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Akute Paracetamol-Intoxikation
Klinik, Diagnostik undTherapie
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Einführung und Epidemiologie

Paracetamol fand seit den 1950er Jahren zunächst in
den USA, kurz darauf auch in Europa, verbreitete Ver-
wendung. Erstaunlicherweise gab es erst in den 1970er
Jahren Berichte über hepatotoxische Effekte und erste
schwere und fatale Fälle mit Überdosierungen.
Heute gehört Paracetamol zu einem der meistverkauf-
ten Analgetika und Antipyretika. Es wird in Europa und
den USA häufig bei Suizidversuchen verwendet [1]. In
den USA ist die Paracetamol-Intoxikation eine der füh-
renden Ursachen des akuten Leberversagens [2–4].
Jährlich kommt es dort zu über 100000 Fällen mit
Überdosierungen, im Durchschnitt kommt es zu mehr
als 450 Todesfällen pro Jahr [1, 5].
Auch in der Schweiz ist Paracetamol ein weit verbreitetes
und rezeptfrei erhältliches Schmerzmittel. Die Beratun-
gen des Schweizerischen Toxikologischen Informations-
zentrums (STIZ) zu Überdosierungen mit Paracetamol
verdoppelten sich zwischen 1995 und 2008 von 476 auf
967 pro Jahr, obwohl die Beratungstätigkeit in der glei-
chen Zeit insgesamt nur um 12% zunahm. In knapp
40% waren Kinder betroffen. 95% der Überdosierun-
gen waren akute Einnahmen, über 50% waren suizidal
motiviert, der Rest akzidentell. Obwohl Paracetamol
im STIZ etwa 10% aller Anfragen zu Medikamenten-
vergiftungen ausmacht, sind schwere oder tödliche
Verläufe selten. Die Möglichkeit lebensbedrohlicher
Verläufe darf jedoch auf keinen Fall ausser Acht gelas-
sen werden.

Pharmakologie

TherapeutischeWirkung
Paracetamol ist ein Analgetikum und Antipyretikum
mit schwacher peripherer antiinflammatorischer Wir-
kung. Die Analgesie wird bei einer Plasmakonzentra-
tion von rund 10 μg/ml und die antipyretische Aktivität
bei 4–18 μg/ml erreicht [6].
Der Wirkmechanismus ist bis heute nicht vollständig
geklärt, die Hypothese der therapeutischen Wirkung ist
die Hemmung der zentralnervösen Cyclooxygenase
(COX-2) und der membrangebundenen Prostaglandin-
H-Synthase-1 und -2 (PGHS) in Endothelzellen und
Neuronen [6, 7].

Pharmakokinetik
Die orale Resorption erfolgt rasch und fast vollständig.
Die maximale Plasmakonzentration wird bei therapeu-
tischer Dosierung nach 45–75 Minuten erreicht. Die
orale Bioverfügbarkeit ist hoch im Gegensatz zur rekta-
len, bei der die Resorption weniger effektiv und sehr
variabel ist. Therapeutische Plasmakonzentrationen
liegen bei 8–32 μg/ml [6]. Die maximale Plasmakonzen-
tration kann abhängig von Nahrungsaufnahme und Ko-
ingestion von Opioiden und anticholinerg wirkenden
Substanzen verzögert sein [8].
Paracetamol diffundiert passiv in alle Gewebe mit einem
Verteilungsvolumen von 1 l/kg. Es passiert die Blut-
Hirn-Schranke und die Plazenta und kann damit auch
beim Fetus zur Hepatotoxizität führen. Die Konzentra-
tion in der Muttermilch beträgt lediglich 2% derjenigen
des mütterlichen Plasmas.
In therapeutischer Dosierung beträgt die Eliminations-
halbwertszeit 1–3 Stunden, nach einer Überdosis kann
sie bis auf 12 Stunden ansteigen.

Metabolismus
Obwohl Paracetamol zu über 20 Metaboliten umgesetzt
wird, sind klinisch lediglich drei Hauptabbauwege rele-
vant. Über 90% wird im Zytosol der Hepatozyten über
Phase-II-Reaktionen zu nicht-toxischen Konjugaten
metabolisiert und renal eliminiert. Bei Erwachsenen
überwiegt die Glukuronidierung durch UDP-Glukuro-
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Quintessenz

P Die Überdosierung mit Paracetamol zählt zu einer der häufigsten me-
dikamentenbedingten Vergiftungen.

