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Острое отравление 
парацетамолом 
(Ацетаминофеном) у детей

Лекарственное поражение печени – редкое, но опасное для жизни явление. 
К препаратам c прямым дозозависимым гепатотоксичным эффектом 
относится парацетамол. 
Цель исследования – изучить клинические проявления и лабораторные 
показатели при остром отравлении парацетамолом у детей.
Материал и методы. Проведена клиническая оценка состояния больных, 
проанализированы анамнестические данные. Лабораторные методы 
исследования включали общий и биохимический анализы крови. Изучались 
кислотно-щелочное состояние, международное нормализованное отношение. 
Химико-токсикологическое исследование мочи выполнено методом 
тонкослойной хроматографии.
Результаты. Острое отравление парацетамолом у детей развивается 
при одномоментном приеме препарата в дозе свыше 3 г. В первой фазе 
заболевания (10–11 часов после применения парацетамола) у больных имеют 
место нейросенсорные и общесоматические нарушения. Во второй фазе 
(12–24 часа) преобладают нарушения желудочно-кишечного тракта 
и поражения печени в виде острого гепатита легкой степени активности.
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Гепатотоксичность лекарст-
венных средств остается 
ведущей причиной разви-

тия острой печеночной недо-
статочности (ОПН) во многих 
странах мира. По данным ре-
гистра исследовательской груп-
пы, на отравление парацетамо-
лом приходится почти 50% всех 
случаев ОПН в США и Великоб-
ритании [1, 2]. В США передози-
ровка парацетамолом является 
основной причиной обращения 

в токсикологические центры (до 
100 000 в год), более 56 000 вызо-
вов неотложной помощи, 26 000 
госпитализаций и  ежегодной 
причиной почти 450 летальных 
исходов в результате ОПН [3–5]. 
Парацетамол (Ацетаминофен) 
относится к  ненаркотическим 
обезболивающим/жаропони-
жающим средствам, выпускает-
ся отдельно или входит в состав 
комбинирова нны х лекарст-
венных препаратов [6]. Впер-

вые парацетамол синтезирован 
в 1893 г. В 1955 г. препарат был 
представлен для клиническо-
го применения и  стал широко 
использоваться практически 
во всем мире. Сведения о гепа-
тотоксичности парацетамола 
впервые появились в 1960-х гг. 
В силу легкой доступности и от-
сутствия необходимости в пред-
писании врача парацетамол стал 
одним из самых распространен-
ных препаратов, используемых 
в  суицидальных целях. Воз-
можно и случайное отравление 
при передозировке препарата 
вследствие неконтролируемого 
самолечения или медицинской 
ошибки [7].
К факторам риска возникнове-
ния токсических эффектов при 
приеме парацетамола относятся 
хронические заболевания пече-
ни, сердечно-сосудистая недо-
статочность, прием алкоголя, 
беременность, белково-энер-
гетическая недостаточность, 
голодание, прием препара-
тов-индукторов микросомаль-
ных печеночных ферментов 
(барбитураты, аминазин, кар-
бамазепин, изониазид и  др.). 
В результате индукции микро-
сомальных ферментов печени 
ускоряется метаболизм параце-
тамола, что способствует увели-
чению общего количества ток-
сических метаболитов. Если от 
передозировки парацетамолом 
смертность от ОПН составляет 
60%, то при предшествующем 
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приеме препаратов-индукторов 
она может достигать 98% [8]. 
Голодание замедляет образова-
ние различных антиоксидан-
тов, прежде всего глутатиона, 
уменьшает запасы гликогена, 
индуцирует CYP2E1, снижает 
интенсивность образования 
глюкуронилтрансферазы, что 
приводит к  нарушению связы-
вания препарата, его окислению 
и детоксикации [9]. 
Парацетамол метаболизируется 
в  печени за счет глюкуронид-
ной и сульфатной конъюгации 
(до 80%). В незначительном объ-
еме парацетамол посредством 
микросомальных ферментов 
системы цитохрома Р450 пре-
вращается в  высокореактив-
ное производное N-ацетил-р-
бензохинонимин (N-acetyl-p-
benzoquinoneimine  – NAPQI) 
(рис. 1). Глутатион быстро обез-
вреживает это вещество, пре-
образуя его в цистеиновый или 
меркаптуриновый конъюгат. 
Прием высокой дозы препарата 
вызывает насыщение сульфат-
ного и  глюкуронидного путей 
метаболизации и  повышение 
количества его токсичного про-
изводного – NAPQI. При умень-
шении содержания глутатио-
на ниже критического уровня 
(примерно 30% нормального за-
паса) NAPQI ковалентно связы-
вается с макромолекулами гепа-
тоцитов, митохондриальными 
белками, обусловливая некроз 
ткани печени.
Для взрослых пациентов реко-
мендуемая максимально безо-
пасная доза парацетамола ≤ 4 г 
в день, для детей – 60 мг/кг. Па-
ра цета мол хара ктеризуется 
прямым дозозависимым гепа-
тотоксичным эффектом. Поэто-
му разовые дозы свыше 7–10 г 
у  взрослых и  150 мг/кг у  детей 
способны вызвать выраженный 
гепатоцеллюлярный некроз. 
Показано. что дозы 15 г/сут 
у взрослых и 200 мг/кг у детей 
приводят к  летальному исходу 
в 80% случаев [10]. В свою оче-
редь у пациентов с алкогольной 
зависимостью суточная доза 
2–6 г ассоциирована с  леталь-
ной гепатотоксичностью [11].

