CASO CLiNICO
Rev Méd Urug 2024; 40(2): e701

doi: 10.29193/RMU.40.2.4

Intoxicacion por paracetamol en adolescentes.
Reporte de una serie de casos

Paracetamol poisoning in adolescents. Report of a series of cases
Intoxicagao por paracetamol em adolescentes. Relato de uma série de casos

Yessica Mena', Ana Casuriaga?, Martin Notejane®, Gustavo Giachetto*

Resumen

Introduccidn: |a intoxicacion por paracetamol puede producir falla hepatica aguda. El pronéstico depende del diagnostico
precoz e inicio oportuno de las medidas terapéuticas.

Objetivo: sensibilizar acerca del adecuado abordaje diagnostico-terapéutico de la intoxicacion aguda por paracetamol.
Casos clinicos: se trata de 10 adolescentes de sexo femenino, mediana de edad 13,5 afios, con intoxicacion aguda in-
tencional. Presentaban psicopatologia 9; intentos de autoeliminacion (IAE) previos 5, y seguimiento por equipo de salud
mental 7. Cuatro recibian tratamiento con psicofarmacos. Mediana de dosis de paracetamol 10 g (5 - 40). Se realizo
carbon activado en ocho, asociado a lavado gastrico en seis pacientes. Mediana de tiempo entre ingesta y rescate 2,5
horas (1 - 3,5). Presentaron sintomas digestivos seis, fueron asintomaticas tres. Se dosifico el paracetamol luego de las
4 horas y en las primeras 24 horas de la ingesta en siete, siendo indetectable en una paciente. En las restantes, el riesgo
de toxicidad hepatica fue: posible en dos, probable en tres y sin riesgo en una. Se administré dosis carga de n-acetil
cisteina a siete pacientes y tratamiento completo de mantenimiento a seis. Nueve ingresadas a cuidados moderados y
una paciente a cuidados intensivos. No hubo complicaciones, ni fallecimientos. Se abordaron junto al toxicologo.
Conclusiones: la intoxicacion aguda por paracetamol en adolescentes es habitualmente secundaria a IAE. La prevalencia
de los problemas de salud mental y de IAE en esta poblacion constituye una alerta para los profesionales de la salud que
deben conocer el perfil de los farmacos utilizados y el abordaje diagnostico-terapéutico de las posibles intoxicaciones.
Dado el riesgo de hepatotoxicidad severa es necesario actuar rapidamente considerando dosis ingerida, tiempo desde la
ingesta y factores de riesgo de hepatotoxicidad.
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Introduccion

El paracetamol es un medicamento muy utilizado de-
bido a su eficacia analgésica y antipirética con un buen
perfil de seguridad. La administracion de altas dosis
puede producir toxicidad con riesgo de falla hepatica
aguda.

Este farmaco tiene metabolizacion hepatica me-
diante tres vias: la sulfatacion, la glucuronizacion y la
oxidacion microsomal en el citocromo P450. Las dos
primeras metabolizan el 95% del farmaco y producen
moléculas inactivas que se excretan en la orina. Fren-
te a una sobredosis, ambas vias se saturan y se desvia
mayor cantidad de paracetamol hacia la oxidacion,
que produce N-acetil-p-benzoquinoinamina (NAPQI).
NAPQI es un metabolito hepatotdxico que en condi-
ciones normales es conjugado con glutation y se eli-
mina por via renal. Cuando el glutation se agota, el
NAPQI se liga a macromoléculas hepaticas y provoca
necrosis centrolobulillar. En esta situacion la vida me-
dia del paracetamol se prolonga™?,

Se han descrito cuatro etapas para las manifestacio-
nes clinicas y paraclinicas de la intoxicacion por este
farmaco. Al inicio, pueden cursar con sintomas leves
e inespecificos, por lo cual es de gran importancia la
realizacion de una anamnesis y examen fisico detalla-
dos®¥.

Los niveles plasmaticos del farmaco en relacion con
el tiempo transcurrido desde la ingestion son utiles para
evaluar si existe riesgo de hepatotoxicidad, segiin no-
mograma de Rumack-Matthew (figura 1). La dosifica-
cion plasmatica de paracetamol debe realizarse siempre
que exista sospecha de ingestion toxica del farmaco.
Se recomienda tomar la muestra luego de 4 horas de la
ingesta®®,

Para el tratamiento se utiliza un antidoto especifico
que es la n-acetilcisteina (NAC). Su eficacia es maxima
cuando se administra en las primeras 8 horas tras la in-
gesta, logrando disminuir la morbimortalidad“®.