P Sowohl in suizidaler als auch therapeutischer Absicht (suprathera-
peutische Dosen) eingenommen, kann diese Intoxikation schwere bis
lebensbedrohliche Folgen, vor allem ein fulminantes Leberversagen,
haben.

P Das frühzeitige Erkennen einer potentiell toxischen Wirkung, Kennt-
nisse der Diagnostik und deren Grenzen sind entscheidend für eine ad-
äquate und differenzierte Therapie.

P Eine Therapieentscheidung ist bei akuter einmaliger Überdosierung
und bekanntem Einnahmezeitpunkt zuverlässig mit dem Rumack-
Matthew-Nomogramm möglich.

P Mit N-Acetylcystein existiert ein etabliertes Antidot, das die Morbidi-
tät und Mortalität erheblich senkt.



Schweiz Med Forum 2010;10(38):647–651 648

curriculum

nyltransferasen (UGT1A6), dagegen überwiegt bei Kin-
dern bis etwa zehn Jahre die Sulfatierung. Ein kleiner
Anteil (<5%) unveränderter Ausgangssubstanz und kli-
nisch nicht relevante Metaboliten werden im Urin gefun-

den. Der Rest (5–10%)
wird über membrange-
bundene Hämoproteine
des Cytochrom-P450–
Systems (v.a. CYP2E1)
zum toxischen Meta-
boliten N-Acetyl-p-ben-
zoquinonimin (NAPQI)

oxidiert (Phase-I-Reaktion). NAPQI ist hochreaktiv und
wird rasch durch Konjugation mit intrazellulärem
Glutathion inaktiviert und biliär als Merkaptursäure
und Cystein-Konjugate ausgeschieden.

Pathogenese des akuten Leberversagens

Paracetamol schädigt die Hepatozyten dosisabhängig
[9]. Paracetamol selbst ist nicht toxisch, der Zellscha-
den wird durch den instabilen Metaboliten (NAPQI) ver-
ursacht, der normalerweise in geringen Mengen ent-
steht und rasch durch Glutathion konjugiert und damit
entgiftet wird. Nimmt die oxidative Metabolisierung zu,
reduziert sich der Glutathion-Vorrat, bei Verlust von
etwa 70–80% kann der reaktive Metabolit zur Hepato-
toxizität führen. Initialer und irreversibler Schritt der
Zellschädigung ist die kovalente Bindung von NAPQI an
zelluläre Proteine (Proteinaddukte) und damit die Mo-
difikation ihrer Struktur und Funktion. Bedingung für
ein Fortschreiten der Toxizität sind die darauf fol-
genden Ereignisse: Zelldysfunktion mit
gestörter Kalzium-Homöostase, ATP-
Verlust und Zellschwellung, Bildung
reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) mit
Nitrotyrosin-Bildung und Lipidperoxi-
dation. Konsekutiv entsteht eine er-
höhte Permeabilität der Mitochondrien
für kleine Ionen und Moleküle, die zum
Zelltod führt (mitochondrial permeabi-
lity transition [MPT]). Parallel werden die Inflamma-
tionskaskade angestossen, grosse Mengen proinflam-
matorischer (u.a. TNF-alpha) und antiinflammatorischer
Zytokine ausgeschüttet und Phagozytosevorgänge sti-
muliert.
Hand in Hand mit diesen vielfältigen Mechanismen, die
die Toxizität bedingen, gehen regenerative Prozesse
einher, zum Beispiel über Beeinflussung der Gen-Ex-
pression und Transkription proangiogener Gene (u.a.
VGEF) [10]. Diese dynamische Interaktion kann das
Gleichgewicht in Richtung Zellschaden oder auch Rege-
neration verschieben.

Klinik

Die Symptome einer nicht behandelten Überdosis hän-
gen von der Latenzzeit nach der Einnahme ab und fin-
den in drei Phasen statt. Initial zeigt sich typischerweise
eine symptomarme Phase mit Krankheitsgefühl und

gastrointestinalen Symptomen. In dieser Phase kann
der Patient aber auch asymptomatisch sein. Bei subjek-
tiver Besserung beginnen etwa 20 Stunden nach Ein-
nahme die Transaminasen und das Bilirubin anzustei-
gen. Wenn sich ein Leberversagen anbahnt, kommt es
bei einem Grossteil der Fälle schon 8–12 Stunden nach
Überdosierung zu einem Anstieg der Leberwerte [11].
Nach drei bis vier Tagen wird das Leberversagen kli-
nisch manifest. Besonders gefürchtet ist das fulminante
Leberversagen mit Ausfall der Syntheseleistung und An-
stieg des INR, metabolischer Azidose und hepatischer
Enzephalopathie. Selten tritt eine renale Beteiligung
meist im Sinne eines hepatorenalen Syndroms auf, in
Ausnahmefällen sieht man auch eine isolierte, direkt
toxisch bedingte Niereninsuffizienz. Bei massiver Über-
dosierung können primär auch Koma und metabolische
Azidose auftreten; dies wird durch die Schädigung der
mitochondrialen Funktion erklärt [12].

