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Suahrn

K intoxikacii paracetamolom méze dojst velmi lahko vzhladom k jeho dostupnosti. Pri predavkovani moze
nastat zavazné poskodenie pecene. Zatial jedinym Specifickym antidotom je N-acetylcystein, ktorého
podavanie je odporucané pri predavkovani paracetamolom. Autori popisuju pripad predavkovania parace-

tamolom.
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Summary

Acetaminophene Intoxication: a Case Report

The acetaminophene intoxication may be very frequent due to an easy availability of the drug. A serious
hepatic impairment may occure after overdose. So far, N-acetylcysteine is the only specific antidote recom-
mended. The authors describe the case of an acetaminophene overdose.
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Uvod

N-acetyl-p-aminophenol, alebo APAP, znamy ako
paracetamol v eurépskych krajinach a ako acetami-
nophen v USA je pravdepodobne najznamejSie anal-
getikum a antipyretikum. Obsahuje ho priblizne 86 na
Slovensku registrovanych (jedno- aj viaczlozkovych)
pripravkov [1]. Pripravky s obsahom paracetamolu sa
v lekarnach vydavaju bez receptu. Podstatne sa zvy-
Sila nekontrolovana spotreba liekov obsahujucich
paracetamol [2] a pre jeho Siroku dostupnost su pre-
davkovania ¢asté. Pri dodrziavani Standartnych
davok je to pomerne bezpecny liek, ale su zname aj
pripady toxického poSkodenia pe€ene pri pouzivani
terapeutickych davok. Aj ked pociato¢né klinické pri-
znaky pri predavkovani su mierne, bez zah3jenia
promptnej terapie antidotom sa pacienti vystavuju
velkému riziku rozvoja potencialnej fatalnej nekrézy
pecene [3] s jej zlyhanim v priebehu niekolkych dni.
Na prvy pripad pe€enovej nekrdzy vzniknutej po pre-
davkovani paracetamolom poukazali v roku 1966
Davidson a Eastham [4].

Paracetamol sa v humannej medicine pouziva od
roku 1893 pre svoj analgeticky a antipyreticky efekt,
ktory je sprostredkovany cez centralny nervovy sys-
tém, kde blokuje cyklooxygenazu 2 (COX 2), enzym,

ktory sa podiela na produkcii prostaglandinov. Antipy-
reticky pésobi priamo v hypotalame [5]. Je to metabo-
licky derivat fenacetinu. Oproti salicylatom ma nie-
kolko vyhod: relativny nedostatok senzibilizacie,
absenciu gastrointestinalnej iritacie, neovplyvhiuje
koagulaciu a nevyvolava Reyeov syndrém.

Metabolizmus paracetamolu

Paracetamol je metabolizovany v peceni (98 %),
kde vznikaju neaktivne metabolity konjugaciou s glu-
kuronidom alebo sulfatom a nasledne vylu€ovany
oblickami. Za toxicitu je zodpovedny vysoko reaktivny
metabolit N-acetyl-p-benzoquinoneimin (NAPQI)
vznikajuci pri reakcii s cytochromom P450 (4 %), kto-
ry je sulfhydrylovou skupinou glutathionu redukovany
na netoxickd formu a vyluéovany v moci. Pri nedo-
statku glutathionu (uz pod 30 % normalneho mnoz-
stva) sa NAPQI viaze s bunkovymi bielkovinami
a vedie k hepatocelularnej centrilobularnej nekréze.
Presny mechanizmus hepatotoxicity nie je celkom
znamy [6] — obr. 1. Pri predavkovani dochadza lahko
k vyCerpaniu pe€enovych zasob glutathionu. Zvyse-
né riziko je aj pri hladovani a chronickom alkoholiz-
me. Taktiez dlhodoba lie¢ba barbituratmi a antituber-
kulotikami — najma isoniazidom — moéze zvysit
pravdepodobnost toxického u€inku paracetamolu
v dosledku zvySenej stimulacie P450 oxida¢ného
systému. V niektorych pripadoch méze byt primarnou
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— oxidacia tiolovych skupin proteinov
regulujucich homeostazu Ca