El prondstico depende fundamentalmente del reco-
nocimiento precoz e inicio oportuno de medidas tera-
péuticas especificas. La mortalidad descrita en las di-
ferentes series en intoxicacion aguda por paracetamol
es de 0,5%*9,

A continuacion, se presenta una serie de adolescen-
tes que fueron hospitalizadas por intoxicacion aguda
por paracetamol, con fines suicidas, que fueron asisti-
das en un prestador del Sistema Nacional Integrado de
Salud de Montevideo. Se describen las caracteristicas
clinicas y el abordaje diagndstico-terapéutico con el
objetivo de sensibilizar a los pediatras sobre este pro-
blema de salud emergente.

Casos clinicos

Se presenta una serie de 10 adolescentes de sexo feme-
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Figura 1. Nomograma de Rumack-Matthew para la intoxi-
cacion por paracetamol, una grafica semilogaritmica de las
concentraciones plasmaticas de paracetamol en funcion del
tiempo.

Tomado de Nelson, Tratado de Pediatria. Kostic Mark. Intoxi-
caciones, cap 63; p 469-90, 2020.
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nino, procedentes de Montevideo, con una mediana de
edad de 13,5 afios (rango 11 - 14) que ingresaron a este
centro por intoxicacion aguda como intentos de autoeli-
minacion (IAE). En tres pacientes se registro ingestion
de paracetamol asociada a dosis no toxicas de otros far-
macos (antialérgicos y psicofarmacos).

Nueve presentaban psicopatologia, de las cuales cin-
co tenian antecedentes de IAE y siete se encontraban
en seguimiento por equipo de salud mental en forma
regular. Cuatro recibian tratamiento con psicofarmacos.
Las caracteristicas epidemioldgicas de las pacientes se
muestran en la tabla 1.

La mediana de la dosis ingerida fue de 10 g (rango
5 - 40). Se realiz6 rescate del medicamento con carbdn
activado en ocho pacientes, asociado a lavado géstri-
co en seis. La mediana del tiempo entre la ingesta y
el rescate fue 2,5 horas (rango 1 - 3,5). Con respecto a
las manifestaciones clinicas, tres fueron asintomaticas
y seis presentaron sintomas digestivos. Una paciente
presentd sintomas neurologicos probablemente vincu-
lados a la ingesta asociada de psicofarmacos. Se realiz6
dosificacion de paracetamol luego de las 4 horas y en
las primeras 24 horas de la ingesta en siete pacientes,
resultando indetectable en una. En el resto, segun no-
mograma de Rumack-Matthew, la dosificacion resultod
en riesgo de posible toxicidad hepatica en dos, proba-
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Tabla 1. Caracteristicas epidemioldgicas de las pacientes.

o . - Antecedentes psicosociales Psicofarmacos IAE* previos
N°caso | Género Edad (afios) (patologia, seguimiento, psicoterapia) P
Depresion sin seguimiento.

1 F 14 Discapacidad intelectual. Violencia No Si

domeéstica. Institucionalizada.
9 F 13 Depresion, trastorno conductual. Sertralina N

Seguimiento por equipo de salud mental. Avripripazol 0

3 F 11 Trastorno del humor. Quetiapina Si

Trastorno del humor. LAIS**, ]

4 F 13

No seguimiento por salud mental. No St

5 F 14 Trastorno del humor. Violencia doméstica. No No
Seguimiento por salud mental.

6 F 12 Trastorno del humor. Violencia doméstica. No No

LAIS. No seguimiento.

7 F 14 Trastorno del humor y del suefio. Aripripazol Si
Seguimiento por salud mental.

8 F 14 Trastorno depresivo. Trastorno del suefio. Sertralina No

LAIS. Seguimiento por salud mental. Benzodiacepinas
9 F 13 Trastorno del humor, sin seguimiento. No Si
10 F 14 No No No
*|AE: intento de autoeliminacion; **LAIS: lesiones autoinflingidas, F: femenino.

ble en tres y sin riesgo en una paciente. Se administrd
dosis carga de NAC a siete y tratamiento completo de
mantenimiento a seis. Una paciente recibiod seis dosis
de mantenimiento.

Todas las pacientes fueron evaluadas con hemogra-
ma, hepatograma, azoemia, creatininemia, ionograma,
gasometria venosa, registrandose alteraciones leves en
una paciente. En la tabla 2 se resumen las caracteristi-
cas de la intoxicacion.