Diagnostik und Interpretation

Essentiell ist ein rasches Erkennen der drohenden To-
xizität durch Paracetamol, was wegen der initial sehr
unspezifischen Klinik erschwert ist. Insbesondere bei
spärlicher Anamnese, wie sie bei suizidalen Patienten
oft vorliegt, besteht die Gefahr, potentiell toxische Über-
dosen zu verpassen.
In der Anfangsphase lässt, wenn eine entsprechende
Anamnese fehlt, nur der Paracetamol-Spiegel eine
therapeutische Entscheidung zu. Paracetamol-Plas-
maspiegel sollten nicht früher als vier Stunden nach
einer einmaligen Überdosierung abgenommen wer-

den, um zu gewährleisten, dass die in-
testinale Resorption abgeschlossen ist.
Die Interpretation erfolgt mit Hilfe
des Rumack-Matthew-Nomogramms.
Es bietet abhängig von der Latenz der
Einnahme und der Plasmakonzentra-
tion eine Einschätzung des Risikos der
Hepatotoxizität, nicht aber des klini-
schen Verlaufs. Es gilt als zuverlässig,

da es mehrere Sicherheitsfaktoren beinhaltet, die
auch geringfügige Irrtümer in der Abschätzung der
Einnahmezeit abdecken. Unter anderem wurde die
«treatment line» bei 25% tieferen Werten als diejeni-
gen der Toxizitätslinie festgelegt (Abb. 1 x). Eine
Interpretation der Plasmakonzentration aufgrund
des Nomogramms im Hinblick auf die Vorhersage des
Risikos der Hepatotoxizität ist nur im Fall einer aku-
ten einmaligen Überdosierung mit bekanntem Ein-
nahmezeitpunkt möglich. Bei repetitiver Einnahme
kann sich die Therapieentscheidung nicht allein auf
den Spiegel stützen.
Ein negativer Paracetamol-Spiegel schliesst eine signi-
fikante Überdosis nicht aus, wenn er spät nach der In-
gestion abgenommen wird, z.B. bei später Hospitalisa-
tion nach akuter Überdosierung, oder bei Patienten, die
versehentlich überdosiert haben und den Irrtum erst
nach Tagen bemerken. Ein falsch hoher Paracetamol-
Spiegel kann durch eine Hyperbilirubinämie (>10 μg/ml)
verursacht sein [13].

Paracetamol-Plasmaspiegel
sollten nicht früher als
vier Stunden nach einer
einmaligen Überdosierung
abgenommen werden

Gefahr droht vor allem
bei metabolischer Azidose,
spontaner Hypoglykämie,
Koagulopathie, Hypo-
phosphatämie oder Enze-
phalopathie
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Die Kenntnis des charakteristischen Verlaufs der Trans-
aminasen ist als Grundlage zur Interpretation entschei-
dend: typischerweise sind sie sehr hoch (>3500 IU/l), mit
einem Peak am dritten Tag nach Überdosis. Wenn
sich also ein Patient mit deutlich erhöhten Transami-
nasen nach einer angeblich vor wenigen Stunden statt-
gefundenen Überdosierung vorstellt, sollte dringend die
Anamnese bezüglich Einnahmezeit oder Dauer der Ein-
nahme revidiert werden (Tab. 1 p). Die Hepatotoxizität
im Sinne des Nomogramms ist definiert mit einer Trans-
aminasenerhöhung von >1000 U/l. Eine klinisch nicht
relevante, transiente Erhöhung der Transaminasen
dagegen ist schon bei chronischer Einnahme therapeu-
tischer Dosen bekannt [14, 15].
Falls eine Koagulopathie auftritt, manifestiert sich diese
in der Regel ab dem dritten Tag nach Einnahme. Aller-
dings kann es auch zu einem mässigen Anstieg des INR
ohne jeglichen Leberschaden unter einer Therapie mit
N-Acetylcystein (NAC) kommen. Dies wird durch Hem-
mung Vitamin-K-abhängiger Faktoren (v.a. Faktor VII)
durch NAC erklärt [16, 17].
Insbesondere bei nicht nachweisbarem Paracetamol-
Spiegel sollten differentialdiagnostisch andere Ursa-
chen eines akuten Leberversagens beachtet werden. In
solchen Fällen kann eine typische Histologie hilfreich
sein. Eine Leberschädigung durch eine medikamenten-
bedingte, idiosynkratische Reaktion ist charakterisiert
durch eine längere Latenz (in der Regel 5 bis 90 Tage
nach der initialen Einnahme) [9].
Bei Patienten mit plötzlicher und deutlicher Transami-
nasenerhöhung sollte eine Paracetamol-Intoxikation
ursächlich in Erwägung gezogen werden, auch wenn
anamnestische Hinweise fehlen [18].

