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Purpose: In patients with glufosinate poisoning, severe neurological symptoms may be closely related to 
a poor prognosis, but their appearance may be delayed. Therefore, this study aimed to determine whether 
the Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II) score could predict the neurological 
prognosis in patients with glufosinate poisoning who present to the emergency room with alert mental 
status. 
Methods: This study was conducted retrospectively through a chart review for patients over 18 years 
who presented to a single emergency medical center from January 2018 to December 2022 due to glu-
fosinate poisoning. Patients were divided into groups with a good neurological prognosis (Cerebral Per-
formance Category [CPC] Scale 1 or 2) and a poor prognosis (CPC Scale 3, 4, or 5) to identify whether any 
variables showed significant differences between the two groups. 
Results: There were 66 patients (67.3%) with good neurological prognoses and 32 (32.8%) with poor 
prognoses. In the multivariate logistic analysis, the APACHE II score, serum amylase, and co-ingestion of 
alcohol showed significant results, with odds ratios of 1.387 (95% confidence interval [CI], 1.027–1.844), 
1.017 (95% CI, 1.002–1.032), and 0.196 (95% CI, 0.040–0.948), respectively. With an APACHE II score 
cutoff of 6.5, the AUC was 0.826 (95% CI, 0.746–0.912). The cutoff of serum amylase was 75.5 U/L, with 
an AUC was 0.761 (95% CI, 0.652–0.844), and the AUC of no co-ingestion with alcohol was 0.629 (95% 
CI, 0.527–0.722). 
Conclusion: The APACHE II score could be a useful indicator for predicting the neurological prognosis of 
patients with glufosinate poisoning who have alert mental status. 
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서론

Glufosinate ammonium (GLA)는 비선택적 제초제로, 1984년 개

발되어 여러 나라에서 사용되어 왔으며, 사용량은 증가하는 추세다1). 

한국에서는 1994년부터 사용되었으며, GLA 12%–20%와 계면활성

제 또는 용제, 착색제, 소포제, 증량제들을 혼합한 바스타, 빨간풀, 

제로인, 풀타그라, 확타 등의 다양한 상품명으로 판매되고 있다. 특

히 국내에서 그라목손 사용이 금지되어 사용빈도가 증가하며, 쉽게 

구매할 수 있어 응급실에 내원하는 음독환자들도 꾸준히 증가하고 

있다2).

GLA는 glutamate의 구조적 유사체로, 식물에서 glutamine의 

합성효소를 억제하여 ammonia의 축적과 glutamine을 포함한 여

러 단백의 고갈을 일으킨다. 이 때문에 광합성이 감소하면서 제초제 

기능을 하는 것으로 알려졌다3).

GLA 음독에 의해 다양한 합병증이 나타날 수 있다. 오심, 구토 등

의 소화기계 증상이 가장 흔하다. 어지러움, 두통, 진전, 연축, 의식

저하, 경련, 기억상실 등의 신경학적 합병증 또한 흔히 일어날 수 있

으며, 부정맥, 불응성 저혈압, 호흡부전, 흡인성 폐렴, 그 외 발열이

나 횡문근융해증, 대사성 산증, 요붕증 등 다양한 합병증이 발생할 

수 있다4,5). 특히 신경학적 증상은 중독환자의 64%까지 나타날 수 있

으며, 잠복기가 있어 4–60시간 뒤 지연성으로 발생할 수 있으며, 경

련은 음독 수 시간 뒤에 자주 발생한다고 보고된 바 있어 초기 무증

상인 환자에서도 주의할 필요가 있다6,7). 사망률 또한 높아 국내의 경

우 8.9%–26%로 다양하게 나타나고 있다8,9). 특히 중증의 중추신경계 

중독증상이 발생하는 경우 환자의 불량한 예후와 밀접한 관련이 있

을 수 있다8). 혈중 암모니아 농도와 사망과의 연관성이 있다는 연구

가 최근 보고되었지만10), GLA 중독의 예후를 판정하는 대규모 임상

연구는 미흡하며 신경학적 예후를 예측할 수 있는 인자에 대한 연구

는 이뤄진 바 없다.