Fueron ingresadas a cuidados moderados nueve y
a cuidados intensivos una paciente. No se registraron
complicaciones ni fallecimientos.

El abordaje inicial fue realizado por pediatra, en
conjunto con especialistas en toxicologia del Centro
de Informacion y Asesoramiento Toxicologico (CIAT)
@, Durante la internacion continuaron el abordaje con
equipo multidisciplinario integrado por psiquiatra in-
fantil y trabajo social.

Discusion

La utilizacion de paracetamol en IAE tiene una ten-
dencia creciente. En la literatura internacional reciente
se ha informado que en hasta 25% - 30% de los IAE
en adolescentes y adultos jovenes se utiliza paraceta-
mol®9),

En esta serie todas las intoxicaciones ocurrieron en

adolescentes de sexo femenino y fueron intencionales.
A diferencia de lo que se observa en menores de 6 afios,
la intoxicacion aguda por paracetamol en adolescentes
es habitualmente secundaria a ingestion intencional
por IAE. El predominio en el sexo femenino coincide
con la epidemiologia local. En la Encuesta Nacional de
Adolescencia y Juventud, realizada en 2018 (Instituto
Nacional de la Juventud - Ministerio de Desarrollo So-
cial), se evidencio que los IAE predominaron en ado-
lescentes de sexo femenino de 12 a 17 afios!'%!?.

En Uruguay los trastornos de la salud mental consti-
tuyen un grave problema de salud publica. El aumento
de la prevalencia de estos problemas en la poblacion
adolescente resulta alarmante y requiere implementar
politicas sanitarias integrales tendientes a sensibilizar y
concientizar, detectarlos precozmente y facilitar el ac-
ceso a los abordajes apropiados1?),

En los ultimos afios se ha registrado un aumento del
uso de paracetamol para el manejo del dolor y la fiebre
en nifios y adolescentes. Es posible que el uso exten-
dido de este farmaco se asocie con un aumento en la
incidencia de intoxicaciones agudas por paracetamol.
En Uruguay, a diferencia de lo que ocurre en otros pai-
ses, por ejemplo, Estados Unidos o el Reino Unido, no
se han adoptado medidas para limitar la exposicion al
farmaco, no existe legislacion que regule la dosis maxi-
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Tabla 2. Caracteristicas de la intoxicacion.

N° caso Dosis ingerida, | Dosis ingerida Rescate Manifestaciones | Administracion| Dosificacion Analitica
paracetamol | otros farmacos clinicas de antidoto |de paracetamol sanguinea
1 404 Lavado géstrico. Dolor NAC** No Normal
Carb6n activado* abdominal
Lavado gastrico. Alas 12 hs pH:7.28, PCO2:
2 259 Carbén activado Vomitos NAC** 52 mm Hg, BE: -2.7,
64.3 ug/mi HCO3 24.4
20mg - N Alas 12hs
3 159 desloratadina, Carbon activado Asintomatica NAC** 62.4 g/l Normal
40 mg prednisona '
Vomitos. Alas 12 hs | AST/GOT*: 42 Ul/L
4 2159 No Dolor abdominal NAC** 69,1 ug/ml | ALT/GPT**: 38 UI/L
Lavado gastrico.
5 Se desconoce Carbon eiqctivado* Asintomatica No No Normal
6 5¢ 30 mg loratadina | Carbon activado Asintomética No No Normal
. Alas 12 hs
7 750 No Vomitos NAC** 64,1 ug/ml Normal
1 mg alprazolam | Lavado gastrico. N ) Alas 8 hs
8 759 + 50 mg sertralina | Carbon activado* Disartria/Ataxia No 54.1 ug/ml Normal
Lavado gastrico. - Alas 12 hs
9 95¢g Carbén activado* Vomitos NAC** 40,9 g/l Normal
10 10q Lavafio gé_strico. Vémitos.. NAG*** Indetectable Normal
Carbon activado* Dolor abdominal alas14 hs
*Carbon activado: se administrd 1 gramo/kilo. **NAGC: N-acetil cisteina. Se administré 140 mg/kg dosis carga, luego 70 mg/kg dosis mantenimiento
cada 4 horas via oral, completando 17 dosis. *** El caso 10 recibié 6 dosis de NAC.

ma por comprimido o la cantidad de comprimidos por
envase'?.