Spezielle Situationen

In besonderen Situationen empfiehlt sich die Kontakt-
aufnahme mit einem klinischen Toxikologen bzw. einem
Tox-Zentrum vor allem, um das diagnostische Vorgehen
und die Indikation zur Therapie mit NAC und deren
Dauer zu diskutieren.

Kinder
Kleinkinder bis zum Vorschulalter scheinen weniger
empfindlich auf eine akut einmalige Überdosierung zu
reagieren. Dies ist am ehesten bedingt durch den im
Kleinkindalter veränderten Metabolismus (höherer Anteil
der Sulfatierung, erhöhte Konjugationskapazität) [6, 19].

Chronisch supratherapeutische Einnahme
Ein akutes Leberversagen kann sowohl bei einer einma-
ligen akuten Überdosierung, wie auch bei wiederholter
Einnahme supratherapeutischer Dosen vorkommen.
Typischerweise wird hierbei die maximale Tagesdosis
über mehrere Tage überschritten, die Glutathionre-
serve in der Leber aufgebraucht, so dass es schon bei
tieferen Dosen als bei der akuten einmaligen Ingestion
zu einer Leberschädigung kommen kann. Eine sorgfäl-
tige Anamnese ist in dieser Situation besonders wich-
tig. Paracetamol-Spiegel können die Einnahme bestäti-
gen, eine Erhöhung in den toxischen Bereich muss aber
nicht vorliegen [9].

Medikamenten-Interaktionen
Bei einer gleichzeitigen Überdosis mit anticholinerg
wirksamen Substanzen oder mit Opioiden kann es durch
die verzögerte Paracetamol-Resorption zu einer späteren
maximalen Plasmaparacetamol-Konzentration kommen
[20].
Diskutiert wird der Einfluss enzyminduzierender Sub-
stanzen (v.a. auf CYP2E1) auf den Metabolismus von
Paracetamol. Die chronische Einnahme von Tuberkulo-
statika wie z.B. Isoniazid kann die Bildung des toxischen
Metaboliten NAPQI erhöhen, allerdings gibt es kaum
gut dokumentierte, klinisch signifikante Effekte dieser
Interaktion [1, 21]. Dazu sind viele dieser enzymindu-
zierenden Substanzen selbst hepatotoxisch (z.B. Rifam-
picin). Insgesamt ist bei Einnahme therapeutischer
Paracetamol-Dosen, auch in Kombination mit induzie-
renden Substanzen, keine Toxizität zu erwarten [22].

«Klassische» Risikofaktoren
Bei chronischer Einnahme von Äthanol oder bei ver-
minderten Glutathionreserven (z.B. nach längerem
Fasten, Malnutrition) kann die potentiell hepatotoxi-
sche Paracetamol-Dosis tiefer liegen. Die Rolle dieser
Risikofaktoren ist allerdings umstritten [23–25]. Bei
einmaliger akuter Überdosierung scheint bei chroni-
schen Alkoholikern kein erhöhtes Risiko vorzuliegen,
insbesondere bei Therapiebeginn innerhalb 8 Stunden
und einem Paracetamol-Spiegel unterhalb der «treat-
ment line» im Rumack-Matthew-Nomogramm [6, 26].
Die Therapieentscheidung kann somit gemäss dem
Nomogramm erfolgen. Risikofaktoren können aber
durchaus eine Rolle bezüglich der Ausprägung einer
eventuell auftretenden Hepatotoxizität spielen [5, 6, 27].