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) 

점수체계는 80년대 초 생리적 측정치 34항목을 점수화해 체계적인 

환자 중증도를 평가하기 위해 개발되었다. 이후 12항목, 즉 환자의 

나이, 동맥혈 산소분압, pH, 체온, 평균 동맥압, 분당 맥박수, 분당 

호흡수, 혈청 소디움과 포타슘 농도, 크레아티닌, 적혈구 용적, 백혈

구 수치, Glasgow Coma Scale (GCS) 점수를 포함한 APACHE II
로 개정되었으며, 이후 APACHE III까지 개발되었다11,12). APACHE 

II 점수체계의 특징 중 하나는 심혈관계와 중추신경계의 평가요소를 

모두 포함하고 있다는 것이다. 따라서 심혈관계, 중추신경계 중독증

상을 나타내며, 중증 중추신경계 중독증상 발현 시 나쁜 예후를 보이

는 GLA 중독환자에서 예후를 측정하는 데 유용할 것으로 추정된다. 

기존 연구에서 GLA 음독 환자에 대한 APACHE II 점수가 신경학

적 예후 예측인자로 제시된 바 있지만 의식이 명료한 환자 대상으로 

제한하여 시행되진 않았다13).

GLA의 신경학적인 증상이 지연성으로 발생할 수 있어, 본 연구는 

내원 시 의식이 명료한 GLA 음독 환자들을 대상으로 응급실 내원 

시 APACHE II 점수가 신경학적인 예후를 예측할 수 있는지 확인

하고자 시행되었다.

대상과 방법

본 연구는 매년 5만여 명의 환자가 내원하는 1개 응급의료센터에 

2018년 1월부터 2022년 12월까지 내원한 18세 이상의 GLA 음독

에 의한 중독으로 내원한 환자를 대상으로 응급의학과 전공의 1인과 

전문의 1인의 의무기록 확인을 통해 후향적으로 이루어졌다. 응급실 

내원 당시나 응급실 내에서 사망한 환자, 다른 약물이나 농약과 동시

에 노출되어 내원한 환자, 자의 퇴원이나 전원으로 정확한 시료 결과

를 알 수 없는 환자를 제외하였으며 의식상태가 기면 이하인 환자도 

제외하였다.

해당 기간 내 GLA 음독에 의한 중독으로 내원한 환자의 의무기록

을 통해 환자의 나이, 성별, 음독량, 노출 후 병원 도착까지의 시간, 

위세척 시행과 활성탄 투여 여부, 알코올 섭취 여부, 과거력(고혈압, 

당뇨, 만성신질환, 만성간질환, 심혈관질환, 만성폐질환, 정신질환), 

내원 당시의 활력징후(평균 동맥압, 분당 심박수, 분당 호흡수, 체

온), 응급실 체류 당시 응급실 의료진에 의해 작성된 APACHE II 점
수11,12), Poisoning Severity Score (PSS)14)가 변수로 수집되었다. 실

험실 결과에 대한 변수로는 응급실 내원 당시 시행한 초기 혈액검사 

결과를 통해 백혈구, 혈색소, 혈소판, 적혈구침강속도(erythrocyte 

sedimentation rate, ESR), 아스파테이트아미노전이효소(aspartate 

aminotransferase), 알라닌아미노전이효소(alanine aminotrans-
ferase), 혈액요소질소(blood urea nitrogen, BUN), 크레아티닌, 

알부민, 아밀라아제, 리파아제를 수집하였고, 내원 30분 이내에 동맥

혈 현장검사를 통해 측정되는 pH, 동맥 내 산소 분압, 동맥 내 이산

화탄소 분압, base excess을 GEM Premier 3500 (Werfen, Bed-
ford, MA, USA)을 통한 현장검사로 동맥 내 젖산 농도를 측정하였

다. 환자의 경과기록을 검토하여 혈액투석 및 관류 여부, 인공호흡기 

사용 여부, 입원기간, 퇴원 시 생존 여부와 신경학적 수행능력 평가

지표(Cerebral Performance Category [CPC] Scale)를 파악하였

다15,16).