— intraceluldrna akumulécia Ca

— smrt bunky z fragmentacie DNA
a cystoskeletarnych elementov

— moznost kovalentnej vazby na
mitochondriélne bielkoviny

— nasledna inhibicia mitochrondrialnej
respiracie

— redoxny cyklus NAPQI, vyvolavajuci
peroxidaciu lipidov

Obr. 1. Mechanizmy toxického uc¢inku NAPQI (N-acetyl-p-benzo-
quinoneimin)

klinickou manifestaciou akutne zlyhanie obliCiek.
Mozno je to spdsobené tym, Ze pri rovnakej pricine,
vznika viac toxickych metabolitov v oblickach a menej
v peceni. Taktiez mdze dbjst k toxickému poSkodeniu
myocytov a buniek pankreasu. Ako antidotum pri into-
xikacii sa podava N-acetylcystein (NAC), ktorého uci-
nok spociva v poskytnuti (nahrade) sulfhydrylovej
skupiny pre potrebnu reakciu s NAPQI, ¢o vedie
k vzniku netoxickej formy.

Jednorazova terapeuticka davka paracetamolu je
10—-15 mg/kg telesnej hmotnosti. Maximalna davka je
2,5 g/24 hodin. Toxicka jednorazovd davka je 150
mg/kg telesnej hmotnosti u deti, u dospelych je to
viac ako 7,5g/kg telesnej hmotnosti. Pri davke nad
25 g je uz vysokeé riziko umrtia. Toxicky u¢inok méze
nastat aj pri opakovanych davkach, ked kumulativna
davka v priebehu 24 hodin prekro&i danu hranicu.

Terapeuticka hladina paracetamolu v krvi je od 5
do 20 ug/ml a jej maximum je dosiahnuté v priebehu
1-2,5 hodin po poziti terapeutickej davky. Pri poziti
vy$Sej davky je maximalna koncentracia dosiahnuta
po 4 hodinach. Biologicky pol¢as je 1-3 hod. pri tera-
peutickej davke, predlZzuje sa u pacientov s pecefio-
vym ochorenim a v starobe. Pri vy$Sich davkach je
az 12 hodin. Vyluovanie paracetamolu prebieha pre-
dovsetkym obliCkami: 60 % ako glukuronid, 30 % ako
sulfat, v malom mnozstve ako cystein alebo v nezme-
nenej forme. Pri neposkodenej peceni je zl¢ou vylu-
éované len malé mnozstvo metabolitov, ktoré vSak
v pripade poSkodenia stupa na 40 % vo forme konju-
gatov s glutathionom.

Klinické priznaky intoxikacie paracetamolom
Pacienti maju vo vSeobecnosti prvych 12-24
hodin ne8pecifické priznaky ako nauzea, vomitus,
nechutenstvo, zvySené potenie alebo toto obdobie
méze byt bezpriznakové. V nasledujicich 24-48
hodinach dochadza k elevécii transaminéz, bilirubi-
nu, prediZzeniu protrombinového ¢asu (PT) a k zaciat-
ku rozvoja zlyhania pe€ene a obliiek. Pacienti mézu
pocitovat bolesti brucha v pravom hornom kvadrante.

Po 48 hodinach sa objavuje manifestné zlyhanie
pecene a obli¢iek. Velkost davky ovplyviuje rychlost
nastupu priznakov. V niektorych tazkych pripadoch
sa pecCenové zlyhanie méze rozvinut uz pocas 12
hodin s nastupom krvacania, hypoglykémie, pecefio-
vej encefalopatie, metabolickej acidozy, edému moz-
gu, sepsy az multiorganovému zlyhaniu a smrti. Exi-
stuje uréitd individualita v reakcii na toxicky efekt
paracetamolu. Asi u 20 % pacientov s toxickou hladi-
nou nemusi ddjst k poSkodeniu pecene.

ZhorSenie oblickovych funkcii je popisované asi u 1
% pripadov pri predavkovani paracetamolom [4]. Oli-
guria mdze nastat v priebehu 24—48 hodin po predav-
kovani a je ¢asto sprevadzana s bolestou v lumbalne;j
oblasti, mikroskopickou hematuriou a proteinuriou.
Paracetamol modze spésobit analgeticki nefropatiu
a chronicku rendlnu insuficienciu. PoSkodenie obliciek
sa moze vyskytnut aj bez posSkodenia pecene [17].

Poskodenie myokardu zahriiuje obraz kardiomyo-
patie a myokarditidy. V patologickom obraze nachéad-
zame tukovu degeneraciu myocytov, fokalnu nekrézu
srdcoveho svalu, dilataciu lavej komory, subendokar-
dialnu nekrézu a fokalnu infiltraciu myokardu neutrofi-
lami. Klinické prejavy poskodenia myokardu su zried-
kavé. Najma u pacientov v hepatalnej kdme sa mézu
objavit EKG abnormality, ale zmeny ST-segmentu sa
u pacientov bez encefalopatie vyskytnu zriedka.