Abbildung 1
Nomogramm zur Interpretation des Paracetamol-Plasmaspiegels (Erklärung imText).
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Späte Präsentation und Einnahme grosser Mengen
Bei spätem Therapiebeginn (>8 Stunden nach Ein-
nahme) ist das Risiko der Leberschädigung grösser. Es
kann eine längere NAC-Therapie als üblich notwendig
sein, vor allem bei manifester Hepatotoxizität. Bei Ein-
nahme massiver Dosen sind auch nach der üblichen
Therapiedauer von 20 Stunden immer noch hohe Para-
cetamol-Spiegel möglich [28]. Mit einer Wiederholung
des Paracetamolspiegels am Ende des Therapiesche-
mas kann in diesen Fällen sichergestellt werden, ob die
Therapie weitergeführt werden muss.

Genetische Faktoren
Nukleäre Rezeptoren (CAR, PXR) scheinen eine zentrale
Rolle als Mediator der Hepatotoxizität zu spielen [29].
Der Phase-I- und -II-Metabolismus wird durch Ligan-
denaktivierung reguliert und kann sowohl durch Medi-
kamente als auch durch pathophysiologische Ver-
änderungen beeinflusst werden (z.B. Trauma, Sepsis,
Inflammation) [30, 31]. Die klinische Relevanz dieser
Einflüsse ist jedoch noch unklar.

Therapie

Durch eine frühzeitige Gabe von Aktivkohle kann die
intestinale Resorption von Paracetamol effektiv redu-
ziert werden [32]. Diese gastrointestinale Dekontami-
nation tritt aber therapeutisch in den Hintergrund, da
als Antidot N-Acetylcystein (NAC) zur Verfügung steht,
ein Vorläufer des Cysteins, das den limitierenden Fak-
tor bei der Glutathion-Synthese darstellt. NAC erhöht
die Synthese und Verfügbarkeit von Glutathion, zudem
bindet es als SH-Gruppen-Donor direkt an NAPQI und
substituiert damit funktionell das Glutathion.
Durch Antiinflammation, Antioxidation und Vasodilata-
tion besitzt NAC eine zusätzliche hepatoprotektive Wir-
kung. Deshalb ist NAC (wenn auch reduziert) noch
wirksam, wenn erst spät nach der Paracetamol-Ein-
nahme damit begonnen werden kann [26]. Auch bei be-
reits etablierter Leberinsuffizienz konnte in einer ran-
domisierten, plazebokontrollierten Studie die Mortalität
durch NAC um 28% gesenkt werden [36]. Im Falle eines
akuten Leberversagens bleibt trotz Fortschritten der
supportiven Therapie als einzig effektive Behandlung
die Lebertransplantation.
Bei früher Intervention mit NAC ist die Prävention ei-
nes Leberschadens zuverlässig möglich. In diversen
Fallserien wurde ein gutes Outcome beschrieben, die
grösste Studie [33] zeigte eine deutliche Reduktion
der Leberschäden im Vergleich zu Verläufen ohne
Therapie. Mit Therapiebeginn früher als 8 Stunden
nach Ingestion traten bei 2,9% der Patienten eine He-
patotoxizität auf, bei Therapiebeginn bis 10 Stunden
bei 6,1%, und nach 10–24 Stunden bei 26,4%. Todes-
fälle wurden bei Gabe von NAC innerhalb von
10 Stunden in keiner der grösseren Studien beobach-
tet, unabhängig vom initialen Paracetamol-Spiegel
[33–35].
Therapieschemata für NAC stehen für Erwachsene und
Kinder mit gewichtsadaptierten Dosierungsschemen
zur Verfügung [37]. In Tabelle 2 p ist ein Beispiel für
das Vorgehen, abhängig von der Latenz nach Über-
dosierung, dargestellt.
In den letzten Jahren gewann das Konzept der «patien-
tenadaptierten» Therapie zunehmend an Bedeutung.
Damit gemeint ist ein Procedere, das sich an klinischen
Endpunkten orientiert, anstatt eine einzige Therapie-
dauer für alle Patienten anzuwenden. So wäre zum Bei-
spiel nach Einnahme grosser Mengen und persistie-
rend hohem Spiegel nach 20 Stunden Therapie ein
zeitlich fix vorgegebenes Schema nicht ausreichend,
um vor einer Leberschädigung zu schützen. Grundlage
der Entscheidung zur Beendigung der Therapie sollte
der abgeschlossene Paracetamol-Metabolismus und
nicht mehr ansteigende Transaminasen sein [38, 39].
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass standar-
disierte Therapieschemata nicht in allen Fällen ad-
äquaten Schutz bieten, vor allem in «speziellen» Situa-
tionen (siehe oben).
NAC kann zur unerwünschten Wirkungen führen. Vor
allem intravenös appliziert kann es zu anaphylaktoiden
Reaktionen kommen, insbesondere bei der initialen
Bolusgabe. Diese unerwünschten Reaktionen sind aber
gut behandelbar (z.B. mit Antihistaminika, langsame

Tabelle 1.Wichtige Fragen zurTherapieentscheidung.

