxicity로 구분하 다.

한편 위에서 제시한 인자들에 한 분석을 토 로 의미

가 있다고 나타났던 인자들을 조합하여 예측치를 살펴보

았다. 복용 후 경과시간에서 예측치의 변화를 보이는 8시

간과 12시간을 이용하여 8시간 이상, 12시간 미만인 경우

1점, 12시간 이상인 경우 2점을 부여하 고, 내원 당시 PT

(INR) 수치가 비정상인 경우 1점, 내원 당시 ALT 수치가

비정상인 경우 1점, AAP X ALT 수치가 1,500 mg/L*IU/L

이상, 3,000 mg/L*IU/L 미만인 경우 1점, 3,000 mg/L*IU/L

이상인 경우 2점을 부여하여 총 0점에서 6점으로 나누었

다(Table 1).

통계적 분석은 SPSS version 21 (IBM Inc, Chicago,

IL)을 사용하 다. 명목변수는 빈도와 백분율로 표시하

고, 연속변수는 Kolmogorov-Smirnov 검정으로 정규성

검정 후에 정규분포를 따르는 경우 평균과 표준편차로, 그

렇지 않은 경우 중위수와 최소값, 최 값으로 표현하 다.

연속변수의 비교는 정규분포를 따르는 경우 Student t-

test로, 그렇지 않은 경우 Mann-Whitney test를 시행하

고 범주형 자료의 비교는 chi-square test를 시행하 다.

단변량 분석에서 의미가 있는 인자들을 상으로 독립적

인 인자를 찾기 위해 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행하

다. 각 변수들이 예측인자로서 유용성을 가지는지 확인

하기 위해 민감도, 특이도, 양성예측도, 음성예측도 등을

구하 으며, ROC 곡선을 이용하여 곡선 아래 면적을 비

교하 다. 모든 분석에서 p값이 0.05 미만인 경우 통계학

적으로 유의하다고 판단하 다.
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Table 1. Proposed scoring system to predict hepatotoxicity for
acetaminophen overdose

Variables Value Score

Time <8 0
8≤ <12 1

≥12 2
PT (INR) normal 0

abnormal 1
ALT normal 0

abnormal 1
AAP X ALT <1500 0

1500≤ <3000 1
≥3000 2

Time (hours): time of visit after taking the drug
AAP X ALT (mg/L*IU/L): acetaminophen-aminotransferase
multiplication product



결 과

진단명 및 AAP 혈중 농도가 처방된 환자는 모두 1,002

명이었으며, 치료 및 관찰을 완료하지 않고 자의 퇴원한

경우 406명, 둘째, AAP 농도 검사가 치료 농도 이하인 경

우 496명, 셋째, 내원 당시 초기 검사에서 이미 간독성이

확인된 경우 3명을 제외하여 총 97명을 상으로 분석하

다.

이 중 여자가 89명(91.8%)을 차지하 다. 급성 간손상

이 발생했던 환자는 26명, 간독성까지 진행한 환자가 6명

이었다. NAC 치료를 받았던 환자는 80명이었으며, 이 중

급성 간손상이 발생한 환자는 24명(30%), 간독성이 발생

한 환자는 6명(7.5%)이었다. 사망이 1례 있었으나 말기

폐암 환자로서 급성 간손상이나 간독성이 발생하지는 않

아서 기존 질환의 악화에 의한 사망으로 판단하 다.

내원 당시 나이는 급성 간손상이나 간독성이 발생한 군
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Table 2. Comparison of demographics and clinical variable between patients with and without acute liver injury

ALI No ALI
p Valuen=26 n=71

Female count, n (%) 0.22 (84.6) 00.67 (94.4) 00.122*
Age, years 23.5 [13-81]0000 22 [2-88]00. 0.274
Time (hr) 10 [1-26]000. 3 [1-22]0. 0.000
Initial AAP (mg/L) 123.9 (97.9)0 124.9 (96.6) 0.966
Initial PT (INR) 1.12 (0.14) 1.04 (0.1) 0.021
Initial AST (IU/L) 24.5 [16-633]000 19 [8-44]00. 0.000
Initial ALT (IU/L) 14 [5-321]00. 12 [5-37]00. 0.001
AAP treatment nomogram 0.000

