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INTRODUCCIÓN 

 

 El Paracetamol es un fármaco con propiedades antipiréticas y 

analgésicas con prácticamente nula actividad antiinflamatoria cuya utilización 

ha ido en aumento con el correr de los años, en desmedro de los 

antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) como el Ácido Acetilsalicílico, ya que 

presenta menos efectos adversos (principalmente a nivel gastrointestinal). 

 

 Los cuadros de intoxicación por esta droga se ven tanto en niños, por 

ingesta accidental de los mismos o por sobredosificación de sus padres, como 

en adultos, por automedicación, administración prolongado o por intento de 

suicidio.  

 

 Su amplia distribución, ser de venta libre y uso cotidiano hace que la 

población no tenga presente al Paracetamol como un fármaco capaz de 

producir algún efecto nocivo en la salud de las personas que lo usan.  

 

 Las presentaciones coloridas para pacientes pediátricos hacen que 

llamen la atención de los niños, predisponiendo a su ingesta accidental.  

 

 Según la OMS, los suicidios han aumentado un 60% en los últimos 45 

años (hay 20 intentos por cada suicidio consumado). Además, en la mayoría de 

los intentos se utiliza medicación “al alcance” de las personas (medicación de 

base, de familiares o convivientes o disponible en el domicilio). En varios sitios 

web, en los cuales se recomiendan (no es un error) diferentes formas efectivas 

de suicidarse, la sobredosis de Paracetamol es una de las maneras que con 

mayor frecuencia se describe. 

 

 Siempre se debe tener presente las medicaciones compuestas 

(fármacos que presentan más de un principio activo), ya que el Paracetamol es 

una de las drogas más utilizadas en este tipo de presentaciones, 

encontrándose asociado, entre otros, a cafeína, antihistamínicos y opiáceos. 

  

 Todos estos factores hacen que la intoxicación por Paracetamol sea una 

patología que se observa cada vez con mayor frecuencia, tanto en una guardia 

de emergencia pediátrica como de adultos.  
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 Desde los primeros casos de intoxicación hasta la actualidad, se han 

hecho diferentes y múltiples estudios al respecto del diagnóstico y tratamiento 

de esta patología, siendo todavía un tema en discusión. 

 

 El objetivo de esta monografía es hacer una revisión exhaustiva sobre la 

intoxicación por Paracetamol, haciendo hincapié en los diferentes esquemas de 

diagnóstico y tratamiento que se han hecho a lo largo del tiempo y así poder 

actualizarlo y poder llegar a una conclusión al respecto. 

 

 

HISTORIA 

 

 En la antigüedad la fiebre siempre era un signo de enfermedades graves 

ya que al no existir antibioticoterapia, las infecciones (causante de la gran 

mayoría de los casos de fiebre) fácilmente presentaban un mal pronóstico con 

alta morbimortalidad. Además, al no haber vacunación ni otras medidas de 

prevención, las infecciones eran más frecuentes. Todo esto hacía que la 

expectativa de vida fuera baja y que la principal causa de muerte fueran las 

infecciones. 

  

 Al no poseer herramientas para tratar la causa, la asistencia del paciente 

consistía en aliviar los síntomas, por lo que el tratamiento de la fiebre siempre 

ha sido muy relevante y se han utilizado varios y diferentes métodos. 

 

 Durante el siglo XIX se utilizaban compuestos naturales para reducir la 

fiebre en el tratamiento de las infecciones. Los más utilizados eran extractos de 

la corteza de sauce, que contenía salicilinas (que dieron lugar luego al Ácido 

Acetilsalicílico) y de la corteza de la quina (posee Quinina que además de 

efecto antimalárico es antipirético). En 1860 la Quinina empezó a escasear y el 

avance tecnológico permitió la búsqueda de compuestos sintéticos que 

presenten las mismas propiedades. 

 

 En 1873 Harmon Northrop Morse obtuvo Paracetamol mediante 

la reducción del p-nitrofenol en ácido acético glacial, sin embargo no hizo 

estudios concluyentes sobre sus propiedades.  