Umstände der Überdosierung (suizidal oder aus therapeutischer Absicht)?

Wurde einmalig überdosiert, oder liegt eine repetitive supratherapeutische Einnahme vor?

Einnahme von Paracetamol-haltigen Kombinationspräparaten oder Koingestion anderer
Substanzen?

Möglichst genaue Dosierung des Paracetamols pro Tag und Körpergewicht?

Zeitintervall seit der Einnahme?

Resultat der Laboruntersuchungen (Paracetamol-Spiegel, Transaminasen, Nieren-
funktion, INR)?

Galenische Formulierung (Retard-Präparat)?

Tabelle 2. Indikation von N-Acetylcystein nach Situation.

Latenzzeit nach
Paracetamol-
einnahme

Vorgehen

<8 Stunden Falls ein Spiegel nicht rasch (<8 Stunden nach Einnahme) verfügbar
ist, muss mit NAC begonnen werden (Beginn innerhalb von
8 Stunden nach Einnahme am effektivsten).
Liegt der Spiegel unter der «treatment line», ist die Therapie nicht
nötig bzw. kann die Therapie abgebrochen werden.

8–24 Stunden Beginn mit NAC.
Paracetamol-Spiegel undTransaminasen bestimmen.
Liegt der Spiegel unter der «treatment line» und die Transaminasen
<2-fachem oberem Normwert, kann die Therapie abgebrochen
werden.

24–36 Stunden Beginn mit NAC.
Falls Paracetamol-Spiegel <10 mg/l (= 66 µmol/l) undTransaminasen
<2-fachem oberem Normwert, kann bei fehlenden klinischen
Zeichen der Hepatotoxizität NAC gestoppt werden.

>36 Stunden Wenn die Transaminasen <2-fachem oberem Normwert sind,
ist kein NAC indiziert.

Unbekannte
Einnahmezeit

Den frühestmöglichen Einnahmezeitpunkt zur Abschätzung des
Risikos heranziehen.

NAC = N-Acetylcystein.
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Bolusgabe) und stellen keinesfalls eine Indikation zum
Abbruch der antidotalen Therapie dar.

Prognose

Die meisten Patienten mit Paracetamol-Überdosierun-
gen entwickeln nicht das Vollbild eines Leberversagens
[26]. Die Höhe des Leberenzymanstiegs stellt keinen pro-
gnostischen Faktor dar. Gefahr droht vor allem, wenn
eine metabolische Azidose, spontane Hypoglykämie, Ko-
agulopathie, Hypophosphatämie oder Enzephalopathie
auftreten [40]. Eine akute Hepatotoxizität tritt in weniger
als 5% der Fälle auf, noch seltener das Vollbild des Le-
berversagens. Bei diesen besteht in 8% der Fälle die In-
dikation zur Transplantation. Die Prognose ist insgesamt
relativ gut, aber bei Auftreten einer Enzephalopathie
wurde eine Letalität bis 30% beschrieben [5].

Ausblick

Wie häufig der Fall in der klinischen Toxikologie, gibt
es auch bei der Paracetamol-Intoxikation und ihrer
Therapie kaum randomisierte klinische Studien.
Aus diesem Grund ist eine lückenlose, strukturierte Er-
fassung jeder Überdosierung zur Generierung eines
möglichst vollständigen Datensatzes essentiell. In der
Schweiz übernimmt das STIZ diese Aufgabe und ist in-
sofern auf die Kollaboration von Spitälern und nieder-
gelassenen Ärzten angewiesen.

Aus der Grundlagenforschung werden in nächster Zu-
kunft besser definierte Pathomechanismen der Leber-
schädigung durch Paracetamol erwartet, vor allem auf
molekularbiologischer und genetischer Ebene. Damit
könnten sich vielversprechende neue Therapieansätze
eröffnen.
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