No hepatic toxicity 00.4 (15.4) 00.39 (54.9)
Possible hepatic toxicity 00.3 (11.5) 00.7 (9.9)
Probable hepatic toxicity 0.19 (73.1) 00.25 (35.2)

AAP X ALT (mg/L*IU/L) 2164 [23.1-38400] 1087.9 [83.5-8211.6] 0.010
Hospital day 5 [2-26]00. 3 [2-57]0. 0.002

Data are presented as n (%), mean (standard deviation), median [minimum-maximum]
Mann-Whitney U-test, *: Pearson’s chi-square test,
initial AAP, initial PT (INR): Student t-test
AAP X ALT: paracetamol-aminotransferase multiplication product, ALI: Acute liver injury

Table 3. Comparison of demographics and clinical variable between patients with and without hepatotoxicity

Hepatotoxicity No Hepatotoxicity
p Valuen=6 n=91

Female count (%) 006 (100) 00.83 (91.2) 00.448*
Age 25 [20-65]0. 22 [2-88]0. 0.337
Time (hr) 17.8 [4-26]0000 5 [1-25]. 0.002
Initial AAP (mg/L) 140.2 (116.5) 123.6 (95.7) 0.686
Initial PT (INR) 1.26 (0.12) 1.05 (0.1) 0.000
Initial AST (IU/L) 126 [40-633]0. 20 [8-120]. 0.000
Initial ALT (IU/L) 123.5 [27-321]000 12 [5-95]0. 0.000
AAP treatment nomogram 0.008

No hepatic toxicity 0 (0) 00.43 (47.2)
Possible hepatic toxicity 0 (0) 010 (11)
Probable hepatic toxicity 006 (100) 00.38 (41.8)

AAP X ALT (mg/L*IU/L) 9866.4 [3288-38400] 1606.93 [23.1-8211.6] 0.000
HD (day) 7 [6-16]0. 4 [2-57]. 0.001

Data are presented as n (%), mean (standard deviation), median [minimum-maximum]
Mann-Whitney U-test, *: Pearson’s chi-square test,
initial AAP, initial PT (INR): Student t-test
AAP X ALT: paracetamol-aminotransferase multiplication product



에서 발생하지 않은 군보다 많았으나 통계적으로 유의한

차이는 없었다. 내원 당시 AAP 농도도 급성 간손상/간독

성 발생 여부에 따라 차이가 없었다(Table 2, 3).

1. 복용 후 경과시간

복용 후 경과시간은 급성 간손상/간독성 발생군에서 더

길었는데 단변량 분석에서는 급성 간손상이나 간독성 발

생에 향을 미치는 인자 으며(p<0.001, p=0.002). 다

변량 분석에서도 급성 간손상에 향을 미치는 인자로 나

타났다(p<0.001). 급성 간손상을 예측하는 인자로의 유용

성에 해 살펴보기 위해 ROC 곡선을 이용하여 분석해

봤을 때 곡선 아래 역은 0.818로 나타났다(Fig. 1A).

복용 후 얼마의 시간이 지난 후 병원에 왔을 때 의미 있

는 인자로 볼 것이냐를 확인해 보기 위해 시간을 각각 4시

간, 8시간, 12시간, 16시간, 20시간 기준으로 구분하여 질

병 발생에 한 예측치를 살펴본 결과 급성 간손상의 경우

8시간을 기준으로 민감도가 떨어지고 특이도가 올라가는

경향을 보 으며 간독성의 경우 12시간을 기준으로 민감

도가 떨어지고 특이도가 올라가는 경향을 보 다.

2. 내원 당시 PT (INR)

내원 당시 PT (INR) 수치는 급성 간손상이나 간독성 발

생에 향을 미치는 항목이었고(p=0.021, p<0.001) 다변

량 분석에서도 간독성 발생에 향을 미치는 중요한 항목

이었다(p=0.032). 간독성을 예측하는 인자로의 유용성에

해 살펴보기 위해 ROC 곡선을 이용하여 분석해 봤을

때 곡선 아래 역은 0.921로 나타났다(Fig. 1B). 내원 당

시 INR 수치가 정상보다 증가되어 있는 경우 급성 간손상

의 예측에는 민감도 38.5%, 특이도 87.3%, 간독성의 예측

에는 민감도 66.7%, 특이도 83.5%를 보 다(Table 4).

