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Introdução: O acetaminofeno, também conhecido como paracetamol ou Tylenol 
é um analgésico e antipirético amplamente utilizado. Contudo, sua intoxicação 
medicamentosa é uma das ocorrências mais comuns na prática clínica, podendo 
ser tanto intencional quanto acidental. Objetivos: Descrever os principais 
mecanismos envolvidos na intoxicação causada pela superdosagem de 
paracetamol. Metodologia: Trata-se de uma revisão integrativa da literatura, 
realizada nas bases Medline (via PubMed), SciELO e LILACS, utilizando a 
seguinte estratégia de busca: “Intoxication” AND “Acetaminophen”. Foram 
incluídos artigos em inglês, português e espanhol, dos últimos 10 anos, dos quais 
8 foram selecionados para o estudo. Resultados: Os artigos demonstraram que 
em doses terapêuticas, o acetaminofeno é clinicamente seguro, no entanto, em 
altas doses podem causar lesões agudas no fígado e nos rins. Nesse sentido, o 
paracetamol é em grande parte metabolizado no fígado por conjugação com 
ácido glicurônico ou sulfato, sendo apenas uma pequena parte excretada de 
forma inalterada na urina. Uma fração menor é oxidada pelo citocromo P450, 
gerando o metabólito tóxico NAPQI (N-acetil benzoquinona imina), normalmente 
inativado pela glutationa. Em casos de intoxicação, as vias principais se saturam, 
levando ao esgotamento da glutationa e ao acúmulo de NAPQI, com 
consequente toxicidade hepática. O tratamento recomendado para tais casos é a 
administração oral ou intravenosa de Nacetilcisteína, com a finalidade de 
restaurar a reserva de glutationa e, em parte, neutralizar qualquer NAPQI residual 
ainda presente no fígado. Conclusões: Embora o paracetamol não apresente 
toxicidade significativa, em doses terapêuticas, sua superdosagem representa 
risco à integridade dos sistemas digestório e urinário.  
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