Intoxikacia paracetamolom moéze byt komplikovana
aj pankreatitidou, alergickou reakciou, rozvojom disse-
minovanej intravaskularnej koagulopatie, nekardialnym
plucnym edémom, hypofosfatémiou a hyperglykémiou.

Diagnostika a princip lieCby

Zakladnou diagnostickou metddou je stanovenie
hladiny paracetamolu v krvi. M4 vyznam stanovovat
ju najskdér po 4 hodinach od pozitia. Pre uspeSnost
lieCby je délezity ¢as od pozitia paracetamolu
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Obr. 2. Pravdepodobnost Umrtia na akutne zlyhanie pecene pri
otrave paracetamolom podla jeho plazmatickych hladin a ¢asu
odberu vzorky od pozitia

Podla Rumack-Mathtewovho nomogramu. Bodmi su vyznacené
hodnoty 67,5 mg/l a 31,1 mg/I.
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a vefkosti hladiny paracetamolu v krvi. Ako pomécka
sluzi Rumack-Mathtewov nomogram (obr. 2).

Podstata lieCby spoCiva v zabraneni absorbcie
z GIT, odstraneni latky (metabolitov) z krvi, podani
NAC a transplantacii pecene [7]. Je dblezité zacat
lieCbu €o najskor, najlepsie do 8—10 hodin po otrave.
Cim je neskoér zagat4, tym je horsia progndza preZitia.
Aj ked smernice pre pouzitie NAC su jasne definova-
né, existuje nejednotnost nazorov vyplachu zaludka
a podania aktivneho uhlia pri intoxikéacii. Aktivne uhlie,
vyplach Zaludka a podanie ipekakuany méze znizit
absorpciu paracetamolu, ale klinicky Gzitok je nejasny.
Z toho najlepSou volbou na znizenie absorbcie para-
cetamolu sa zda byt podanie aktivneho uhlia [7]. Naj-
vhodnejSie je podat uhlie do 4 hodin od otravy. Pretr-
vava nejednotnost ndazorov pre velkost davky
aktivneho uhlia. Po uplynuti dihdej doby pravdepodob-
ne uz uhlie nebude Gc¢inne. Podanie NAC sa zda byt
vyhodnejSie ako podanie dimerkaprolu a cysteaminu,
ale jeho vyhoda oproti methioninu zatial nie je overe-
na. Zatial viak nie je jasné, ktory algoritmus podava-
nia NAC je vyhodnejsi. Ziadne poznatky nepodporuiju
pouzitie hemoperfuzie alebo podanie cimetidinu pri
otrave. Transplantacia peéene ma velky potencial na
zachranu zivota pri fulminantnej hepatitide, ale je
potrebné spresnit vyberové kritéria transplantacie
pe€ene a hodnotenie dlhodobého vysledku [7]. NAC
je mozné podat intravenézne (vyhodnejSie) alebo
peroralne (zniZzenie absorbcie pri su¢asnom podani
aktivneho uhlia — az o0 39 %) [8]. Velkost davky NAC
nezavisi od velkosti hladiny paracetamolu v krvi.
DoterajSie odporucania boli podat 300 mg/kg v prie-
behu 20 hodin, ale podanie az 980 mg/kg v priebehu
48 hodin sa zda byt efektivnejSie, najmé ak uplynul
dihsi ¢as od intoxikacie [9]. Spbsob intravenozného
podania: bolus 150 mg/kg t. hm. v 200 ml 5% glukdzy
pocas 15 minut, potom 50 mg/kg t. hm. v 500 ml 5%
glukézy v 4-hodinovej infuzii, nakoniec 100 mg/kg t.
hm. v 1000 ml 5% glukdzy po€as 16 hodin. Tato lie¢-
ba je u€inna, pokial je zadatd do 8 hodin po otrave
a pokraCuje sa v nej aspon 24 hodin [5]. Per os je
mozné podat najprv bolus 140 mg/kg t. hm. formou
5% roztoku. Udrziavacia davka je 70 mg/kg t. hm kaz-
dé 4 hodiny, celkovo 17 davok. Ak pretrvava toxicka
hladina paracetamolu v plazme, treba podat vSetkych
17 davok [3, 10]. V su€asnosti mnoho medicinskych
toxikolégov odporuca lieCbu NAC aj u pacientov,
u ktorych uplynul ¢as od intoxikacie viac ako 24 hodin,
pokial je stale pritomna hladina paracetamolu v sére
a su jasné prejavy pecefového poskodenia (zvysena
hodnota transaminaz, celkového bilirubinu a predize-
ny protrombinovy ¢as) [11].

