
23REVISTA FARMACEUTIKE, NR. 2 - DHJETOR/2022

Paracetamoli – toksiciteti 
dhe menaxhimi i pacientëve

 me acetilcisteinë

Përveç në rastet më të rënda të helmimeve, shumica 
e pacientëve të helmuar rimarrin veten me kujdes 
mbështetës. Në rastet më të rënda të helmimit, masat 
mbështetëse janë të drejtuara veçanërisht në sistemin 
kardiovaskular dhe atë të frymëmarrjes. Masat për 
promovimin e eliminimit të barnave ose helmeve të 
tjera nga organizmi nuk indikohen shpesh, dhe terapia 
me antidot (antihelm), nëse është e disponueshme, 
si në rastin e trajtimit të helmimeve me paracetamol 
(acetaminophen). Administrimi i një antidoti mund të 
jetë shpëtimtar në rrethanat e caktuara dhe gjithashtu 
mund të ndihmojë në uljen e sëmundshmërisë dhe 
zvogëlimin e kohëzgjatje së trajtimit. 

Sipas Shorter Oxford Dictionary antidot “është një bar i 
dhënë për të luftuar veprimin e helmit”, ndërsa OBSH-
ja për antidot ka propozuar përkufizimin "një substancë 
terapeutike që përdoret për të luftuar veprimin toksik". 
Një përkufizim alternativ është se antidoti paraqet 
"një substancë që përdoret për të trajtuar helmimin, 
e cila ka një efekt specifik në varësi të helmit”. Fjala 
antidot rrjedhë nga fjala greke antidotos (anti = kundër, 
didonai = jap), që nënkupton çdo substancë të përdorur 
për të parandaluar ose kundërvepruar veprimin e një 
helmi. Në praktikën klinike, fjala "antidot" tenton të 
përdoret për të treguar një bar specifik, si terapi për 
helmim me helm ose grup helmesh.
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Substanca të tilla si karboni 

medicinal, që jepet në radhë 

të parë për të parandaluar 

përthithjen e helmit(ve), ose 

diuretikët si furosemid, që 

jepet për të mirëmbajtur ose 

përmirësuar rrjedhjen e urinës, 

dhe kështu ndihmojnë nxjerrjen 

e helmeve të tretshme në ujë, 

priren të mos quhen antidot.1 

Analizimi i antidotëve është i 

ndërlikuar nisur nga mënyra e 

veprimit, efikasiteti dhe toksiciteti 

i disa antidotëve. Disa antidotë, 

si naloksoni - antagonist opioid, 

thjesht konkurrojnë me një helm 

për receptorin, ndërsa të tjerë, si 

agjentët kelatues, synojnë të lidhin 

helmin për të formuar komplekse 

më pak toksike që mund të 

ekskretohen më lehtë.1 Terapia 

me antidot duhet të fillohet vetëm 

pas ekzaminimit të plotë klinik të 

pacientit, marrjes në konsideratë 

të provave dhe vlerësimit të 

rezultateve të analizave të duhura 

laboratorike. Disa antidotë, mund të 

shkaktojnë efekte anësore serioze 

e që janë lidhura me dozën ose 

reaksionet e mbindjeshmërisë, 

andaj përpara administrimit 

të antidotit duhet të bëhet një 

vlerësim i rrezikut dhe përfitimit të 

mundshëm. Ka shqetësime sidomos 

në lidhje me efektet e mundshme 

negative të disa antidotëve të 

përdorur për periudha të gjata 

kohore, siç është shembulli i 

përdorimit të terapisë kronike me 

agjentë kelatues për të ndihmuar 

në largimin e hekurit të tepërt tek 

njerëzit që kërkojnë transfuzion të 

përsëritur të gjakut. 

Vlerësimi i nevojave për të mbajtur 

stoqe të antidotëve në institucionet 

shëndetësore është i ndërlikuar 

dhe varet nga faktorë të shumtë, 

veçanërisht nga burimet financiare 

në dispozicion për përkujdesje 

shëndetësore. 

Figura 1. Metabolizmi i paracetamolit dhe sinteza e glutationit 

(Burimi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18635433/#&gid=article-

figures&pid=figure-1-uid-0)
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Përdoret për trajtimin e dhimbjeve 

të lehta dhe mesatare, etheve 

(antipiretik/analgjezik); nuk ka efekt 

antireumatik ose antiinflamator. 