 

 La fórmula química del Paracetamol es C8 – H9 – NO2 y su nombre y el 

del Acetaminoféno, como también se lo conoce, provienen de la nomenclatura 

tradicional de la química orgánica: 

 

  - N-ACETil-para-AMINOFENOl  

  - PARa-ACETil-AMinofenOL  

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Reducci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=P-nitrofenol&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido_ac%C3%A9tico
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 Se sintetizaron varias sustancias con los mismos fines, incluyendo la 

Acetanilida en 1886 y la Fenacetina en 1887.  

 

 Fue Joseph Von Mering quien en 1887 utilizó tanto Paracetamol como 

Fenacetina en paciente y publicó en 1893 un trabajo en el cual decía que el 

Paracetamol tenía una mayor tendencia a generar metahemoglobina que la 

Fenacetina, por lo que ésta última fue ampliamente utilizada (transformando a 

Bayer en la principal farmacéutica a nivel mundial) y se dejaron de hacer 

estudios clínicos sobre el Paracetamol por varias décadas. 

 

 

                                              
                     Harmon Northrop Morse                                Joseph Von Mering.         

  

 En 1899, el Paracetamol fue identificado como un metabolito activo de la 

Acetanilida y Fenacetina.  

 

                              
 
           Acetanilida               Fenacetina 

 

 

 

 
Paracetamol 

  

 

http://es.wikipedia.org/wiki/1899
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 Julius Axelrod y Bernard Brodie se encargaron en 1948 de estudiar, con 

métodos más avanzados y específicos a los utilizados por Von Mering, la 

toxicidad del Paracetamol, la Acetanilida y la Fenacetina y  establecieron que 

el Paracetamol era el principal metabolito activo de estos compuestos, que 

presentaba efecto antipirético y analgésico y que tenía mucha menor toxicidad, 

recomendando su utilización con fines médicos. 

 

                                    
                 Julius Axelrod                       Bernard Brodie 

 

  

 Éste y otros trabajos llevaron a la creencia de que el efecto clínico de 

esas dos drogas era debido a la rápida conversión en el cuerpo en 

Paracetamol, ya que las observaciones de sus efectos analgésico y antipirético 

eran semejantes al de aquellos compuestos. 

 

 Esto llevo a que el Paracetamol se empiece a comercializar como 

tabletas en Estados Unidos en 1955 (Tylenol) y en 1956 en el Reino Unido 

(Panadol). Rápidamente su popularidad mundial como analgésico creció. Ya en 

1958 se empezaron a vender las preparaciones para la población pediátrica y a 

partir del 1959 la FDA dispuso que sea un medicamento de venta libre (“over 

the counter drug”). 
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Publicidades estadounidenses de Tylenol (1958). 

 

  

 Por sus estudios sobre el Paracetamol, Julius Axelrod recibió el premio 

Nobel de Medicina en 1970. 

 

 Alrededor de 1980 se hicieron múltiples ensayos que demostraron que el 

Paracetamol es más seguro que la aspirina, ya que presenta menos efectos 

adversos y tiene menos interacciones. A partir de esto, las ventas aumentaron 

exponencialmente. 

 

 En la actualidad el Paracetamol se ha transformado en el principal 

tratamiento para la fiebre y el dolor (desplazando a la aspirina), convirtiéndose 

en el medicamento que más se consume en el mundo. 

 

 

FARMACOCINÉTICA 

  

 La cinética del Paracetamol ha sido ampliamente estudiada, tanto a 

dosis terapéutica como en el caso de sobredosis. Las vías de administración 

son por vía oral o endovenosa. 

 

 El Paracetamol, cuando es administrado por vía oral a dosis terapéuticas 

se absorbe prácticamente en su totalidad y rápidamente a nivel del estómago y 

duodeno.  

 

 En el torrente sanguíneo (ya sea al absorberse en tubo digestivo o 

administrado directamente por la vía endovenosa) presente una vida media de 
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2 horas aproximadamente, presentando un pico plasmático entre 30 y 60 

minutos luego de su administración oral. La unión a proteínas es variable pero 

generalmente baja (entre un 5 y 20%), especialmente si se lo compara con los 

antiinflamatorios no esteroideos. Se distribuye uniformemente en la mayoría de 

los líquidos corporales, presentando un alto volumen de distribución (0,8 

litro/Kg). 