퇴원환자의 신경학적인 예후를 파악하기 위해 1차 결과를 퇴원 시 

CPC 점수를 준용해 좋은 예후군과 나쁜 예후군을 분류하여 설정하

였다. 독립적인 생활이 가능한 CPC 1, 2를 좋은 신경학적인 예후군

으로 삼았으며, 독립적인 활동이 불가능한 CPC 3, 4, 5를 나쁜 신경

학적인 예후군으로 정의하였다.

신경학적인 예후가 좋은 군과 나쁜 군으로 나누어 연속변수는 

Shapiro-Wilk test를 통해 정규성 검정 후 Student t-test 또는 

Mann-Whitney test를 통해 유의한 차이가 있는지 분석했고, 명목
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변수는 chi-square test 또는 Fisher exact test를 통해 차이를 알아

보았다. 나쁜 신경학적인 예후에 관련된 인자를 분석하기 위해 양 군 

간 유의한 차이가 있었던 변수를 대상으로 단변수 로지스틱회귀분석

을 시행하였다. 단변수 분석에서 p< 0.05인 변수를 이용하여 다변수 

로지스틱회귀분석을 시행했다. 분산팽창지수(variance inflation 

factor)가 4 이상일 경우 다중공선성 관계가 있다고 판정하였다. 결

과는 보정 교차비 및 95% 신뢰구간(confidence interval, CI)으로 

제시하였다. 다변수 로지스틱회귀분석에서 유의한 상관관계가 있었

던 변수를 대상으로 예측력을 확인하기 위해 수신자 조작 특성(re-
ceiver operating characteristics, ROC) 곡선을 구하고 곡선하면

적(area under the curve, AUC)을 계산, 비교하였다. 최대 Youd-
en’s index [sensitivity+(specificity–1)]를 계산하여 최적의 cutoff 
값을 구하였다. 본 연구는 결과값에 대한 통계분석에 IBM SPSS 

statistics ver. 22.0 (IMB Corp., Armonk NY, USA)를 이용했으

며 p값이 0.05 미만인 경우 통계적으로 유의하다고 판단하였다.

본 연구는 순천향대학교 천안병원 임상연구심의위원회 승인을 받

았으며, 후향적 연구로 동의서 면제로 진행했다(IRB no., 2023-10-

023).

결과

연구기간에 18세 이상의 GLA 중독환자는 159명이었으며, 이 중 도

착 시 사망하거나 응급실 내에서 사망한 환자는 7명, 치료하지 않고 

퇴원한 환자는 9명, 전원된 환자 2명, 응급실 내원 시 의식상태의 변

화를 보이고 있었던 환자 43명은 연구에서 제외되었으며, 98명의 환

자를 대상으로 연구가 진행되었다(Fig. 1).