E përdorur për herë të parë 

klinikisht në ShBA në vitin 1950, 

vepron duke inhibuar sintezën 

e prostaglandinave në Sistemin 

Nervor Qendror (SNQ) përmes 

inhibimit të ciklooksigjenazës dhe, 

në masë më të vogël, në mënyrë 

periferike bllokon prodhimin e 

impulseve të dhimbjes; prodhon 

ulje të temperaturës përmes 

inhibimit të qendrës së rregullimit të 

temperaturës në hipotalamus.2

Sidomos është i përshtatshëm 

për pacientët e ndjeshëm në 

acid acetilsalicilik, tek ata me 

çrregullime të koagulimit të gjakut 

dhe ulcerë të stomakut. 

Përdorimi i paracetamolit është 

një nga shkaqet më të shpeshta të 

helmimit në mbarë botën.

Sipas qendrave të helmimit në 

Shtetet e Bashkuara, helmimi 

me paracetamol ishte përgjegjës 

për më shumë se 70,000 vizita në 

institucionet e kujdesit shëndetësor 

dhe afërsisht 300 vdekje në vitin 

2005. 3

Doza e paracetamol duhet të 

kufizohet në < 4 g/ditë, ndërsa për 

fëmijët < 12 vjet: 10-15 mg/kg çdo 

4-6 orë sipas nevojës; por që doza 

duhet të përcaktohet varësisht nga 

mosha e fëmijës. 4

Paracetamol - 
Përdorimi dhe mekanizmi i veprimit
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Në përgjithësi tolerohet mirë. 

Duhet të përdoret me kujdes tek 

pacientët me mbindjeshmëri 

ndaj paracetamolit, tek 

pamjaftueshmëria e veshkave 

dhe mëlçisë. Efektet anësore 

manifestohen në organe dhe 

sisteme organesh, si në sistemin 

kardiovaskular (kardiomiopatia, 

bradikardia, kardiomegalia, 

perikarditis, sindroma Reye-s, 

vaskulitis);

Sistemin Nervor Qendror 

(hipotermia); efekte në lëkurë 

dhe indin nënlëkuror (skuqje, 

nekroliza toksike epidermale, 

ekzantema, alopecia, eritema 

multiforme, angioedema, urtikaria, 

sindroma Stevens-Johnson, 

inflamacion i enëve të gjakut në 

lëkurë); sistemin endokrin dhe 

metabolizëm (nivelet e rritura 

të transaminazave në serum; 

hiponatremia, hipofosfatemia); 

sistemin gastrointestinal (vjellje, 

nauze, diarea, pankreatitis); 

efekte hematologjike (reaksioni 

leukemoid, trombocitopenia); 

sistemin hepatobiliar (encefalopatia 

e mëlçisë, hepatiti me nekrozë 

centrilobulare, verdhëza, ciroza, 

nivele të rritura të transaminazave 

të mëlçisë); sistemin e të pamurit 

(midriaza, nistagmus, ndryshime 

në ngjyrën e syve - ngjyra e verdhë 

brenda syve); sistemin renal 

(dëmtimi i veshkave nga përdorimi 

kronik, nekroza akute e tubuleve); 

sistemin respirator (pneumonia 

eozinofolike, vaskuliti pulmonar). 

Kategoria në shtatzëni: B 5, 6

 

Përthithja akute e dozave më të 

mëdha se 200 mg/kg te fëmijët 

ose 6 - 7 g te të rriturit është 

potencialisht hepatotoksike. 

Fëmijët më të vegjël se 10-12 vjeç 

duket se janë më pak të ndjeshëm 

ndaj hepatoksicitetit për shkak të 

kontributit më të vogël të citokromit 

P450 ndaj metabolizmit të 

paracetamolit (Figura 1). Mbidozimi 

gjatë shtatzënisë është i shoqëruar 

me vdekje fatale dhe abort 

spontan. 

Pacientët me rrezik të lartë 

përfshijnë alkooliket dhe pacientët 

që marrin indukues të CYP 2E12, siç 

është izoniazidi. Përthithja është 

e shpejtë, me vlera maksimale 

që arrijnë brenda 30-120 minuta. 

Përthithja mund të ndikohet 

(vonohet) pas përthithjes së 

produkteve me veprim të zgjatur 

ose pas përthithjes së bashku me 

opioide ose antikolinergjik.