 

 Un 5% del Paracetamol que se encuentra en la sangre es filtrado por el 

riñón y se elimina sin modificarse en la orina, mientras que un 95% es 

metabolizado a nivel hepático. 

 

 En el hígado es metabolizado por 2 vías diferentes. En la primera, la 

gran mayoría del Paracetamol, un 90% aproximadamente, es conjugado con 

Ácido Glucurónico (60%), con Ácido sulfúrico u otros grupos sulfatos (35%) o 

con Cisteína (5%), generando metabolitos inactivos que son eliminados a 

través del riñón. Cabe destacar que se ha observado que los niños menores de 

12 años tienen una menor capacidad de glucuronidación que los adultos, 

presentando una mayor conjugación con Ácido sulfúrico. La segunda vía 

metabólica hepática del 5% restante, sufre una n-hidroxilación por la Citocromo 

2E1, tranformandose en N-Acetilbenzoquinoneimina (también llamado NAPQI). 

Éste metabolito tóxico (más adelante desarrollaremos su acción) reacciona 

rápidamente con los grupos sulfhidrilos del Glutatión, perdiendo así su efecto 

nocivo, y se elimina también por el riñón. 

 

 A través de estas 2 vías se elimina el 90 a 100% del Paracetamol en 

aproximadamente 24 hs por vía renal. 
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PARACETAMOL
-Unióna proteínas: 10% (5 - 20%)

-Amplia distribución (Vol de distr = 0,8 L/kg)

-Pico plasmático: 30 – 60 min

-Vida media: 1 a 3 hs 

Eliminación renal 

sin metabolizarse

5%
95%

Absorción 

completa y 

rápida en tubo 

digestivo alto

90%

METABOLISMO 

HEPÁTICO

10%

Conjugación con grupos 

Sulfatos (< 12 años)

Conjugación con 

Ácido glucurónico

Eliminación renal 

metabolizada

Cit P-450

CYP-2E1

N-hidroxilación

(oxidación)

N-ACETIL-BENZO

QUINO-NEIMINA

(NAPQI)

Conjugación con 

Glutatión

GLUTATIÓN

90 – 100 % se 

elimina en 24 hs

 

Farmacocinética del Paracetamol. 

 

FARMACODINAMIA 

 

 Se desconoce el mecanismo de acción exacto del Paracetamol. Sin 

embargo, varios estudios arrojan  ciertas suposiciones sobre cómo actúa esta 

droga. 

 

 Al igual que los AINEs inhibiría las diferentes ciclooxigenasas (COX). 

Este mecanismo ocurre principalmente a nivel del sistema nervioso central 

(SNC) y, a diferencia de los AINEs, en menor grado a nivel de los tejidos 

periféricos. Esto hace que presenta menor incidencia de múltiples efectos 

adversos o beneficiosos que ocurren a nivel periférico (lesión de mucosas, 

efecto antiagregante, acción antiinflamatoria). 

 

 Con respecto a su acción analgésica se vió que actúa en el SNC, 

inhibiendo la COX-3, disminuyendo la síntesis de prostaglandinas (PG). Esto 

hace que disminuya el umbral del dolor. Además se evidenció que el 

Paracetamol estimula la actividad de las vías serotoninérgicas descendentes 
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que bloquean la transmisión de las señales nociceptivas a la médula espinal 

procedentes de tejidos periféricos.  

  

 La acción antitérmica está relacionada con la inhibición de la síntesis de 

PGE1 en el hipotálamo, órgano coordinador fisiológico del proceso de 

termorregulación. 

 

 
Mecanismo de acción del Paracetamol. 

 

 

INDICACIONES Y VÍAS DE ADMINISTRACIÓN 

  

 Debido a su acción analgésica y antipirética, las indicaciones 

terapéuticas del Paracetamol consisten en administrárselo a pacientes que 

presenten dolor y / o fiebre. 