NAC je pomerne bezpecny liek. Medzi jeho nezia-
duce ucinky patri bronchospazmus (najméa u astmati-
kov), zriedkavo nauzea, vomitus, cefalea, zihlavka,
vynimoc¢ne anafylakticka reakcia. Riziko z tychto ved-
lajSich ucCinkov je vsak
zanedbatelné oproti ri-

lom. Je taktiez indikovany aj pri otrave paracetamo-
lom v tehotenstve. Paracetamol (nie vSak kunjugova-
né metabolity) a NAC prestupuju placentou, ale
u novorodencov neboli zistené poruchy funkcie pece-
ne [10]. AvSak pre plod predstavuje predavkovanie
zvySené riziko vzniku podkodenia pecene, pretoze
fetédlna pecen vytvara toxické metabolity prostredni-
ctvom oxidacie. Vyrobca odporuca nepodavat NAC
pri existujucej encefalopatii pre jej teoretické zhorSe-
nie, ale Studie poukazali na jeho bezpecnost aj napri-
ek tomuto odporucéaniu [12, 13]. Nazory na pouzitie
mimotelovych eliminaénych metdéd su nejednotné,
ale ak dojde k zlyhaniu obli¢iek, su potrebné.
V poslednom obdobi sa experimentuje s pouzitim
albuminovej dialyzy (systém MARS — molecular
absorbant recirculating system) [18].

Pocas liecby je dolezité denné laboratérne sledova-
nie AST, ALT, bilirubinu (aj konjugovaného), glykémie,
mocoviny v sére a protrombinového ¢asu. Nepriazni-
vym ukazovatelom pravdepodobnej mortality a sucas-
ne potreby transplantacie pe€ene je aj acidémia. Az
u 95 % pripadov umrti bez transplantacie pecene bolo
dokazané pH menej ako 7,30 [14]. Medzi dalSie indika-
tory nepriaznivej progndzy patria: pritomnost renalnej
insuficiencie, hepatalna encefalopatia Ill. a IV. stupna
a markantné predizenie protrombinového ¢asu. Perei-
ra et al. zistili, Ze hladina faktora V menej ako 10 % nor-
malu indikuje zla prognézu (91% mortalita) a pomer
faktora VIl k faktoru V menej ako 30 indikuje dobru
prognozu (100% prezitie) [15]. Transplantacia pecene
je indikovana pri fulminantnom zlyhani pec¢ene, ktoré
nereaguje na konvenénu lieCbu. Podavanie NAC je
mozné ukongit, ak aspor 72 hodin je hladina parace-
tamolu v plazme netoxicka a pacient nema priznaky
zlyhania pe€ene alebo az do normalizacie funkcie
pecCene, jej transplantacie. Pacienti s touto otravou si
samozrejme vyzaduju intenzivnu starostlivost a inter-
disciplinarnu spolupracu. V diferencialnej diagnostike
je treba mysliet na intoxikaciu paracetamolom pri ful-
minantnom zlyhani pe¢ene alebo akutnej hepatitide.

Od roku 1997 do roku 2003 bolo na Slovensku 248
intoxikacii paracetamolom podla udajov Toxikologic-
kého informacného centra (TIC) v Bratislave [16] —
tabulka 1. Nie je mozné zistit, kolko z toho bolo zivot
ohrozujucich a ¢i dané Cislo predstavuje vSetky into-
xikacie na Slovensku od roku 1997.