Vëllimi i shpërndarjes është 0.8-

1 L/kg. Gjysmëjeta e eliminimit 

është 1-3 orë pas marrjes së një 

doze terapeutike, ndërsa në rastet 

e mbidozimit mund të jetë më e 

madhe se 12 orë. 7

 

Pasqyra e simptomave akute të 

toksicitetit me paracetamol mund 

të ndahet në 4 faza: 

Faza I (dita e parë): Irritimi 

gastrointestinal i përcjellë me 

nauze, vjellje dhe djersitje. 

Përthithjet në sasi të mëdha (> 75 

g te të rriturit; > 10 g te pacientët 

pediatrikë) mund të rezultojnë në 

acidozë metabolike brenda 4 orëve 

pas përthithjes. Efektet kardiake 

(aritmia, bradikardia) mund të 

zhvillohen. 

Faza II (1-3 ditë): Toksiciteti i 

mëlçisë zhvillohet me rritjen 

e enzimeve të mëlçisë, koha e 

protrombinës dhe rritja e niveleve 

të bilirubinës. Rritja e niveleve të 

amilazës arrin maksimumin në 

ditën e dytë. Përndryshe, pacienti 

mund të jetë asimptomatik.

Pamjaftueshmëria oligourike e 

veshkave mund të zhvillohet dhe 

mund të përkojë me encefalopatinë 

e mëlçisë. Pas 24-48 orë, kur 

vlerat e transaminazave Aspartat 

Aminotransferase (AST) dhe Alanin 

Aminotransferaza (ALT) fillojnë 

të rriten, nekroza e mëlçisë do 

të fillojë të jetë e dukshme. Nëse 

ndodh dëmtimi akut i papritur dhe 

i shpejtë i mëlçisë, mund të ndodh 

edhe vdekja.

 

Reaksionet anësore

Doza toksike

Manifestimet klinike të helmimit 
me paracetamol
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Faza III (3-5 ditë): Nekroza e 

mëlçisë e përcjellë me koagulimin 

intravaskular, encefalopatinë e 

mëlçisë, hipertensionin portal dhe 

ikterusin. Pacienti është edhe në 

rrezik të zhvillimit të hipoglikemisë. 

Pamjaftueshmëria e veshkave 

mund të shfaqet. 

Faza IV (5-14 ditë): Zakonisht 

ndodh përmirësimi i enzimeve të 

rritura të mëlçisë. 5, 6

 

Mëlçia është objektivi kryesor i 

toksicitetit akut të paracetamolit. 

Siguria e dozave terapeutike 

të paracetamolit rezulton nga 

disponueshmëria e dhuruesve të 

elektroneve si glutationi (GSH) 

dhe komponime të tjera që 

përmbajnë tiol. Kur paracetamol 

merret në dozën e duhur, furnizimi 

me glutation e tejkalon sasinë 

që nevojitet për të detoksifikuar 

metabolitin toksik, NAPQI 

(N-acetyl-p-benzoquinoneimine), 

dhe për këtë arsye nuk ndodh 

toksiciteti. Në mbidozë, shpejtësia 

dhe sasia e formimit të metabolitit 

toksik, NAPQI, tejkalon furnizimin 

me glutation (Figura 2). NAPQI 

shumë reaktive lidhet shpejt 

me makromolekulat qelizore që 

përmbajnë cisteinë. Kjo lidhje 

kovalente shkakton nekrozë 

hepatoqelizore, kryesisht në 

zonën centrilobulare 8, 9, 10, 11). 

Në toksicitetet e rënda, nekroza 

mund Rastet e rënda zhvillojnë 

pamjaftueshmëri fulminante të 

mëlçisë. Kequshqyerja, kur furnizimi 

me glutation është i pamjaftueshëm 

(më pak se 30% se vlera normale) 

është gjithashtu faktor rreziku. 

Marrja e paracetamolit edhe pak 

mbi dozat e rekomanduara ditore (4 

g), pas një periudhe agjërimi mund 

të shkaktojë hepatotoksicitet.13 

Rreziku i hepatotoksicitetit klinikisht 

të rëndësishëm pas helmimit me 

paracetamol mund të parashikohet 

me matjen e përqendrimit 

plazmatik të paracetamolit në 

intervalin kohor pas helmimit, me 

kusht që ky interval kohor të mos 

jetë më pak se 4 orë. 

Veshkat janë organi i dytë i synuar 

në helmimin me paracetamol. 