 

 Con respecto a la vía de administración, la absorción del Paracetamol es 

satisfactoria únicamente por la vía oral (o rectal en su defecto) o por la 

endovenosa. 
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 Si bien habitualmente se utiliza la vía oral, hay ciertas situaciones en las 

que la vía endovenosa presentaría ciertos beneficios a la oral. Por ejemplo, 

ante un paciente con dolor intenso y / o fiebre que necesite un rápido descenso 

de la temperatura, la vía endovenosa actuaría en menor tiempo que si lo 

recibiera por vía oral. A su vez, en pacientes a los que no se les puede 

administrársele el Paracetamol por vía oral  (vómitos incoercibles, cirugía, etc.), 

la vía endovenosa sería una opción alternativa. 

 

 

POSOLOGÍA 

 

 La dosis terapéutica de Paracetamol es entre 10 y 15 mg/kg/dosis 

siendo el tiempo interdosis recomendado de entre 6 y 8 hs. En los adultos se 

utilizan dosis de 400 mg como terapéuticas. 

 

 La dosis máxima en pediatría es de 40 mg/kg por día los adultos pueden 

recibir hasta 4 gramos en un día. 

 

 Hay estudios que describen que con las dosis antes mencionados se 

obtiene un dosaje de Paracetamol en sangre entre 5 y 20 ug/ml, que es el nivel 

en el cuál se observan los efectos terapéuticos y una baja incidencia de efectos 

adversos. 

  

 Siempre tener presente que hay que ajustar la dosis según el clearence 

renal en pacientes con insuficiencia renal. Además se debe tener precaución 

en hepatópatas, alcoholistas, pacientes cardíacos o con patología pulmonar, 

anémicos, medicados con anticonvulsivantes e IRA. 

 

 En la actualidad se lo considera como una droga segura que se puede 

utilizar en embarazadas y en mujeres en período de lactancia. 

 Se encuentra contraindicado en los casos que haya antecedente de 

hipersensibilidad al mismo. 

 

PRESENTACIONES 

  

 Existen múltiples y diferentes presentaciones de Paracetamol, tanto para 

pacientes pediátricos como para adultos. Desde varios tipos de forma 

farmacéutica (gotas, suspensión, supositorios, comprimidos, capsulas, etc) 

hasta diferentes dosificaciones (entre 80 y 2.000 mg). 
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 Además, siempre se debe tener presente a las asociaciones 

farmacológicas, que con alta frecuencia, tienen Paracetamol dentro de su 

composición. Puede encontrárselo asociado a AINEs (Ibuprofeno, Diclofenac, 

etc), Cafeína, Pseudoefedrina, opiáceos (Codeína), antihistamínicos 

(Loratadina) y a otros grupos de drogas con variada acción farmacológica. 

 

Comprimidos:  

                  

 - 80 mg                                    - 160 mg                                  - 500 mg 

                             

           - 650 mg                                       - 1.000 mg                       

Capsulas:  

 - 500 mg                     

Gotas:  

                

   - Frasco gotero de 20 ml (100 ml/10 g)  
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Jarabe (solución de 100 ml/2 gr):  

 

                                         

           - 60  ml                                 - 125 ml                           

Supositorios: 

 

- 150 mg - 300 mg - 500 mg - 600 mg - 1.000 mg - 2.000 mg  

 

 

Medicación compuesta: 
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EFECTOS ADVERSOS 

  

 Se considera al Paracetamol, como una droga segura que, a dosis 

terapéuticas, suele ser bien tolerada con una baja incidencia de efectos 

adversos.  

 

 El efecto adverso más observado son las reacciones de 

hipersensibilidad, siendo la dermatitis alérgica la presentación más frecuente 

pero pudiendo también aparecer exantema, angioedema y broncoespasmo. 

 

 También esta descripto el daño hepático idiosincrático (sin relación con 

la dosis), presentando aumento de enzimas hepáticas, hiperbilirrubinemia y / o 

aumento de la FAL. 

 

 Se han observado, con menor frecuencia diferentes tipos de alteraciones 

en las 3 series hematológicas (trombocitopenia, agranulocitosis, leucopenia,    

neutropenia, anemia hemolítica,  metahemoglobinemia). 