3. 내원 당시 아미노전달효소

내원 당시 AST와 ALT 수치는 모두 급성 간손상/간독성

여부에 따라 차이를 보 으나, 두 항목 사이에서 다중공선

성이 의심되어 다변량 분석시 AST는 제외하 다. 내원 당

시 ALT는 급성 간손상이나 간독성 발생에 향을 미치는

항목으로 나타났으며(p=0.001, p<0.001), 다변량 분석에

서도 의미있는 변수로 나타났다(p=0.009). 간독성을 예측

하는 인자로의 유용성에 해 살펴보기 위해 ROC 곡선을

이용하여 분석해 봤을 때 곡선 아래 역은 0.980으로 나

타났다(Fig. 1B). 내원 당시 AST, ALT 값 중에 하나라도

증가되어 있는 경우 급성 간손상의 예측에는 민감도

38.5%, 특이도 98.6%를 보 고, 간독성의 예측에는 민감

도 100%, 특이도 94.5%를 보 다(Table 4).

4. AAP X ALT

AAP X ALT도 급성 간손상/간독성 발생 유무와 상관관

계가 있었으나(p=0.01, p=0.000) (Table 2, 3) 다변량 분

석을 시행하 을 때는 제외되었다. 급성 간손상을 예측하

는 인자로의 유용성에 해 살펴보기 위해 ROC 곡선을

이용하여 분석해 봤을 때 곡선 아래 역은 0.672로 나타

났다(Fig. 1A).

여러 연구에서 제시한 cutoff 값인 1,500 mg/L*IU/L 기

준으로 확인해 봤을 때 급성 간손상을 예측하는 인자로서
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Fig. 1. ROC analysis of variables to predict (A) acute liver injury and (B) hepatotoxicity.



는 민감도 73.1%, 특이도 62%, 간독성을 예측하는 인자

로서는 민감도 100%, 특이도 56%로 확인되었다(Table

4). 이에 본 연구에서는 cutoff 값을 증가시키며 예측치를

확인하 는데 급성 간손상에서는 1,500 mg/L*IU/L 기준

으로 민감도가 급격히 감소하고 특이도가 올라가며 간독

성에서는 3,000 mg/L*IU/L를 기준으로 민감도가 감소하

고 특이도가 올라가는 모습을 보 다.

5. Scoring system

점수들을 조합하여 scoring system을 만든 다음 회귀분

석을 시행한 결과 급성 간손상이나 간독성에서 모두 유효

한 예측인자로 확인되었다(p<0.001, p=0.001). 급성 간

손상과 간독성을 예측하는 인자로의 유용성에 해 살펴

보기 위해 ROC 곡선을 그려본 결과 곡선 아래 역은 각

각 0.848, 0.987로 나타났다(Fig. 1).

그렇다면 몇 점 이상을 의미 있게 볼 것인가 살펴보기

위해 각각의 점수가 질병 발생을 어느 정도 예측할 수 있

는지 확인해 본 결과 급성 간손상의 경우 1점 이후 민감도

가 급격하게 감소하는 경향을 보 고 간독성의 경우 2점

이후 민감도가 감소하면서 3점 이후 특이도가 높아지는

경향을 볼 수 있었다(Fig. 2).

고 찰

본 연구에서 단변량 분석을 통해 알아본 결과 급성 간손

상을 예측할 수 있는 인자로 복용 후 경과시간, 내원 당시

PT, ALT, AAP treatment nomogram, AAP X ALT가 확

인되었고 다변량 분석을 통해 복용 후 경과시간 외에는 모

두 제외되었다. 간독성을 예측할 수 있는 인자 역시 단변

량 분석을 통해서는 복용 후 경과시간, 내원 당시 PT, ALT,

AAP treatment nomogram, AAP X ALT가 확인되었으

나 다변량 분석을 거치면서 내원 당시 PT와 ALT 외에는

모두 제외되었다. ROC 곡선을 이용한 비교에서 급성 간

손상의 예측에는 복용 후 경과시간이 가장 유용하 으며

(AUC 0.818), 간독성의 예측에는 내원 당시 ALT가 가장

유용한 검사로 나타났다(AUC 0.980).