좋은 신경학적인 예후군은 66명(67.3%), 나쁜 신경학적인 예후군

은 32명(32.8%)이었다. 나이는 좋은 예후군과 나쁜 예후군이 각각 

58세(범위, 45–71세)와 80세(범위, 70–86세)였으며 p값은 0.001 미

만으로 유의한 차이를 보였다. 성별과 음독량, 음독 후 응급실 내원

까지 시간, 위세척과 활성탄 투여 여부는 양 군 간 유의미한 차이는 

없었다. 고혈압 과거력 유무는 양 군 간 유의미한 차이를 보였으나

(p= 0.044), 당뇨, 만성신질환, 만성간질환, 심혈관질환, 민성폐질

환, 정신과적인 과거력은 유의미한 차이를 보이지 않았다. 응급실 내

원 당시 측정된 활력징후에서 체온은 양 군 간 유의미한 차이를 보였

으나(p=0.002) 평균 동맥압, 심박수, 호흡수는 유의미한 차이를 보

이지 않았다. APACHE II 점수는 두 군 사이 유의한 차이를 보였으

나(p<0.001), GCS와 PSS는 유의한 차이를 보이지 않았다. 응급실

에서 시행한 혈액검사 결과에서 백혈구, 혈색소, ESR, BUN, 아밀라

아제, pH, base excess가 양 군 간 유의미한 차이를 보였다(Table 1).

유의미한 차이를 보였던 변수들인 나이, 알코올 섭취 여부, 고혈압

력, 체온, APACHE II 점수, 백혈구, 혈색소, ESR, BUN, 아밀라아

제, pH, base excess를 단변수 로지스틱회귀분석을 시행한 결과, 혈

색소를 제외한 나머지 변수들의 p값은 0.05 미만이었으며, 해당 변

수들을 대상으로 다변수 로지스틱회귀분석을 시행했다. 다변수 로지

스틱분석 결과, APACHE II 점수, 혈중 아밀라아제와 알코올 섭취 

여부가 유의한 결과를 보이고 있었으며, 각각의 오즈비는 1.387 

(95% CI, 1.027–1.844), 1.017 (95% CI, 1.002–1.032)와 0.196 

(95% CI, 0.040–0.948)을 보였다(Table 2).

신경학적인 예후와 유의미한 관계를 보여준 APACHE II 점수, 

혈중 아밀라아제와 알코올 섭취 여부의 예측력을 확인하기 위해 

95% CI에서 ROC 곡선을 구하고 AUC를 계산, 비교하였을 때 

APACHE II 점수의 cutoff는 6.5, AUC는 0.826 (95% CI, 0.746–
0.912)였고 혈중 아밀라아제의 cutoff는 75.5 U/L, AUC는 0.761 

(95% CI, 0.652–0.844)였으며 알코올을 섭취하지 않은 경우의 

AUC는 0.629 (95% CI, 0.527–0.722)였다(Table 3, Fig. 2).

고찰

본 연구에서 APACHE II 점수는 중등도 이상의 예측력을 보여주고 

있었다. 이전 연구에서 APACHE II 점수가 GLA 중독환자의 높은 

사망 예측력을 보여주고 있었고17), 신경학적인 예후 예측인자에 대

해 중등도 이상의 예측력을 보여주고 있었다13). 하지만 좋은 예후군

과 나쁜 예후군 간 내원 당시 GCS가 유의미하게 차이가 있었다. 신

경학적인 합병증인 의식저하, 경련, 기억상실, 호흡정지와 같은 증상

이 최장 60시간의 잠복기를 가진 후 발생하는 특징을 고려하였을 때, 

신경학적인 증상이 발생하기 전 명료한 환자들을 대상으로 연구를 

진행할 필요가 있었고, 본 연구를 통해 내원 시 의식이 명료한 GLA 

중독환자에서 APACHE II 점수가 가지는 예측력을 확인해볼 수 있

었다.

APACHE II 점수는 최근에도 중독환자의 예후 지표로 연구 및 

보고되고 있다. 파라쿼트 중독환자의 사망 예측인자로서 중등도 이

159 Patients with glufosinate ammonium poisoning

Excluded:
• DOA or expired in ED (n=7)
• Self discharge (n=9)
• Transferred  (n=2)
• Altered mental status (n=43)

66 Good neurological 
outcomes

32 Poor neurological 
outcomes

98 Final study population

Fig. 1. Inclusion and exclusion flow chart of study population. DOA: 
dead on arrival, ED: emergency department. 
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Table 1. Patient characteristics in the good and poor neurological outcome groups 