Pamjaftueshmëria e veshkave 

gjatë mbidozimit me paracetamol, 

me ose pa dështim shoqërues të 

mëlçisë, është raportuar që nga 

vitet 1970 4, 14, 15, 16. Është raportuar 

se shpeshtësia e dështimit akut 

të veshkave në helmimin me 

paracetamol, është më pak se 2% 

në përgjithësi dhe 10% në helmimet 

e rënda. 4 

Diagnoza e shpejtë është e mundur 

vetëm kur dyshohet në përthithje 

dhe kur përcaktohet niveli i 

paracetamolit në serum. Sidoqoftë, 

pacientët mund të mos jenë në 

gjendje të tregojnë historinë e

përthithjes me paracetamol, sepse 

janë të paaftë për të treguar 

(gjendjet komatoze), ose kur 

refuzojnë/janë të pavetëdijshëm për 

intoksikimin me paracetamol. 

Pas një mbidozimi akut, me rëndësi 

janë vlerat e përcaktuara të 

paracetamolit 4 orë pas përthithjes 

dhe përdorimi i nomogramit 

Rumack-Mathew (Figura 3), për 

të parashikuar mundësinë e 

toksicitetit. 17 Nëse vlerat pas 4 

orëve janë në kufi ose nëse pritet 

ndonjë përthithje e vonuar, duhet 

të merren në konsideratë vlerat pas 

8 orëve. Nomogrami nuk duhet të 

përdoret për të vlerësuar përthithjet 

kronike ose të përsëritura.

Parametra të vlefshme përfshijnë 

elektrolitet, glukozën, BUN, 

kreatininën, transaminazat e 

mëlçisë dhe koha e protombinës.

Patofiziologjia e hepatotoksicitetit 
dhe nefrotoksicitetit

Diagnostifikimi

Figura 2. Metabolizmi i paracetamolit në doza terapeutike dhe 

mbidozime me grupet sulfhidrile (SH-) në proteinat strukturore, 

duke rezultuar në dëmtim të qelizave (Burimi: https://bpspubs.
onlinelibrary.wiley.com/ doi/ full/10.1111/bcp.12699)
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Duhet të hospitalizohet secili 

pacient me vlera të paracetamolit 

në plazmë >150 mg/L ose me 

analiza me funksion jonormal të 

mëlçisë, acidozë, ose të rriturit ose 

adoleshentët me vlera të përthithjes 

> 150mg/kg.18 Vlera të falsifikuara 

të rritura të paracetamolit mund të 

ndodhin në prani të vlerave të larta 

të salicilateve dhe interferuesve 

të tjerë.  Botuar për herë të parë 

në 1975, u zhvillua për të vlerësuar 

mundësinë e dëmtimit të mëlçisë për 

shkak të toksicitetit të paracetamolit 

(acetaminofen), për pacientët me 

një gëlltitje të vetme në një kohë të 

njohur. Për të përdorur nomogramin, 

përqendrimi i paracetamolit në 

plazmën e pacientit dhe intervali 

kohor që nga gëlltitja janë grafikuar.

Paracetamol sot është një nga 

barnat më të përdorura, më 

efektive dhe më të sigurta në 

dispozicion, me kusht që të mos 

tejkalohet doza e rekomanduar. 12 

Mitchell et al., (1974) në Maryland, 

ShBA, fillimisht kanë rekomanduar 

që dhuruesit e grupit sulfhidril, në 

veçanti cisteamina, duhet të jetë 

efektive në trajtimin e helmimit me 

paracetamol, dhe në të vërtetë kjo 

u dëshmua të jetë e vërtetë, kur 

cisteamina është dhënë në mënyrë 

i.v. brenda 10 orë nga mbidozimi. 

Fatkeqësisht, cisteamina kishte 

efekte anësore të papranueshme 

(të përziera, të vjella, përgjumje 

dhe kardiotoksicitet) në dozat 

e përdorura (2 g në 10 min, me 

1.2 g të tjera gjatë 20 orëve të 

ardhshme). 4 Metionina orale 

u zbulua së shpejti që ishte 

gjithashtu efektive dhe pa efekte 

negative, edhe pse shfaqja e të 

vjellave e ndërlikon trajtimin me 

një antidot të administruar në 

mënyrë orale.

Në ditët e sotme, një dhurues 

sulfhidril, N-acetilcisteina e dhënë 

në mënyrë i.v. 20 ose orale, ka 

marrë epërsinë ndër antidotët për 

helmimin me paracetamolin, dhe 

në të vërtetë është antidoti më i 

administruar sot në botë 20.