 

 Si bien el síndrome de Reye es asociado principalmente con el Ácido 

Acetilsalicílico, también se lo ha relacionado con el Paracetamol. 

 

 Cabe destacar el compromiso de la función renal en pacientes que 

reciben tratamiento prolongado de Paracetamol. 

 

INTOXICACIÓN POR PARACETAMOL 

 

TOXICOCINÉTICA 

 

 La cinética del Paracetamol en los casos de sobredosis, se modifica 

radicalmente y es vital comprenderla para entender la fisiopatología de las 
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intoxicaciones y en consecuencia poder aplicar las medidas terapéuticas 

especificas para estos pacientes. 

 

 Ante una dosis mayor a la terapéutica de Paracetamol por vía oral, a 

nivel sanguíneo se obtiene un pico plasmático más tardíamente 

(aproximadamente a las 4 hs de la ingesta), debido a que la gran cantidad de 

droga que se encuentra en tubo digestivo, tarda más tiempo en ser absorbida. 

 

 A su vez la distribución en los tejidos es más lenta, prolongando su vida 

media sanguínea por más de 12 horas. 

 

 Al igual que a dosis terapéuticas, un 5% del Paracetamol se elimina por 

vía renal sin modificarse y un 95% es metabolizado a nivel hepático.  

 

 En hígado la principal vía de metabolización, que es la conjugación con 

Ácido Glucurónico y grupos sulfatos, se satura a dosis elevadas, haciendo que 

un mayor porcentaje de Paracetamol sea catabolizado por la vía alternativa a 

través de la n-hidroxilación por la citocromo CYP-2E1. Esta vía generaba el 

metabolito activo n-acetilbenzoquinoneimina (llamado NAPQI) que se inactiva 

al reaccionar con Glutation y luego se eliminaba por vía urinaria. Sin embargo, 

en dosis muy elevadas la cantidad de NAPQI formado hace que las reservas 

de Glutation se deplecionen rapidamente hasta llegar a un punto en que no son 

suficientes para conjugarse con el NAPQI. Es en este punto que el NAPQI se 

acumula exponencialmente a nivel hepático, desencadenando el cuadro clínico 

de intoxicación. 
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PARACETAMOL
-Unióna proteínas: 10%

-Amplia distribución 

-Pico plasmático: 4 hs

-Vida media: > 12 hs 

Eliminación renal 

sin metabolizarse

5%
95%

Conjugación con grupos 

Sulfatos (< 12 años)

Conjugación con 

Ácido glucurónico

Eliminación renal 

metabolizada

Cit P-450

CYP-2E1

N-hidroxilación

(oxidación)

N-ACETIL-BENZO

QUINO-NEIMINA

(NAPQI)

GLUTATIÓN

METABOLISMO 

HEPÁTICO

Se satura la 

principal vía de 

metabolización

Aumenta la 

vía alternativa

Mayor absorción

 
Toxicocinética del Paracetamol. 

 

 

 

TOXICODINAMIA 

 

 El mecanismo por los cuales el Paracetamol produce daño a dosis 

tóxicas ha si estudiado, sin embargo no del todo dilucidado.   

 

 Como se mencionó en el capítulo anterior la cinética del Paracetamol a 

dosis elevadas hace que se acumule NAPQI en hígado, más específicamente 

en el hepatocito. El NAPQI tiene la capacidad de formar uniones covalentes y 

arilaciones (introducción de uno o más radicales arilo) en varias proteínas 

celulares, desencadenando un proceso que resulta en la apoptosis del 

hepatocito.  

 

 Estas alteración en las proteínas del hepatocito generan un disfunción 

celular, especialmente a nivel mitocondrial, que hace que se generen radicales 

libres y que la célula sensible a éstos.  

 

 También esta descripto que ocurre fragmentación del ADN, alteración en 

la homeostasis del calcio, liberación de óxido nítrico y liberación de citoquinas 
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inflamatorias. Sin embargo, se desconoce cuál de estos mecanismos sería 

relevante en la fisiopatología. 