Characteristic All (N=98) Good neurological outcome (N=66) Poor neurological outcome (N=32) p-value
Age (yr) 65 (52–78) 58 (45–71) 80 (70–86) <0.001
Male sex 65 (66.3) 45 (68.2) 20 (62.5) 0.577
Poison volume (mL) 200 (100–300) 200 (100–300) 200 (125–285) 0.982
Co-ingested with alcohol 45 (45.9) 36 (54.6) 9 (28.1) 0.013
Ingestion to ED arrival (min) 100 (58–188) 97 (58–234) 110 (52–174) 0.676
Gastric lavage 18 (18.4) 11 (16.7) 7 (21.9) 0.532
Activated charcoal 37 (37.8) 24 (36.4) 13 (40.6) 0.683
Past history
 Hypertension 41 (41.8) 23 (34.9) 18 (56.3) 0.044
 Diabetes mellitus 19 (19.4) 13 (19.7) 6 (18.8) 0.911
 Chronic kidney disease 2 (2) 0 2 (6.3) 0.057
 Chronic liver disease 1 (1) 1 (1.5) 0 0.484
 Cardiovascular disease 5 (5.1) 3 (4.6) 2 (6.3) 0.719
 Chronic lung disease 6 (6.1) 2 (3.0) 4 (12.5) 0.067
 Psychiatric disease 24 (24.5)
Vital signs
 MAP (mm Hg) 98.6±17.7 100.4±17.7 94.9±17.4 0.151
 HR (/min) 86.2±16.8 86.6±16.0 85.2±18.4 0.690
 RR (/min) 18 (18–19) 18 (18–19) 18 (18–20) 0.225
 BT (°C) 36.6±0.8 36.7±0.8 36.2±0.7 0.002
APACHE II 7 (4.25–8) 5.5 (3–7) 8.0 (7–11) <0.001
PSS 1 (0–2) 1 (0–2) 1 (1–2) 0.237
CBC
 WBC (×103/μL) 10.47 (8.24–15.02) 10.18 (8.07–13.76) 12.77 (9.90–16.21) 0.031
 Hemoglobin (g/dL) 13.9 (13–15.2) 14.3 (13.2–15.7) 13.5 (12.5–14.2) 0.040
 Platelet (×1,000/μL) 247.8±74.4 253.9±74.4 235.4±74.4 0.232
 ESR (mm/hr) 12 (4–25) 9 (3–20) 20 (7–32) 0.030
Chemistry
 AST (IU/L) 27 (22–37) 27 (22–36) 28 (21–42) 0.982
 ALT (IU/L) 19 (14–29) 19 (14–29) 17 (14–25) 0.226
 BUN (mg/dL) 17.3 (13.5–21.6) 16.0 (12.7–18.4) 20.8 (17.2–26.0) <0.001
 Creatinine (mg/dL) 0.92 (0.77–1.12) 0.89 (0.77–1.06) 1.01 (0.79–1.21) 0.059
 Albumin (g/dL) 4.5 (4.1–4.8) 4.6 (4.3–4.8) 4.3 (3.9–4.7) 0.056
 Amylase (U/L) 4.5 (4.1–4.8) 63 (49–101) 114 (76–192) <0.001
 Lipase (U/L) 4.5 (4.1–4.8) 32 (23–48) 35 (25–53) 0.631
Arterial blood gas analysis
 pH 7.37±0.06 7.38±0.06 7.35±0.06 0.035
 PaO2 (mm Hg) 79 (70–87) 78 (70–86) 82 (68–89) 0.694
 PaCO2 (mm Hg) 37.4±6.1 38.2±6.0 35.8±6.0 0.069
 Base excess -3.03±4.90 -2.04±4.96 -5.07±4.13 0.004
 Lactate 1.8 (1.0–3.3) 1.9 (1.1–3.5) 1.6 (1.0–2.4) 0.138