복용 후 경과시간은 급성 간손상에서는 다변량 분석까

지, 간독성 발생 유무에 있어서는 단변량 분석에서 유의미

한 결과를 가져왔던 중요한 요소 중 하나 는데 그 이유는

병원에 늦게 도착할수록 NAC가 늦게 투여될 수 밖에 없

기 때문으로 생각된다. NAC는 투여시기가 늦어짐에 따라

약물의 효과가 급격히 감소하기 때문에 투여시간이 매우

중요하다6,7). 하지만 복용 후 몇 시간 뒤에 병원에 도착했

을 때 NAC 치료를 고려할 만큼 의미 있게 생각해야 하는

가에 초점을 맞추어 연구를 진행한 논문은 찾기 어려웠다.

따라서 본 연구에서는 시간별로 다르게 기준을 삼았을 때

예측치가 얼마나 달라지는지 추가적으로 살펴보았다.

PT 또한 간 손상과 합성 장애의 지표로 널리 사용된다.

본 연구에서도 양성예측도 21%, 음성예측도 97.4%로 간

독성을 예측하는데 의미 있는 인자로 확인되었다. 이는

Levin 등8)이 시행한 연구에서 처음 측정한 PT 수치가 상

승된 경우 간독성을 예측할 수 있는 정도가 양성예측도

30%, 음성예측도가 95%라고 보고한 것과 유사한 결과이
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Table 4. Predictive performances for ALI and hepatotoxicity by variables

Sensitivity (%) Specificity (%) PPV (%) NPV (%)

Initial PT
ALI 38.5 87.3 52.6 79.5
Hepatotoxicity 66.7 83.5 21 97.4

Initial AST, ALT
ALI 38.5 98.6 90.9 81.4
Hepatotoxicity 100 94.5 54.6 100

Nomogram
ALI 073 64.8 43.2 86.8
Hepatotoxicity 100 58.2 13.6 100

Initial AAP X ALT
ALI 073 62 41.3 86.3
Hepatotoxicity 100 56 13 100

PPV: positive predictive value, NPV: negative predictive value
Initial PT: Predictive value when the initial PT (INR) is abnormal
Initial AST, ALT: Predictive value when either initial AST or ALT is abnormal
Nomogram: Predictive value of the AAP treatment nomogram when analyzed based on ‘Probable hepatotoxicity’
Initial AAP X ALT: Predictive value when initial AAP X ALT is above 1,500 (mg/L*IU/L)



다. 하지만 PT 단독으로 치료를 결정하기에는 무리가 따

르며 항응고제를 복용하고 있거나 기존에 간질환이 있는

경우, AAP에 의해 Factor VII 의 직접적인 저해가 발생할

경우 PT의 지연을 보일 수 있다는 단점이 있다16,17).

ALS/AST 등의 아미노 전달효소는 AAP 섭취 후 제일

먼저 비정상화 되는 수치이다. AST는 간독성을 나타내는

가장 민감한 지표일 뿐 아니라 PT와 함께 급성 간기능 장

애의 증거이다7). 본 연구에서도 환자의 처음 측정한 AST,

ALT는 급성 간손상에서는 단변량 분석에서 의미가 있었

고 다중 공선성 문제로 AST를 제외하고 시행한 다변량 분

석에서 간독성 발생에서 ALT가 의미있는 인자로 나타났

다. 이 결과도 Al-Hourani 등18)의 연구에서 ALT 수치가

간독성을 예측하는데 있어서 음성예측도 100%로 확인되

었으며 매우 유용한 예측 인자라고 했던 것과 같은 결과이

다. 하지만 환자들이 병원 내원 당시 간수치는 부분 정

상 소견을 보이므로 이 수치만으로 급성 간손상이나 간독

성을 예측하고 초기에 약물치료 여부를 결정하기에는 부

담이 따를 수 밖에 없다. 본 연구에서도 상자 97명 중

86명에서 아미노 전달효소는 정상소견을 보 다.