Kazuistika

V juli 2004 sme o 7.15 hod. prijali na nasu kliniku
29-ro¢ného pacienta, psychiatricky dispenzarizované-
ho, ktory v podveler predchadzajuci den medzi
18.00-19.00 hod. zjedol 7 celych baleni Paralenu a
500 mg tbl (35 gramov !!!) zo suicidalnym umyslom.
Iné lieky a ani alkohol nepozil. Za tym zjedol krajec
chleba a vypil pohar ¢aju. Rano po prebudeni 4 razy
zvracal, hnacky nemal. Pacient bol pri prijati kardiopul-

Tabulka1. Pocet hlasenych intoxikacii paracetamolom na Slovensku.

ziku z nepodania NAC Rok 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 Spolu
pri otrave paracetamo- | Poget | 40 33 32 29 38 43 33 248
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monalne kompenzovany, GCS 15 bodov, citil sa slabo,
bol aniktericky, udaval bolest v oblasti zaludka. Brucho
bolo priehmatné, mal palpa¢nu citlivost v epigastriu,
hepar presahovala rebra o +1cm, lien bola nehmata-
telna, bol bez peritonealneho drazdenia. Vyplach zal-
udka vykonany nebol vzhladom na ubehnuty ¢as od
intoxikacie a udavané zvracanie. Napriek tomu, Ze
nebol vysledok z laboratérnych vySetreni, pacientovi
mal podané zivociSne uhlie (Carbantox) 10 tbl p. 0. po
4 hod., laktulézu 2 x 1 10ml, 20% gluk6zu do central-
nej zily a hepatoprotelktiva. Zahajili sme podavanie
NAC (pripravok ACC injekt®) v Uvodnej davke:
150 mg/kg t. hm. riedenych do 100 ml 5% glukézy (40
ampul) podanych poc¢as 15 mindt i. v., potom 50 mg/kg
t. hm. do 500 ml 5% glukézy (13 ampul) podanych
pocas 4 hodin a posledna davka bola 100 mg/kg t. hm.
do 1000 ml 5% glukézy v priebehu 16 hodin i. v. Spo-
lu to bolo 300 mg/kg/24 hodin. DalSie 2 dni hospitaliza-
cie sme pokracovali v davke 150 mg/kg t. hm./24 hodin
(40 ampul) do 200 ml 5% glukdzy i. v. az do prelozenia
pacienta. Prvy vysledok z toxikologie uvadzal hladinu
paracetamolu v krvi 67,5 mg/l, ¢o bola hodnota asi po
13 hodinach od intoxikacie. Umiestnenie tejto hodnoty
do Rumack-Mathtewovho nomogramu znamenalo, Ze
pacient sa nachadzal na hranici pasma vysokého rizi-
ka smrti. Po konzultacii s hepatolégom sme pristupili aj
k elimina¢nej liecbe (hemodialyza + hemoperfuzia),
ktora trvala len 2 hodiny pre technicky problém v prie-
toku cez dialyza¢nu kanylu. Napriek tomu hladina
paracetamolu v plazme mala klesajucu tendenciu.
V priebehu 30 hodin od prijatia doSlo k vy$e 12-nasob-
nému poklesu hladiny paracetamolu v krvi, dalSie
monitorovanie nebolo potrebné (tab. 2). Pacienta sme
v stabilizovanom stave na 3. deh hospitalizacie po
dohode s hepatolégom preloZili na internt kliniku. Dal-
Sie 2 dni pacient dostaval NAC v davke 150 mg/kg
hmotnosti v priebehu 24 hodin v kontinualnej infuzii
5% glukdzy. Vzhladom na vyrazné zvySenie transami-
naz sme NAC podavali este dalSich 5 dni v davke 75
mg/kg hmotnosti za 24 hodin v kontinualnej infuzii 5%
glukdzy, sucasne pacient dostaval intravendznu hepa-
toprotektivnu lie¢Cbu. Hodnota percentualného pro-
trombinového ¢asu pacienta bola v prvych 24 hodi-
nach od prijatia do nemocnice znizena pod hodnotu
50 %, normalizovala sa na 5. def hospitalizacie. PoCas
hospitalizacie sa objavila trombocytopénia, ktora sa
upravila na 7. de hospitalizacie (graf 1). Ziadne preja-
vy krvacania neboli pritomné. Hodnoty transaminaz
dosiahli maximum na 3. den hospitalizacie, ALT bolo
zvySené priblizne na 30-nasobok hornej hranice nor-
my. Postupne nastal pokles aktivity transaminaz, AST
sa normalizovalo na 8. deri lieGby, hodnota ALT bola
priblizne 2-nasobne zvy$ena pri ukonéeni hospitaliza-
cie na internej klinike (graf 2). Hodnota bilirubinu bola