По данным литературы, значи-
тельное повреждение гепато-
цитов парацетамолом у  детей 
встречается сравнительно ре-
же, чем у взрослых, и возникает 
в  10% случаев при приеме по-
тенциально токсичных доз пре-
парата [12].
Клинические признаки гепа-
тотоксичности парацетамола 
можно разделить на четыре фа-
зы [8, 13]. Первая фаза наступа-
ет в течение нескольких часов 
после приема препарата. Для 
нее характерны общие симпто-
мы (недомогание, повышенное 
потоотделение, тахикардия, 
иногда сосудистый коллапс, 
сонливость) и  гастроинтести-
нальные (боль в  животе, тош-
нота, рвота). Функциональные 
тесты печени показывают сла-
бое повышение уровня ами-
нотрансфераз  – аланинами-
нотрансферазы (АЛТ) и аспар-
татаминотрансферазы (АСТ) 
примерно через 12 часов после 
применения препарата. Вто-
рая фаза  – от 24 до 48 часов 
после приема парацетамола. 
В течение этого периода паци-
енты могут чувствовать себя 

удовлетворительно, симптомы 
нередко отсутствуют. У  ряда 
пациентов уровень трансами-
наз продолжает повышаться. 
Третья фаза развивается через 
два  – пять дней при тяжелом 
поражении печени. Помимо 
гастроинтестинальных симп-
томов для нее характерны пе-
ченочная энцефалопатия, ле-
таргия, желтуха, темный цвет 
мочи, коагулопатия, метаболи-
ческий ацидоз с развитием по-
лиорганной недостаточности, 
приводящей к  летальному ис-
ходу. Четвертая фаза – восста-
новление, которое наступает 
на пятый – десятый день после 
приема парацетамола. 
Цель исследования  – изучить 
клинические проявления и ла-
бораторные показатели при ост-
ром отравлении парацетамолом 
у детей.

Материал и методы
Для решения поставленной за-
дачи нами проведен анализ ис-
торий болезни (форма № 003/у) 
20 детей (12 девочек и 8 мальчи-
ков) в возрасте от 11 до 17 лет 
11 месяцев с  острым отравле-

Рис. 1. Метаболизм парацетамола

Примечание. ПЦТ – парацетамол. УФГТ – уридиндифосфатглюкуронилтрансфераза.
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нием парацетамолом (Т39.1 по 
Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмот-
ра), находившихся на лечении 
в отделении токсикологии Дет-
ской городской клинической 
больницы № 13 им. Н.Ф. Фила-
това. При поступлении в отде-
ление выполнялись клиничес-
кая оценка состояния больных, 
анализ анамнестических дан-
ных и  лабораторные иссле-
дования. Клинический ана-
лиз крови проводили на ге-
матологическом анализаторе 
ADVIA-2120 Bayer HealthCare 