 

 Lo que está fuera de discusión, es que todos estos mecanismos 

conducen a la necrosis del hepatocito. Luego ocurre una infiltración de 

macrófagos, neutrófilos y otras células inflamatorias, seguido de una liberación 

de citoquinas proinflamatorias (principalmente IL-6, IL-8 y MCP-1).  

 

 La necrosis ocurre principalmente a nivel centrolobulillar (zona hepática 

3) ya que es donde se encuentra en mayor concentración a las citocromo CYP-

2E1. Igualmente, en los casos severos se pueden ver afectadas todas las 

zonas hepáticas. 

  

 La presencia, aunque en escasa cantidad, de citocromo CYP-2E1 a nivel 

renal justificaría que en algunos casos de intoxicación se observaría un 

síndrome hepato-renal, presentando típicamente necrosis tubular aguda. 

 

 

 

DOSIS TOXICA 

 

 Las intoxicaciones por Paracetamol suelen observarse principalmente en 

2 grupos de pacientes bien diferenciados. Uno, son las ingestas accidentales 

de pacientes pediátricos que toman la medicación imitando conductas de los 

adultos o veces se ven atraídos por las presentaciones para niños (con dibujos 

y coloridas). El otro grupo, son los intentos autolíticos en los que las personas 

se administran la medicación con fines suicidas. 

 

 Ante una ingesta única de Paracetamol, uno puede predecir el riesgo de 

presentar daño hepático, ya que hay múltiples estudios que han determinado la 

dosis hepatotóxica del fármaco. Si la dosis fue administrada de manera 

solapada, es difícil predecir la toxicocinética de la medicación, por lo que no es 

posible suponer si se sintetizará o no y en qué cantidades el metabolito tóxico. 

 

 Se considera que en niños una dosis única igual o mayor a 140 mg/kg o 

de 7,5 gramos en adultos, generaría la cantidad suficiente de NAPQI como 

para provocar daño hepático.  

 

 Estos valores serían aplicables a personas sanas que no presenten 

condiciones que hagan que tengan cantidades disminuidas de Glutatión. Por 

eso se considera como factor de riesgo a las patologías que hacen que una 

persona tenga un déficit del mismo como la desnutrición, fibrosis quística, 

enolista, anorexia, HIV, gastroenteritis, ayuno prolongado o edad avanzada. 
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También tienen mayores chances de presentar hepatotoxicidad por 

Paracetamol las personas con un daño hepático previo: enolista, hepatitis viral 

autoinmune o por fármacos. Siempre se debe tener presente la medicación de 

base de los intoxicados, ya que varias drogas son inductores de la citocromo 

CYP-2E1 (barbitúricos, Difenilhidantoína, etanol, Carbamazepina, Isoniazida, 

Rifampicina), estimulando la generación de NAPQI. 

 

 En los casos de intoxicaciones con fines autolíticos cabe destacar que 

los datos aportados por los pacientes deben ser interpretados de manera 

subjetiva, ya que su relato podría no ser confiable pudiendo no decir la dosis, 

circunstancia o tiempo transcurrido correctos. Por eso, en este tipo de 

pacientes, cobra mayor importancia el dosaje de Paracetamol en sangre para 

saber si hay riesgo de hepatotoxicidad. 

 

 Algunos autores sugerían que ante la presencia de los factores de 

riesgo, previamente mencionados, el riesgo de hepatotoxicidad  aparecía con 

dosis un 50% menores que en las personas sin factores de riesgo (70 mg/kg). 

De hecho en el 2012 se publicó a través de la NPIS (National Poisons 

Information Service) de Gran Bretaña una guía con dicha recomendación. Sin 

embargo al año siguiente, la MHRA (Medicines and Healthcare products 

Regulatory Agency) hizo una revisión en la que refutó dicha guía basándose en 

son suposiciones, ya que no hay evidencia que sustente sus recomendaciones, 

además de que en la práctica clínica y especialmente ante una emergencia, es 

difícil corroborar dichos factores de riesgo. 

