
 

    

   

Paracetamolvergiftung: Wiederholte 
Einnahme 
Stand Februar 2024 
K. Faber, C. Reichert, Ch. Rauber-Lüthy, C.Degrandi 
 
 
ACHTUNG (ab 1.2.2024):  

NAC nach 2-bag Schema (siehe Dosierungstabelle im Anhang). 

Paracetamol (syn. Acetaminophen, APAP) 

Einleitende Bemerkungen: 
● Diese Empfehlungen gelten NUR für die mehrzeitige Einnahme. 

Unterschiede zum Vorgehen bei einmaliger akuter Überdosierung: 
• In der Regel keine Kohlegabe zur Dekontamination. 
• Das Rumack-Matthew Nomogramm kann nicht zur Therapieindikation herangezogen 

werden. 
● Zur Qualitätskontrolle seiner Richtlinien ist das Info Suisse auf ärztliche Verlaufsrück-

meldungen angewiesen. 
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A. Metabolismus und klinischer Verlauf 
Metabolismus: Paracetamol wird in der Leber zum grossen Teil durch Konjugation mit 
Glucuronsäure und Sulfat metabolisiert. Aus einem kleinen Teil entsteht über Cytochrome 
P450 (v.a. CYP2E1) ein reaktiver Metabolit (N-Acetyl-p-benzoquinonimin, NAPQI), der 
hauptsächlich für die Toxizität des Paracetamols verantwortlich ist. Er wird durch eine 
Reaktion mit dem Radikalfänger Glutathion (SH-Donor) in der Leber inaktiviert. Steht nicht 
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genügend Glutathion zur Verfügung oder ist der Vorrat in der Leber aufgebraucht, kommt es 
zur Hepatotoxizität. 
Klinik: häufig allgemeines Krankheitsgefühl und gastrointestinale Symptome. Gefürchtet ist 
das fulminante Leberversagen mit Anstieg der Transaminasen (1000 – 10000 U/l), Ausfall der 
Syntheseleistung (Anstieg des INR), Azidose und hepatischer Enzephalopathie. Eine renale 
Beteiligung ist beschrieben, diese kann in Ausnahmefällen auch isoliert auftreten und ist 
reversibel. 

B. Diagnostik: 
1) Paracetamolspiegel sind zur Therapieentscheidung nicht von Nutzen  
2) Transaminasen, INR und Kreatinin als Ausgangswerte, Kontrollen im Verlauf. 
3) Bei Abweichen dieser Kontrollen von den Normwerten zusätzlich: BGA, Kontrolle der 

Synthesefunktion der Leber (Faktor V, VII). 

C. Therapie: 
Wichtigste Massnahme zur Verhinderung der Hepatotoxizität ist die antidotale Therapie mit 
N-Acetylcystein (NAC, 2-bag Schema, 20h). 

1. Aktivkohle 
In Rücksprache mit Tox Info Suisse 

2. N-Acetylcystein (NAC) 

a) Indikation 
In Rücksprache mit dem Tox Info Suisse 

b) Vorgehen bei Beginn der Therapie 
NAC (2-bag Schema, 20h) sollte komplett verabreicht werden, unabhängig vom Paracetamol-
spiegel! 
Das Rumack-Matthew Nomogramm kann bei der wiederholten Einnahme nicht verwendet 
werden! 

c) Vorgehen vor Beendigung des Therapieschemas 
Vor Beendigung der Therapie mit NAC (2-bag Schema, 20h):  
Nur Transaminasen bestimmen. Falls Transaminasen <2-fach des oberen Normwertes liegen, 
kann NAC gestoppt werden. Andernfalls NAC weiter verabreichen mit letzter Erhaltungsdosis 
(6.25 mg/kg/h), bis die Transaminasen deutlich rückläufig sind (Nachkontrollen alle 12 
Stunden). 