LLC. При исследовании биохи-
мических показателей крови 
и  международного нормали-
зованного отношения (МНО) 
использовали биохимический 
автоматический анализатор 
AU680. Кислотно-основное со-
стояние оценивали с помощью 
анализатора кислотно-щелоч-
ного и  газового состава крови 
ABL 800 FLEX. У  всех постра-
давших диагноз отравления 
был подтвержден результата-
ми химико-токсикологическо-
го исследования мочи методом 
тонкослойной хроматографии. 

При статистической обработке 
данных применяли пакет про-
грамм STATISTICA 7.0. Коли-
чественные показатели пред-
ставлены в виде медианы, 25-го 
и 75-го процентиля.

Результаты исследования
При анализе анамнестических 
данных, полученных при осмот-
ре пострадавших в  результате 
отравления парацетамолом, ус-
тановлено, что экспозиция яда 
в организме в среднем составила 
11,0 [3,0; 17,0] часа. В 60% случа-
ев состояние детей при поступ-
лении в отделение оценивалось 
как среднетяжелое, в 20% случа-
ев – тяжелое. При этом у детей, 
поступивших в  отделение в  тя-
желом состоянии, отмечалась 
более длительная экспозиция 
яда (от 20 до 45 часов). Доза при-
нятого парацетамола составила 
от 5 до 20 г. Частота встреча-
емости клинических симпто-
мов отравления парацетамолом 
представлена в  табл. 1. Как ви-
дим, у 85% больных имели место 
жалобы на слабость, общее не-
домогание, вялость. В  60% слу-
чаев регистрировались тошнота, 
позывы на рвоту, в 50% – блед-
ность кожных покровов, болез-
ненность при пальпации в эпи-
гастральной области, рвота. Ди-
намика основных токсических 
эффектов парацетамола показа-
на на рис. 2. 
В начальной стадии отравления 
(спустя 10–11 часов от момента 
приема парацетамола) у  боль-
ных отмечались первые клини-
ческие проявления заболевания 
в виде нейросенсорных и обще-
соматических нарушений (го-
ловная боль, слабость, бледность 
кожных покровов). Через 12–
17 часов в клинической картине 
заболевания доминировали при-
знаки повреждения желудочно-
кишечного тракта: тошнота, 
многократная рвота, болевой 
синдром в  правом подреберье 
и эпигастральной области. 
При более длительной экспози-
ции яда (19–45 часов) у тяжелых 
больных отмечались тахикар-
дия от 90 до 122 ударов в минуту 
и снижение артериального дав-

Таблица 1. Клинические симптомы острого отравления парацетамолом 
у 20 детей в возрасте от 11 до 17 лет 11 месяцев

Клинический симптом Частота встречаемости, абс. (%)
Вялость 17 (85)
Слабость 17 (85)
Головная боль 4 (20)
Тахикардия 6 (30)
Бледность 10 (50)
Тошнота 12 (60)
Рвота 10 (50)
Гастралгия 10 (50)

Головная боль 10,36 [3,0; 17,0]

Слабость 11,07 [3,0; 17,0]

Бледность кожных 
покровов 11,4 [3,0; 17,0]

Гастралгия 13,1 [3,0; 18,0]

Тошнота 14,5 [6,0; 18,0]

Рвота 17,9 [6,0; 24,0]

Тахикардия 19,9 [12,5; 24,0]

Изменение артериального 
давления 22,1 [14,5; 26,0]

Головокружение 24,7 [15,0; 34,0]

Рис. 2. Динамика основных клинических симптомов отравления парацетамолом у 20 детей 
в возрасте от 11 до 17 лет 11 месяцев

Клинический симптом (часы)
Me [25-й; 75-й процентиль]