 

 

CLÍNICA 

 

 Una característica a destacar de la intoxicación por Paracetamol, es que 

en la gran mayoría de los casos, la aparición de los signos y síntomas ocurre 

de manera tardía. Esto hace que muchas veces los médicos subestimen el 

cuadro y no tomen las medidas terapéuticas adecuadas de manera precoz o 

directamente no las realicen. 

  

 El cuadro clínico de estos pacientes se divide en 4 fases bien definidas 

pero que pueden solaparse 

 

 

• FASE 1 (latente): 0 a 24 horas.  
 

 Los pacientes suelen estar asintomáticos en las primeras 24 hs luego de 

la ingesta. Algunas veces pueden presentar síntomas inespecíficos como 

palidez, nauseas, vómitos, anorexia, diaforesis o leve somnolencia.  
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 En esta fase los estudios de laboratorio se encuentran dentro de valores 

de referencia, aunque algunos autores describen un aumento de la GT. 

  

 Muy rara vez hay síntomas neurológicos, cardíacos o respiratorios y no 

hay relación entre los síntomas y el eventual daño hepático 

 
 

• FASE 2 (hepatotóxica): 24 a 48 horas.  
 

 Se inicia la hepatotoxicidad, por lo comienzan a aparecer dolor en 

hipocondrio derecho, ictericia, astenia, malestar general, nauseas y/o vómitos. 

  

 Hay aumento de las transaminasas a las 24 – 36 hs y puede haber 

hipovolemía con taquicardia e hipotensión. 

 

 La mayoría de estos pacientes evolucionan de manera favorable con 

resolución del cuadro pero algunos pasan a la siguiente fase y presentan 

signos y síntomas de falla hepática. 

 

 

• FASE 3 (falla hepática): 48 a 96 horas.  
 

 Debido al importante daño hepático comienzan a aparecer signos de 

falla hepática. 

 

 La hiperamonemia puede desencadenar una encefalopatía y el paciente 

presentar un estado comatoso. Puede haber sangrados e hipovolemia por la 

coagulopatía. Esta descripto la aparición de pericarditis o miocarditis.  

 

 Siempre se debe pesquisar la necrosis tubular aguda y la insuficiencia 

renal aguda en estos pacientes. 

 

 Con frecuencia se descompensan hemodinamicamente con signos de 

shock, acidosis metabólica, falla multisitémica, etc. 

 

 La muerte suele ocurrir por el edema cerebral o por sepsis en pacientes 

clínicamente inestables. 

 

 

 
 



PARACETAMOL: Actualización de una intoxicación cada vez más frecuente 

21 

 

• FASE 4 (resolución): 1 a 14 días.  
 

 Luego de instalada la falla hepática el paciente puede fallecer, ser 

transplantado o presentar una recuperación espontanea que suele ser 

completa y no dejar secuelas. Esta última puede llegar a prolongarse durante 

semanas hasta normalizar parámetros de laboratorio. 

 

DIAGNÓSTICO 

 

Dosaje de Paracetamol en sangre 

Laboratorio:  

- Hepatograma   

- Coagulograma 

- Glucemia    

- Amilasa   

- Urea     

- Creatinina 

- EAB     

- Ionograma   

Orina completa 

ECG  

NOMOGRAMA DE RUMACK – MATHEW (1976) 
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Tratamiento 

MEDIDAS DE RESCATE 

SINTOMÁTICO  

N – ACETILCISTEÍNA 

MEDIDAS DE RESCATE 

- Vomito provocado 

- Lavado gástrico 

- Carbón  activado 

- Purgante salino  

N – ACETILCISTEÍNA 

NO ACEMUK 

Parvolex (U.K.) = Acetadote (EE.UU.) 