Values are presented as median (interquartile range), number (%), or mean±standard deviation.
ED: emergency department, MAP: mean arterial pressure, HR: heart rate, RR: respiratory rate, BT: body temperature, APACHE II: Acute Physiol-
ogy and Chronic Health Evaluation II, PSS: Poisoning Severity Score, CBC: complete blood count, WBC: white blood cell, ESR: erythrocyte sedi-
mentation rate, AST: aspartate aminotransferase, ALT: alanine aminotransferase, BUN: blood urea nitrogen.  
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Table 2. Regression analysis results for predicting poor neurological outcomes in patients with glufosinate ammonium poisoning 

Variable
Univariable Multivariable

OR (95% CI) p-value OR (95% CI) p-value VIF
Age (yr) 1.104 (1.058–1.152) <0.001 1.060 (0.996–1.128) 0.069 1.626
Co-ingested with alcohol 0.335 (0.135–0.835) 0.019 0.196 (0.040–0.948) 0.043 1.514
Hypertension 2.513 (1.056–5.981) 0.037 1.052 (0.248–4.556) 0.945 1.470
BT (°C) 0.384 (0.197–0.749) 0.005 0.649 (0.228–1.844) 0.419 1.614
APACHE II 1.480 (1.230–1.781) <0.001 1.387 (1.027–1.873) 0.027 1.578
WBC (×103/μL) 1.000 (1.000–1.000) 0.029 1.000 (0.999–1.000) 0.193 1.486
Hemoglobin (g/dL) 0.853 (0.704–1.035) 0.107
ESR (mm/hr) 1.021 (1.000–1.042) 0.044 1.008 (0.978–1.039) 0.599 1.682
BUN (mg/dL) 1.133 (1.054–1.219) <0.001 1.031 (0.924–1.150) 0.586 1.426
Amylase (U/L) 1.014 (1.006–1.022) <0.001 1.071 (1.002–1.032) 0.025 1.714
pH 0.001 (0–0.964) 0.049 0.000 (0.000–137.051) 0.146 3.161
Base excess 0.870 (0.788–0.962) 0.007 1.142 (0.881–1.481) 0.393 3.663

OR: odds ratio, CI: confidence interval, VIF: variance inflation factor, BT: body temperature, APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation II, WBC: white blood cell, ESR: erythrocyte sedimentation rate, BUN: blood urea nitrogen. 

Table 3. Comparison of the performance of predictors of poor neurological outcomes in patients with glufosinate ammonium herbicide poisoning 

Variable AUROC (95% CI) Cutoff Sensitivity Specificity PPV NPV
APACHE II 0.826 (0.746–0.912) 6.5 0.615 0.906 0.930 0.537
Amylase 0.761 (0.652–0.844) 75.5 0.692 0.781 0.865 0.556
Not co-ingested with alcohol 0.629 (0.527–0.722) 0.539 0.719 0.786 0.434

AUROC: area under receiver operating characteristics, CI: confidence interval, PPV: positive predictive value, NPV: negative predictive value, 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II. 

Fig. 2. Receiver operating characteristic curves for predicting mortality in patients with glufosinate ammonium herbicide poisoning: (A) 
APACHE II score, (B) serum amylase (U/L), and (C) no co-ingestion with alcohol. The area under the curves (AUC) with 95% confidence inter-
vals for the APACHE II score, serum amylase (U/L) and no co-ingestion with alcohol were 0.826 (0.746–0.912), 0.761 (0.652–0.844), and 0.629 
(0.527–0.722), respectively. APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II.
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상의 예측력을 보여주고 있다18). 또한 유기인계 살충제 중독환자의 

사망 예측인자로도 보고되고 있다19). 유기인계 살충제 중독환자의 

사망 예측인자로서 PSS, Sequential Organ Failure Assessment 
score와의 비교에서 APACHE II 점수는 높은 예측력을 보여주고 

있다20). Methanol, ethylene glycol, isopropanol과 같은 독성 알

코올 중독환자의 생존 및 신경학적 예후 예측도구로도 APACHE II 
점수의 유용성을 확인할 수 있다21). 이같이 APACHE II 점수는 중

독환자의 사망 예측인자로 연구되었지만 대부분의 연구에서 의식이 

명료한 환자로 제한하지는 않았고, 신경학적인 예후 예측인자로서 

연구는 아직 제한적이기 때문에 본 연구를 통해 내원 당시 의식이 명

료한 중독환자의 신경학적인 예후 예측에 대한 APACHE II 점수의 

역할을 제시할 수 있다.