Время (часы)
10...11...12...13...14...15...16...17...18...19...20...24
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ления (систолического с  80 до 
50 мм рт. ст.). 
В таблице 2 приведены резуль-
таты исследования биохимичес-
ких показателей крови в первые 
12–24 часа от момента поступ-
ления больных в отделение ток-
сикологии. Как видно из табл. 2, 
в отделении у детей отмечалось 
повышение уровня печеночных 
трансаминаз. Содержание АЛТ 
в плазме крови в среднем дости-
гало 80,9 [10,7; 98,0] Ед/л. В 15% 
случаев уровень АЛТ в сыворот-
ке крови превышал нормальные 
значения в  6–8 раз, достигая 
максимального значения 464,4 
Ед/л. Уровень АСТ также пре-
вышал нормальные значения 
и в среднем составлял 64,4 [16,0; 
78,0] Ед/л, максимальные зна-
чения при этом отмечались на 
уровне 234 Ед/л. 
У 15% пациентов отмечалось 
увеличение уровня общего би-
лирубина свыше 26 мкмоль/л. 
При этом необходимо отме-
тить, что в  анамнезе у  таких 
детей имело место наследствен-
ное заболевание, связанное 
с  дефектом гена, участвующе-
го в  обмене билирубина (син-
дром Жильбера). Кроме того, 
у 25% детей с острым отравле-
нием парацетамолом наблюда-
лись умеренная гипергликемия 
(не более 12 ммоль/л) и сниже-
ние уровня холестерина от 3 
до 2,2 ммоль/л. Уровень МНО 
у всех детей находился в преде-
лах референсных значений и в 
среднем составлял 1,05.
При исследовании кислотно-
основного состояния у  55% 
пострадавших отмечалось уве-
личение уровня лактата свыше 
1,9 ммоль/л (табл. 3). У тяжелых 
больных с выраженными клини-
ческими проявлениями заболе-
вания наблюдался метаболичес-
кий ацидоз. 
При исследовании клиническо-
го анализа крови в первые сут-
ки заболевания существенных 
изменений в показателях не вы-
явлено (табл. 4). Однако у  30% 
больных уже в  первые 24 часа 
заболевания регистрировалась 
активация неспецифических ме-
ханизмов фагоцитарной защиты 

в  виде нейтрофильного лейко-
цитоза. 
На фоне комплексной терапии, 
предусматривавшей промыва-
ние желудка, очищение кишеч-
ника (очистительные клизмы), 
гастроэнтеросорбцию (прием 
активированного угля за 30–40 
минут до начала проведения 
специфической антидотной те-
рапии), специфическую анти-
дотную терапию N-ацетилцис-
теином, форсированный диурез 
с ощелачиванием плазмы крови, 
отмечались купирование симп-

томов интоксикации и  норма-
лизация биохимических пока-
зателей к  пятому  – седьмому 
дню после острого отравления 
парацетамолом. Дети выписаны 
домой под наблюдение педиатра 
и гастроэнтеролога по месту жи-
тельства.

Заключение
Результаты проведенного на-
ми исследования показали, что 
у детей старше 11 лет острое от-
равление парацетамолом разви-
вается при одномоментном при-

Таблица 4. Клинические показатели крови при острых отравлениях парацетамолом у 20 детей 
в возрасте от 11 до 17 лет 11 месяцев

Показатель Результат Референсные 
значения

Единица 
измерения

Ме [25-й; 75-й 
процентиль]

мин/макс

Лейкоциты 10,6 [8,1; 12,8] 6,0/18,6 4,00–9,00 109 кл/л
Эритроциты 4,6 [4,2; 4,9] 3,9/5,7 4,00–4,60 1012 кл/л
Гемоглобин 133,9 [126,0; 143,0] 115,0/153,0 120,00–140,00 г/л
Тромбоциты 267,4 [230,0; 302,0] 186,0/402,0 150,00–450,00 109 кл/л
Нейтрофилы 71,0 [59,3; 81,0] 46,5/91,8 47–72 %
Лимфоциты 21,3 [13,5; 29,0] 5,8/44,6 19–37 %
Моноциты 5,0 [4,0; 7,0] 5,8/44,6 4–9 %

Таблица 2. Биохимические показатели крови при острых отравлениях парацетамолом 
у 20 детей в возрасте от 11 до 17 лет 11 месяцев