Es importante concientizar a los profesionales de la
salud y a la poblacion en general sobre los riesgos de
la sobredosis, ya que se trata de una intoxicacion grave,
potencialmente mortal.

Frente a la sospecha de intoxicacion por paraceta-
mol y tras la valoracién clinica y estabilizacion inicial,
es necesario valorar el riesgo de hepatotoxicidad en
funcién de la probable dosis ingerida, el tiempo trans-
currido desde la ingesta y la presencia de factores de
riesgo de mala evolucion. En funcion de estos criterios
se decidird si corresponden medidas de rescate del far-
maco, estudios complementarios y el tratamiento->¢14,

Existe controversia con respecto a la relacion entre
la dosis de paracetamol y la toxicidad. En adolescentes
sin factores de riesgo de hepatotoxicidad se estima en
7,5 g 0 >150 mg/kg"™.

Se consideran factores de riesgo de hepatotoxicidad:
edad menor a 6 meses, tratamiento con farmacos induc-
tores del citocromo P450 (isoniacida, carbamazepina,
fenobarbital, fenitoina, rifampicina), opioides y antico-
linérgicos, malnutricion, hepatopatia, fibrosis quistica,
infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana
y alcoholismo. En esta serie, la mayoria ingirié dosis
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toxicas de paracetamol y ninguna paciente presentaba
factores de riesgo de hepatotoxicidad®. La mayoria de
los casos presentaron manifestaciones digestivas leves
al momento de la consulta, lo que corresponde a la eta-
pa I de la intoxicacion aguda. Es importante sefialar
que si la ingesta de una dosis tdxica o desconocida fue
reciente (menor a 2 horas), esta indicada la descontami-
nacion digestiva mediante lavado gastrico y adminis-
tracion de carbon activado. En esta serie, en la mayoria
se realizé descontaminacion digestiva. Es necesario
considerar que varias pacientes ingirieron concomitan-
temente otros fArmacos, lo que puede interferir con el
tiempo de absorcion de paracetamol®.

En la etapa I la analitica suele ser normal. A pesar
de ello, una paciente present6 en esta etapa un discre-
to aumento de las transaminasas, siendo el resto de los
estudios normales. La etapa II transcurre entre las 24
y 48 horas posteriores a la ingesta y se caracteriza por
resolucion de los sintomas previos y aparicion de al-
teraciones en el hepatograma. La fase III se desarro-
lla entre las 48 y 96 horas posteriores a la ingesta y
puede ocurrir un importante aumento de las enzimas
hepaticas, pudiendo progresar a una insuficiencia hepa-
tica severa y fallo renal generando dafio multiorganico
y posible muerte. Ninguna de las pacientes analizadas
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Tabla 3. Indicaciones de N-acetil cisteina.

1. Ingesta aguda a dosis toxicas de menos de 8 horas de evolucion y
con niveles séricos del farmaco por encima de la linea de posible
hepatotoxicidad en el nomograma de Rumack-Matthew.

2. Ingesta aguda a dosis toxicas de mas de 8 horas de evolucion. Se
inicia la administracion de NAC sin esperar el resultado de los niveles
séricos de paracetamol. Si los niveles estan por debajo de la linea de
posible hepatotoxicidad, se suspende el tratamiento.

3. Ingesta aguda en ninos con factores de riesgo.

4. Ingesta aguda a dosis toxica y de mas de 24 horas de evolucion o
tiempo desconocido (el nomograma de Rumack-Matthew no puede
ser aplicado). Se recomienda iniciar NAC hasta obtener transamina-
sas y paracetamol. Si son normales, se puede suspender el
tratamiento. Si hay elevacion de transaminasas y/o niveles detecta-
bles de paracetamol, debe completarse el tratamiento con NAC.

5. Ingesta aguda de paracetamol a dosis toxicas e imposibilidad de
realizar niveles séricos.

6. Administracion de una dosis endovenosa de paracetamol superior
a 60 mg/kg. Si se desconoce la dosis administrada, se aconseja
iniciar NAC si los niveles sanguineos de paracetamol son > 50
ug/ml alas 4 horas de su administracion.