100% efectivo en las primeras 

8 – 10 hs postingesta pero se 

 utiliza hasta 24 hs 

N – ACETILCISTEÍNA  

Igual dosis en insuficiencia hepática 

No hay datos en IRA 

La única contraindicación es el antecedente de anafilaxia 
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El antecedente de hipersensibilidad no es una contraindicación, ya que el 

mecanismo de la misma no es inmunológico, por lo que no se tendría porque 

repetir con las dosis siguientes 

Lactancia: se desconoce, por lo que se recomienda    suspenderla 

hasta 30 hs luego de la última   dosis 

Embarazo: categoría B, atraviesa placenta, con      información 

limitada 

Usar con precaución en asmáticos 

Se guarda en heladera 

N – ACETILCISTEÍNA – Farmacocinética 

Vida media 

- 4 hs (2 – 6 hs) 

- aumenta en niños, neonatos (hasta 11 hs),      insuficiencia hepática e 

intoxicaciones 

Unión a proteínas: 85% 

Volumen de distribución: 0,47 L/kg 

Eliminación renal (20 – 30% sin metabolizar) 

N – ACETILCISTEÍNA – Mecanismo de acción 

es un precursor de la síntesis del glutatión y también  

como sustrato alternativo para la conjugación de los  

metabolitos reactivos, disminuyendo los grupos tioles  

 oxidados 

N – ACETILCISTEÍNA – Mecanismo de acción 

es un precursor de la síntesis del glutatión y también  
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como sustrato alternativo para la conjugación de los  

metabolitos reactivos, disminuyendo los grupos tioles  

 oxidados 

N – ACETILCISTEÍNA – Mecanismo de acción 

es un precursor de la síntesis del glutatión y también  

como sustrato alternativo para la conjugación de los  

metabolitos reactivos, disminuyendo los grupos tioles  

 oxidados 
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N – ACETILCISTEÍNA – Oral 

Dosis de ataque 

- 140 mg/Kg/dosis 

Dosis de mantenimiento 

- 70 mg/Kg/dosis cada 4 hs 

- hasta completar 17 dosis  

N – ACETILCISTEÍNA – Endovenoso 

Dosis total de 300 mg / kg en 21 hs 

> 40 kg: 

- 150 mg/kg diluido en 200 ml en 15 min 

- 50 mg/kg diluido en 500 ml en 4 hs 

- 100 mg/kg diluido en 1.000 ml en 16 hs 
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N – ACETILCISTEÍNA – Endovenoso 

Dosis total de 300 mg / kg en 21 hs 

 > 40 kg: 

- 150 mg/kg diluido en 200 ml en 15 min 

- 50 mg/kg diluido en 500 ml en 4 hs 

- 100 mg/kg diluido en 1.000 ml en 16 hs 

 

 

N – ACETILCISTEÍNA – Endovenoso 

Dosis total de 300 mg / kg en 21 hs 

 > 40 kg: 

- 150 mg/kg diluido en 200 ml en 60 min 

- 50 mg/kg diluido en 500 ml en 4 hs 

- 100 mg/kg diluido en 1.000 ml en 16 hs 

N – ACETILCISTEÍNA – Preparación oral 

ampolla al 20% (20 gr/litro = 200 mg/ml) de 50 ml  

N – ACETILCISTEÍNA – Preparación endovenosa  

ampolla estéril al 20% (20 gr/litro = 200 mg/ml) de 30 y 10 ml 
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N – ACETILCISTEÍNA – Efectos adversos 

Disminuyen si la velocidad de infusión es baja  

Precaución en asmáticos 

Mayor frecuencia a menor dosaje de Paracetamol  

anafilaxia 

- suspender goteo y realizar tratamiento 

- reiniciar goteo 

- suspender definitivamente si vuelve 

N – ACETILCISTEÍNA – Efectos adversos 

anafilaxia 

nauseas y vómitos 

taquicardia 

rash, urticaria, flushing  

hipokalemia  

tos    

acidosis 

angina de pecho  

trombocitopenia  

sudor    

ansiedad 

fiebre    

falla hepática 

síncope    

estridor 

artropatía   

IRA 

cianosis 
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N – ACETILCISTEÍNA – Sobredosis 

ataxia 

hipoactividad  

dificultad respiratoria 

cianosis 

hiporreflexia  

convulsiones 

encefalopatía hepática 

N – ACETILCISTEÍNA 

Al terminar el tratamiento con NAC hay que repetir  

laboratorio y evaluar si requiere continuar con NAC 
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