Показатель Результат Референсные 
значения

Единица 
измерения

Ме [25-й; 75-й 
процентиль]

мин/макс

Общий белок 65,7 [60,4; 70,2] 55,5/77,7 56–80 г/л
АЛТ 80,9 [10,7; 88,0] 17,1/464,4 0–40 Ед/л
АСТ 64,4 [16,0; 78,0] 14,1/234,0 0–40 Ед/л
Общий билирубин 12,5 [7,2; 13,0] 3,8/32,8 1,7–20,7 мкмоль/л
Глюкоза 6,3 [4,3; 7,0] 3,5/11,3 3,3–6,1 ммоль/л
Холестерин 3,6 [2,9; 4,2] 2,24/4,23 3,7–5,2 ммоль/л
Мочевина 3,3 [2,8; 3,8] 2,0/5,6 2,8–7,2 ммоль/л
Креатинин 67,3 [58,1; 73,0] 51,0/105,0 31–72 мкмоль/л

Таблица 3. Показатели кислотно-основного состояния при острых отравлениях парацетамолом 
у 20 детей в возрасте от 11 до 17 лет 11 месяцев 

Показатель Результат Референсные 
значения

Единица 
измерения

Ме [25-й; 75-й 
процентиль]

мин/макс

рН 7,41 [7,39; 7,43] 7,37/7,53 7,35–7,45
рСО2 33,7 [31,9; 36,8] 23,1/39,7 45–55 mmHg
рО2 73,5 [66,7; 81,3] 50,5/92,4 40–60 mmHg
ВЕ -2,79 [-3,4; -1,7] -6,5/-0,2 -2,5–2,5 ммоль/л
Лактат 2,6 [1,6; 3,4] 1,4/4,5 0,5–1,6 ммоль/л
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еме препарата в дозе свыше 3 г. 
В зависимости от клинического 
течения можно выделить две 
фазы заболевания. Первая раз-
вивается в  течение 10–11 часов 
с момента приема парацетамола. 
Как правило, у больных выявля-
ются нейросенсорные и общесо-
матические нарушения. В  ряде 
случаев клинические проявле-
ния интоксикации впоследствии 
не развиваются. Во второй фазе 

заболевания (12–24 часа) имеют 
место нарушения желудочно-
кишечного тракта в  виде боле-
вого синдрома, тошноты, рвоты 
и поражения печени с развитием 
гепатоцеллюлярного гепатита. 
Таким образом, все пациенты 
после приема токсических доз 
парацетамола нуждаются в экс-
тренной госпитализации для 
проведения специфической де-
токсикационной терапии под 

контролем биохимических по-
казателей крови независимо от 
степени выраженности клини-
ческих проявлений.  

Конфликт интересов:
авторы статьи подтвердили 

отсутствие конфликта 
интересов и финансовой 
поддержки исследования, 

о которых необходимо 
сообщить.

Acute Paracetamol (Acetaminophen) Poisoning in Children 

L.A. Kovalenko1, 2, M.G. Ipatova2, 3, D.M. Dolginov2, 3, I.I. Afukov2, 3

1 Russian Medical Academy of Continuing Professional Education
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Drug liver damage is a rare but life-threatening phenomenon. Paracetamol belongs to the category of drugs 
with direct dose-dependent hepatotoxic effect is paracetamol. 
The purpose of the study. To study the clinical manifestations and laboratory parameters in acute paracetamol 
poisoning in children.
Material and methods. Clinical assessment of patients' condition was carried out, anamnestic data were 
analyzed. Laboratory methods included general and biochemical blood tests. Studied the acid-base state, 
international normalized ratio. Chemical-toxicological examination of urine was performed by thin-layer 
chromatography method.
Results. Acute paracetamol poisoning in children develops when a single drug administration at a dose more 
than 3 g. In the first phase of the disease (10–11 hours after using of paracetamol) patients have the somatic 
and neurosensory disorders. In the second phase (12–24 hours), the gastrointestinal tract disorders and liver 
damage in the form of acute hepatitis of mild activity predominate.

Key words: poisoning, acetaminophen, drug hepatotoxicity, children
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