Tomado de Manual de intoxicaciones en Pediatria. Sociedad Espanola de
Urgencias de Pediatria (SEUP) 3% edicion. Triviio Rodriguez M, Martinez
Sénchez M, Luaces i Cubells C, cap 4; p 119-32, 2012.

presentd manifestaciones clinicas ni paraclinicas suges-
tivas de insuficiencia renal o hepatica, o ambas. La fase
IV inicia aproximadamente al cuarto dia y puede exten-
derse hasta los 14 dias. En esta etapa puede observarse
progresion al coma hepatico y muerte o resolucion del
proceso:49),

Si bien las alteraciones paraclinicas predominantes
son de hepatotoxicidad, se ha descrito en 1%-2% de
los pacientes aparicion de insuficiencia renal y trastor-
nos electroliticos, como hipofosfatemia e hipopotase-
mia®!?,

Se recomienda realizar dosificacion en sangre de pa-
racetamol a partir de las 4 horas y en las primeras 24 ho-
ras de la ingesta. En esta serie, se realizé en ocho de las
diez adolescentes. El valor obtenido se debe contrastar
con el nomograma de Rumack-Matthew. Los pacientes
que presentan concentraciones séricas de paracetamol
por encima de 150 mcg/mL a las 4 horas se consideran
en riesgo de posible hepatotoxicidad y estaria indica-
do el tratamiento con NAC®!7. En la serie analizada se
detectaron algunas pacientes con probable y otras con
posible toxicidad hepatica.

La intoxicacion por paracetamol tiene un antidoto
especifico que es la NAC. La NAC es un precursor me-
tabdlico del glutation, por lo que actia rellenando sus
depdsitos hepaticos y conjugandose con la NAPQ1, con
lo que anula su efecto hepatotdxico. Su maxima eficacia

se produce al administrarlo en las primeras 8 horas tras
la ingesta, por lo que es necesario asegurar la disponi-
bilidad de ésta a tiempo en cualquier lugar del pais. Se
trata de un tratamiento largo y costoso, por lo que solo
se debe iniciar si existe un riesgo significativo de dafio
hepaticoV. Las indicaciones de NAC se muestran en la
tabla 3. Existen formas de NAC para la administracion
oral o endovenosa. La presentacion para administracion
intravenosa no se encuentra disponible en nuestro me-
dio. El esquema de administracion por via oral consiste
en una dosis carga de 140 mg/kg y 17 dosis a 70 mg/kg
cada 4 horas. Las dos formas de administracion tienen
igual eficacia en el tratamiento de la intoxicaciéon por
paracetamol. Se recomienda en pacientes en los que se
inicid6 NAC antes de las 8 horas y no presentaron al-
teracion de la funcion hepatica, reiterar los niveles de
paracetamol y funcion hepatica durante el tratamiento
para evaluar la necesidad de completarlo.

Si existe alteracion inicial de la funcidn hepatica o el
paciente se encuentra sintomatico, se sugiere control de
la funcion hepatica cada 12 horas para evaluar la res-
puesta al tratamiento!>4%17, En esta serie, recibieron
NAC siete pacientes con buena tolerancia, evolucion y
sin efectos adversos. No se repitieron los niveles de pa-
racetamol en ninguno de los casos.

El prondstico en general es favorable, pero existe
un grupo de pacientes que van a desarrollar hepato-to-
xicidad grave®. Los factores de riesgo de mala evolu-
cion que presentaban las pacientes de esta serie fueron:
edad, ingesta de dosis elevada de paracetamol y con
fines suicidas.

En Uruguay, el CIAT brinda asesoramiento sobre el
diagnostico y tratamiento precoz y especifico de las in-
toxicaciones en forma permanente a profesionales de la
salud de todo el pais. Todos los casos descritos fueron
abordados desde etapas iniciales en conjunto con los
especialistas de dicho centro.

Conclusiones

A diferencia de lo que se observa en menores de 6 afios,
la intoxicacioén aguda por paracetamol en adolescentes
es habitualmente secundaria a ingestion intencional por
IAE. El aumento en la prevalencia de los problemas de
salud mental y de los IAE en adolescentes constituye
una alerta para los profesionales de la salud que deben
conocer el perfil de los farmacos mas utilizados y el
abordaje diagndstico-terapéutico de las intoxicaciones.

Dado el riesgo de hepato-toxicidad severa es nece-
sario actuar rapidamente considerando dosis ingerida,
tiempo desde la ingesta y factores de riesgo de hepa-
totoxicidad. Para ello, el abordaje inicial en conjunto
con el toxicologo es fundamental para definir las indi-
caciones de medidas de descontaminacion, dosificacion
de paracetamol, antidoto y plan de monitorizacién y
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seguimiento.