혈중 아밀라아제 상승은 유기인계 살충제, 카바메이트계 살충제, 

알코올 등 물질의 중독에 의해 나타날 수 있다22-24). 최근 연구에서는 

유기인계 중독의 예후인자로 혈중 아밀라아제가 제시되었다25). 혈중 

아밀라아제 증가는 췌장의 부교감신경 과잉자극으로 인해 발생할 수 

있다고 보고된다26). 본 연구에서도 혈중 아밀라아제가 신경학적인 

예후와 연관성이 있다는 결과를 보이지만, 예측력이 높지 못했고 

cutoff가 정상범위 내인 75.5 U/L으로 예측인자로 활용되기엔 어려

움이 있다.

중독환자가 알코올과 동시노출이 되었을 때 임상적으로 더 나쁜 

결과와 연관이 있다는 보고가 있다27,28). 이는 치료과정에서의 어려움

이 동반되고 더 많은 양의 중독물질 음독으로 인한 체내 중독물질 농

도의 상승과 연관이 있다고 보고되고 있다28). 하지만 본 연구에서는 

알코올을 섭취하지 않은 경우 나쁜 신경학적인 예후와 연관이 있었

지만, 의식이 명료한 환자로 제한한 부분의 영향을 고려해야 하며, 

알코올 섭취에 따른 신경학적인 예후 예측력은 낮았기 때문에 예측

인자로 활용되기엔 어려움이 있다.

본 연구는 몇 가지 한계를 가지고 있다. 첫째, 단일 응급센터에서 

작은 집단을 대상으로 후향적으로 진행된 연구이다. 때문에 일반화

하기 힘들다. 또한 퇴원한 환자의 경과에 대한 자료를 수집하지 못하

였기 때문에 장기적인 신경학적인 예후를 파악하기 어렵다. 둘째, 본 

연구의 포함기간은 2018년에서 2022년으로 코로나바이러스 감염증

(coronavirus disease 2019) 유행기간이 부분적으로 포함되어 있지

만, 그로 인한 응급실 및 병원의 진료체계의 변화가 고려되지 않았

다. 셋째, 선택 비뚤림(selection bias)이 발생했을 가능성이 있다. 연

구에서 제외된 환자 중 70%가 넘는 43명의 환자가 의식상태의 변화

를 보이는 환자들이다. 이는 환자의 평소 의식상태에 대한 보호자의 

주관적인 진술을 바탕으로 기록되기 때문에 정확도가 떨어질 수 있

다. 또한 타병원에서의 치료 중 전원된 환자의 경우 실제 APACHE II 
점수가 정상화되었을 가능성이 있다. 넷째, 음독량과 노출시간이 정확

하지 않을 수 있다. 중독사고에서 환자 스스로 정확한 음독량과 음독

시간을 알고 있거나 진술하는 경우는 드물며, 보호자의 진술을 바탕으

로 역으로 추정하기 때문에 정확히 파악하기 힘들다. 따라서 GLA 중

독환자들에 대한 전향적 다기관 연구가 필요할 것으로 보인다.

결론

의식이 명료한 GLA 중독환자에 대한 APACHE II 점수는 신경학

적 예후를 예측할 수 있는 유용한 지표로 생각되지만 여러 제한점을 

가진다. 추후 이를 활용하여 보완된 예후 예측도구를 만든다면 GLA 

중독환자의 신경학적 예후 예측에 큰 도움이 될 것이라 기대된다.
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