 

 

Acetilcisteina, e njohur gjithashtu 

si N-acetilcisteinë (NAC), është 

një aminoacid i modifikuar 

që përdoret si një antidot për 

mbidozën e acetaminofenit 

për të parandaluar dëmtimin 

e mëlçisë. NAC është përdorur 

prej kohësh si një antidot efektiv 

në helmimin me paracetamol 

te kafshët eksperimentale dhe 

njeriu 19, 20, 21. NAC zvogëlon sasinë 

e hargjimit të glutationit pas 

dozave toksike të paracetamolit, 

mbështet konjugimin glutation 

të paracetamolit, dhe rrit 

sekretimin urinar të cisteinës dhe 

konjugateve të acidit merkaturik 

të paracetamolit, pas mbidozimit 

me paracetamol. Dozat e larta 

të paracetamolit zbrazin sulfatin 

inorganik dhe konjugimin e sulfatit 

të ngopur. 

Trajtimi i mbidozimit

Acetilcisteina (NAC), trajtimi 
i zgjedhur për helmimin me 
paracetamol

Historiku:

Orët pas administrimit të acetaminofenit
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Vija e normogramit të studimit

Figura 3. Nomogrami Rumack–Matthew (Burimi:https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pmc/articles/ PMC2637612/figure/F2/?report=objectonly)
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Studimet in vitro dëshmuan se 

NAC metabolizohet pjesërisht në 

sulfate inorganike, të tilla si sulfat 

natriumi, dhe kështu mbështetet 

rruga e konjugimit të sulfatit. 

Gjithashtu rrit normën e eliminimit 

të paracetamolit. 23, 24

Rruga optimale dhe kohëzgjatja 

e administrimit të NAC ka mbetur 

e diskutueshme. Në ShBA është 

përdorur prej kohësh një regjim 

oral 72-orësh, ndërsa protokolli 

aktual për terapinë me antidot 

në helmimin me paracetamol në 

Mbretërinë e Bashkuar, Kanada 

dhe Australi është protokolli i 

Preskotit, që përfshinë infuzion 

intravenoz 20 orë me NAC (150 

mg/kg për 15 minuta në 200 ml 

dekstrozë 5%, e ndjekur nga 50 

mg/kg në 500 ml dekstrozë 5% 

gjatë 4-orësh dhe 100 mg/kg në 

1000 ml dekstrozë 5% për 16 orë) 

(4, 19). Një meta-analizë nuk ka 

treguar ndryshime në rezultatin 

midis regjimeve orale dhe 

intravenoze të NAC, megjithatë, 

qëndrimi më i shkurtër në spital 

dhe reduktimi i mundshëm i 

biodisponueshmërisë së NAC 

orale për shkak të të vjellave 

dhe administrimit të karbonit 

medicinal e bënë regjimin i.v. të 

preferueshëm. Për efekt optimal, 

përgjithësisht pranohet se NAC 

duhet të administrohet brenda 

10 orëve nga gëlltitja e dozave 

toksike të paracetamolit. Sa më 

herët të fillohet me trajtim, aq më 

shumë ka gjasa për efekt mbrojtës. 

Efekti mbrojtës i NAC fillon të 

bjerë pas 8 deri në 10 orë dhe pas 

12-orësh efikasiteti zvogëlohet 

me shpejtësi. 19, 25, 26 Kur nuk dihet 

koha e gëlltitjes ose kur tabletat 

merren gjatë periudhës prej disa 

orësh (mbidozim më i shkallëzuar) 

përqendrimi i paracetamolit 

në plazmë është vështirë për 

t'u interpretuar. Në gjendje të 

tillë, trajtimi me antidot është i 

rekomanduar.27 Lista e Barnave 

Esenciale e Organizatës Botërore 

të Shëndetësisë dhe Formulari i 

vitit 2006 e liston acetilcisteinën 

(NAC) si një antidot për përdorim 

në trajtimin e mbidozimit me 

acetaminofen (paracetamol). 28,29

 

Lavazhi indikohet brenda 1 ore 

nga mbidozimi, ndërsa karboni 

aktiv në më pak se 2 orë nga 

përthithja. Derisa karboni aktiv 

mund të ulë biodisponueshmërinë 

e paracetamolit deri në 30% kur 

jepet brenda 1 ore pas përthithjes, 

nuk shihet se do të jetë i efektshëm 

nëse jepet me gjatë se 2 orë 

pas përthithjes. Vjellja spontane 

mund të vonojë administrimin 

oral të antidotit ose karbonit 

aktiv dhe duhet të trajtohet 

me metoklopramid ose me një 

antagonist të receptorëve 5-HT3 

siç është ondansetroni.