한편, AAP nomogram은 Prescott 등19)에 의해 보고 되

어진 AAP 과다복용 환자들의 코호트 연구자료를 기반으

로 만들어졌고 Rumack과 Matthew15)가 1975년에 그들의

treatment nomogram을 발표하 다. 처음에 기준선의

시작점은 복용 4시간 후 측정한 AAP 수치 200 mg/L이

기준이었으나 추후 여러 연구들을 거치면서 기준선의 시작

점이 150 mg/L로 하향 조정되었다6,20,21). Rumack-Matthew

nomogram은 이 연구에서 간독성을 예측하는데 의미 있

는 인자로 확인되지 못하 는데, 실제로 nomogram 아래

에 약물농도가 위치한 경우에도 빈도는 낮지만 간독성의

발생은 가능하다고 알려져 있다. 또한 당시의 의무기록에

의존하다 보니 복용시간이 정확하지 않을 수 있다는 점이

하나의 요인으로 생각된다.

최근에 보고된 AAP X ALT는 같은 시간에 측정된 AAP

농도와 ALT 값을 곱한 것으로 여러 연구에서 AAP을 일회

복용한 경우 AAP X ALT가 간독성의 예측에 높은 민감도

와 특이도를 보 다9-11). Sivilotti 등10)은 이 수치가 1,500

mg/L*IU/L 이상인 경우 간독성 발생위험이 의미있게 증

가한다고 보고하 다. Wong 등11)이 3,823명을 상으로
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Fig. 2. Predictive value change according to cut off difference of scoring value.



후향적 연구를 시행하 는데 AAP X ALT를 간독성을 예

측하는데 민감도가 높은 검사로 보고하 다. 본 연구에서

간독성 발생에 한 예측인자로서 다변량 분석에서는 최

종적으로 제외되었지만 상자 수가 적었던 점을 감안하

면 추가적인 연구가 필요할 것으로 생각된다.

저자들은 급성 간손상이나 간독성을 예측할 수 있는 더

유용한 방법을 찾기 위해 각 변수들을 조합하여 scoring

system을 만들어 적용해보았다. Scoring system을 포함

하여 다변량 분석을 시행한 결과 이전의 인자들은 모두 제

외되고 급성 간손상과 간독성에서 모두 scoring system

만 유용한 변수로 남게 되는 결과를 가져왔다. ROC 곡선

을 이용한 분석에서도 다른 어떤 인자들보다 유용한 예측

인자라는 결과가 나왔다. 질병 발생을 예측하는 데 있어서

다른 예측치들도 모두 중요하지만 중요한 질병을 놓치지

않기 위해서는 sensitivity를 높이는 것이 중요하다고 생

각한다. 위에서 제시한 결과에 따르면 scoring system에

서 1점 이후 sensitivity가 급격히 저하되는 모습을 보이는

데 급성 간손상이나 간독성을 막기 위해 치료를 시작하려

면 위 scoring system에서 1점 이라도 얻게 된다면 NAC

치료를 시작하는 것을 제안해본다.

본 연구의 제한점으로는 첫째, 상자 수가 많지 않아

다른 변수들에 따라 소그룹 분석이 어려웠다는 점이다. 둘

째, 약물 복용시간은 환자의 진술을 토 로 의무기록이 작

성되었기 때문에 정확성이 떨어질 가능성이 있다는 점이

다. 셋째, 내원시 검사만을 이용하 는데, 시간에 따른 추

적검사 결과들을 반 한다면 보다 정확한 예후 예측이 가

능할 수도 있다는 점이다.

결론적으로 AAP 중독 환자의 예후를 예측하는데 복용

후 내원시간이 중요하고 초기 검사로는 내원 당시 PT,

ALT, AAP X ALT가 의미있는 검사로 확인되었다. 또한

변수들을 조합한 scoring system이 유용하게 사용될 수

있을 것이다. 향후 더 많은 환자를 상으로 한 추가 연구

가 필요하다.
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