El posible aumento de casos de intoxicacion aguda
por paracetamol en nuestro medio constituye una alerta
que lleva a plantear la necesidad de tomar medidas para
prevenir o reducir la exposicion a dicho farmaco. Regu-
lar 1a venta de paracetamol, que actualmente es libre, la
dosis maxima autorizada por comprimido y la cantidad
de comprimidos por envase, asi como realizar campa-
fas de sensibilizacion a la poblacion y a los profesio-
nales de la salud al respecto, son medidas necesarias
para contribuir a minimizar este importante problema
de salud.

Abstract

Introduction: Paracetamol poisoning can produce acu-
te liver failure. Its prognosis depends on early diagnosis
and timely initiation of specific therapeutic measures.
Objective: To make health professionals aware of the
appropriate diagnostic-therapeutic approach to acute
paracetamol poisoning.

Clinical cases: These are ten female adolescents,
median age 13.5 years, with acute and intentional
poisoning. 9 presented psychopathology, 5 previous
self-elimination attempts (AEIs), and 7 were monito-
red by a mental health team. 4 received treatment with
psychoactive drugs. Median dose of paracetamol 10 g
(5-40 g). Drug rescue was performed with activated
charcoal in 8, associated with gastric lavage in 6. The
median time between intake and rescue was 2.5 hours
(1-3.5 hours). They presented digestive symptoms 6
and were asymptomatic 3. Paracetamol was dosed after
4 hours and in the first 24 hours of ingestion in 7, be-
ing undetectable in 1. In the remainder, the risk of liver
toxicity was classified as: possible 2, probable 3 and 1
without risk. A loading dose of n-acetyl cysteine was
administered to 7 and full maintenance treatment to 6. 9
were admitted to moderate care and 1 to intensive care.
There were no complications or deaths.
Discussion/Conclusions: Acute paracetamol poiso-
ning in adolescents is usually secondary to AEI. The
prevalence of mental health problems and AEI in this
population constitutes an alert for health professionals
who must know the profile of the drugs used and the
diagnostic-therapeutic approach to possible poisoning.
Given the risk of severe hepatotoxicity, it is necessary
to act quickly considering the dose ingested, time since
ingestion, and risk factors for hepatotoxicity.

Resumo

Introducio: O envenenamento por paracetamol pode
levar a insuficiéncia hepatica aguda. O prognostico de-
pende do diagndstico precoce e do inicio oportuno das
medidas terapéuticas.

Objetivo: Aumentar a conscientizacdo sobre a aborda-
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gem diagndstica e terapéutica adequada para a intoxi-
cagdo aguda por paracetamol.

Casos clinicos: Dez adolescentes do sexo feminino,
com idade média de 13,5 anos, com intoxicagdo agu-
dada intencional. Nove apresentavam psicopatologia,
5 haviam feito tentativas anteriores de automutilagao
(SAI) e 7 tinham acompanhamento pela equipe de sau-
de mental, 44 recebiam tratamento com drogas psico-
tropicas. Dose média de paracetamol 10 g (5 - 40 g).
O carvao ativado foi usado em 8, associado a lavagem
gastrica em 6. O tempo médio entre a ingestdo e o res-
gate foi de 2,5 horas (1 a 3,5 horas). O paracetamol foi
dosado ap6s 4 horas e dentro de 24 horas da ingestdo
em 7, sendo indetectavel em 1 caso. Nas demais pa-
cientes, o risco de toxicidade hepatica foi: possivel em
2, provavel em 3 e sem risco em 1. Uma dose de ataque
de n-acetilcisteina foi administrada a 7 ¢ o tratamento
de manutengdo completo a 6. Nove foram admitidas em
cuidados moderados e 1 em cuidados intensivos. Esses
dados foram discutidos com o toxicologista.
Discussao/Conclusdes: A intoxicagdo aguda por pa-
racetamol em adolescentes geralmente ¢ secundaria a
tentativa de autoexterminio (TAE). A prevaléncia de
problemas de satide mental e TAE nessa populagdo ¢
um alerta para os profissionais de saude, que devem
estar cientes do perfil dos medicamentos utilizados e
da abordagem diagnostica-terapéutica de possiveis in-
toxicagdes. Dado o risco de hepatotoxicidade grave, ¢
necessario agir rapidamente, considerando a dose inge-
rida, o tempo decorrido desde a ingestdo e os fatores de
risco para hepatotoxicidade.
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