Tabulka 2. Hladina paracetamolu v krvi

Dynamika trombocytov, protrombinového ¢asu
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Graf 1. Dynamika trombocytov a protrombinového asu v prie-
behu lieéby intoxikacie paracetamolom
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Graf 2. Dynamika transaminaz v priebehu lie¢by intoxikacie
paracetamolom
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Graf 3. Dynamika bilirubinu v priebehu lie¢by intoxikacie parace-
tamolom

zvy3ena iba mierne a normalizovala sa v priebehu 2.
dna hospitalizacie (graf 3). Pomer konjugovaného/cel-
kového bilirubinu ostal zachovany (pod 50 %). Zvyse-
nie glykémie sme zaznamenali len 1 raz, bez nutnosti
jej korekcie inzulinom. Hladiny amoniaku, cholineste-
razy, urey a kreatininu boli poCas celej hospitalizacie

v referenénych hod-

notach. U pacienta

1. den | ¢as: 07.15 hod 67.5mg/l |c¢as:13.30 hod 31.1

mg/l | €as: 18.00 hod

19.0 mg/l sme nezaznamenali

2. den | ¢as: 08.00 hod 7.01 mg/l

¢as: 14.00 hod 5.24 mgl/l —_—

metabolickl acidozu.

3. den | Pacient rano prelozeny na internd kliniku.

Liecba viedla k upra-

Vysvetlivky: ¢as — ¢as odberu vzorky, normalna referenéna hodnota je 7-17 mg/l.

ve klinického stavu aj
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laboratérnych parametrov, lie€bu na psychiatrickej kli-
nike pacient odmietol. Tyzden po prepusteni z internej
kliniky boli pri ambulantnej kontrole zistené normalne
hodnoty krvného obrazu, hepatalnych testov, bilirubinu
aj hemokoagulaénych parametrov.

Diskusia

Hladina paracetamolu v krvi po priblizne 13 hodi-
nach od otravy bola 67,5 mg/l, o podla nomogramu
znamenalo vysoku pravdepodobnost umrtia. Tu sa
vynara otazka, ¢i je tato hodnota po 13 hodinach sku-
tone vysledkom poziti udaného mnozstva paraceta-
molu. Napriek tomu, zZe bolo tazko objektivizovat, i
pacient skuto¢ne zjedol udané mnozstvo paracetamo-
lu, zacali sme lieCbu podavanim NAC (riziko z neziad-
ucich ucinkov je podstatne mensSie ako nepodanie
NAC). Po nasadeni lie¢by hladina klesala, napriek
tomu ostavala v pasme vysokého rizika. Po¢as hospi-
talizacie na nasej klinike bol pacient pri vedomi, nemal
klinické prejavy hepatélnej encefalopatie. Z klinickych
prejavov intoxikacie paracetamolom, popisovanych
v literature, sa u nasho pacienta vyskytla nevolnost,
zvracanie, bolest brucha. Klinicky stav pacienta, ani
laboratérne ndlezy nepotvrdili diagnézu fulminantného
zlyhania pecene. Priaznivy vyvoj stavu pacienta aj
napriek fatalnym hladindam paracetamolu v krvi mozno
davat do suvislosti s predpokladanou dobrou detoxi-
kaénou schopnostou pecene (dostatok sulfhydrylo-
vych skupin, dobré zasoby gluthationu).

Zaver

Pri volnom predaiji liekov obsahujucich paracetamol
mozeme oCakavat vySSi pocet intoxikacii touto latkou.
Po ur€eni diagnézy je potrebné starostlivo monitorovat
klinicky stav pacienta, hladiny paracetamolu v plazme,
hemokoagulacné parametre, hladiny bilirubinu, trans-
aminaz, urey, kreatininu a acidobazicku rovnovahu.
Dominantné miesto v lie¢be intoxikacie paracetamo-
lom ma podavanie N-acetylcysteinu, ako Uuc&innegj
a relativne lacnej terapie. Klinicky stav pri prejavoch
zlyhavania pecene je vhodné konzultovat s hepatolé-
gom. Pri fulminantom zlyhani pecene prichadza do
uvahy transplantacia pecene. V¢as zaCata a spravne
realizovana lieCba intoxikacie paracetamolom zlepsi
prezivanie pacientov s touto diagnézou. S prihliadnu-
tim na dostupnost, toxicky potencial paracetamolu
(nizky terapeuticky index) a relativhu obtiaznost rych-
lej transplantacie pecene je vhodné poziadat jeho sta-
novenie v pripade kazdej suspektnej intoxikacie.
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