D.NAC-Schema 
Das 2-bag-Schema mit einer Dauer von 20 h weist bei vergleichbarer Wirksamkeit weniger 
Nebenwirkungen auf als das bisherverwendete PrescottSchema (3-bag).  
Für spezielle Indikationen steht auch ein Dosierungsschema für die orale Gabe von NAC zur 
Verfügung (Therapie nach Rumack). 
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NAC intravenös (2-bag Schema): Gesamtdosis 300 mg/kg; Gesamtdauer 20h. 
• 200mg/kg KG NAC in Glukose 5% oder NaCl 0.9% über 4h (= 50mg/kg/h). 

 gefolgt von  
• 100mg/kg KG NAC in Glukose 5% oder NaCl 0.9% über 16h (= 6.25 mg/kg/h). 

Dosierungstabelle für Erwachsene und Kinder für Fluimucil® 20% siehe Anhang. 

E. Wirkungen und Nebenwirkungen von NAC 
Wirkungen: 
NAC erhöht die Synthese und Verfügbarkeit von Glutathion, zudem substituiert es Glutathion als 
SH-Donor indem es direkt an NAPQI bindet und es entgiftet. NAC fördert auch die Bildung der 
ungiftigen Sulfat-Metabolite. 
Durch Anti-Inflammation, Anti-Oxidation und Vasodilatation besitzt N-Acetylcystein eine 
zusätzliche hepatoprotektive Wirkung. Deshalb ist NAC auch noch (wenn auch reduziert!) wirksam, 
wenn erst nach über 15 Stunden nach der Paracetamoleinnahme damit begonnen werden kann . 
Patienten mit Leberversagen nach Paracetamolvergiftung sollten eine verlängerte Therapie mit N-
Acetylcystein erhalten . 
Nebenwirkungen: 
Merke: Nebenwirkungen sind kein Grund für einen Therapieabbruch! 
• Bei intravenöser Verabreichung: Anaphylaktoide Reaktion (ist keine Allergie!); Massnahmen: bei 

Flush keine; bei Urtikaria Antihistaminikum und NAC weitergeben; bei Angioödem oder 
Bronchospasmus Infusion langsamer stellen, vorübergehend unterbrechen oder Therapie auf 
per os umstellen. Mögliche Therapieoptionen: Antihistaminikum, Bronchodilator. 

• Es gibt Hinweise darauf, dass anaphylaktoide Reaktionen mit dem 2-bag Schema im Vergleich 
zum Prescott (3-bag) Schema seltener auftreten. 

• Bei oraler Verabreichung: Übelkeit, Erbrechen (riecht nach faulen Eiern). 
• NAC selbst kann zu einer leichten Erhöhung der INR führen, was nicht als Zeichen der 

hepatischen Insuffizienz gewertet werden darf. 
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ANHANG 

Dosierungstabellen für Fluimucil 20%® (Zambon Schweiz AG):  
5 g Acetylcystein pro 25 ml (200 mg/ml). 
Als Infusionslösung kann Glukose 5% oder NaCl 0.9% verwendet werden. 

2-bag-Schema (für Kinder und Erwachsene)  INTRAVENÖS 

Gewicht 
1.bag 
200mg/kg über 4h 

2.bag  
100 mg/kg über 16h 

 Fluimucil® Glukose 5% 
NaCl 0.9% 

Fluimucil® Glukose 5% 
NaCl 0.9% 

Pro 1 kg 1 ml 7 ml 0.5 ml 14 ml 

10 kg 10 ml 70 ml 5 ml 140 ml 

15 kg 15 ml 105 ml 7.5 ml 210 ml 

20 kg 20 ml 140 ml 10 ml 280 ml 

25 kg 25 ml 250 ml 12.5 ml 500 ml 

30 kg 30 ml 250 ml 15 ml 500 ml 

40 kg 40 ml 250 ml 20 ml 500 ml 

50 kg 50 ml 500 ml 25 ml 1000 ml 

60 kg 60 ml 500 ml 30 ml 1000 ml 

70 kg 70 ml 500 ml 35 ml 1000 ml 

80 kg 80 ml 500 ml 40 ml 1000 ml 

90 kg 90ml 500 ml 45 ml 1000 ml 

100 kg 100ml 500 ml 50 ml 1000 ml 

≥ 110 kg 110 ml 500 ml 55 ml 1000 ml 
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Bewahren Sie ausgedruckte die Version des Merkblattes nicht auf, da dieses 
regelmässig aktualisiert wird. Die aktuelle Version finden Sie unter www.toxinfo.ch. 
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