Te vjelljet e vazhdueshme mund të 

përdoret metoklopramidi (10 mg 

deri 1mg/kg i.v. ose i.m. 30 minuta 

para dozës së N-acetilcisteinës). 

Proklorperazina (10 mg i.v.) 

gjithashtu mund t’i shtohet 

metoklopramidit. Barna e tjera 

që mund të përdoren përfshijnë 

droperidolin (1.25-2.5mg i.v. te 

të rriturit) ose ondansetronin 

(deri 0.15 mg /kg i.v.). Nëse vjellja 

vazhdon, atëherë futet një tub 

nasogastrik ose duodenal dhe 

injektohet N-acetilcisteina për 

rreth 30-60 minuta. 

Terapia e kombinuar antiemetike 

(kundër vjelljes), e cila është 

shumë efikase dhe përfshin 

metoklopramidin (10 mg i.v.) e 

përcjella me ondansetron (0.15 

mg/kg); granisetron (10 mcg/kg I.V) 

e dhënë për 5 minuta gjithashtu 

mund të përdoret.30 

Mund të administrohet karboni 

aktiv në mënyrë orale nëse 

plotësohen kushtet. Nuk është 

i nevojshëm lavazhi gastrik pas 

përthithjeve të vogla ose të 

moderuara, në rastet kur mund të 

jepet menjëherë karboni aktiv. 

Masat mbështetëse 
dhe emergjente
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Edhe pse karboni aktiv absorbon 

një sasi të antidotit N-acetilcisteinë 

të administruar në mënyrë orale, ky 

efekt nuk ka ndonjë rëndësi klinike. 

Nuk indikohet administrimi i karbonit 

aktiv nëse kanë kaluar më shumë se 

3-4 orë pas përthithjes, përjashtim i 

rasteve kur dyshohet në përthithjen e 

vonuar. 

Hemodializa në mënyrë efektive 

largon paracetamolin nga gjaku, 

veçanërisht te pacientet me 

disfunksion të mëlçisë dhe veshkave, 

por zakonisht nuk indikohet sepse 

terapia me antidot është efektive. 

Dializa duhet të konsiderohet në 

rastet e sasive të larta të përthithjeve 

(p.sh. >1000 mg/L) të përcjella me 

komë ose hipotension.31 

Përcaktimi i paracetamolit në 

plazmë 4 orë pas gëlltitjes mund 

të jetë mashtrues, sepse përthithja 

mund të jetë jo e plotë. Trajtimi 

nuk duhet të presë një matje të 

paracetamolit, nëse pacienti 

paraqitet më shumë se 8 orë pas 

marrjes së dozës së paracetamolit 

prej më shumë se 150 mg/kg, pasi 

efikasiteti i NAC zvogëlohet nëse 

është dhënë më shumë se 10 orë pas 

gëlltitjes. 

Kur vendoset të administrohet NAC 

në mënyrë intravenoze, duhet të 

merren parasysh koha pas gëlltitjes, 

shfaqja e komës ose të vjellave dhe 

rreziku i reaksioneve të padëshiruara.

Disa pacientë konsumojnë disa 

mbidoza paracetamoli radhazi para 

se të hospitalizohen dhe në raste 

të tilla duhet të merret parasysh 

terapia antidotale, pavarësisht nga 

përqendrimi i paracetamolit në 

plazmë, veçanërisht nëse një i rritur 

mendohet se ka gëlltitur më shumë 

se 150 mg/kg gjatë 24 orëve (75 mg/

kg në pacientët me “rrezik të lartë”).32 

 
Nëse vlerat në serum janë në 

diapazonin e toksicitetit të 

mundshëm në nomogram ose 

nëse vlerat në serum nuk janë të 

disponueshme, terapia me antidotin 

N-acetilcistein (NAC) duhet të 

fillohet menjëherë. Efektiviteti i 

acetilcisteinës varet nga trajtimi 

i hershëm, para se metaboliti të 

akumulohet; është shumë efektive 

nëse jepet brenda 8-10 orëve, 

Rreth 20-40 % e pacientëve me 

përqendrime të paracetamolit mbi 

200 mg/L, pas një mbidoze të vetme 

(Figura 4) do t'i shpëtojnë dëmtimeve 

hepatorenale serioze, edhe nëse 

nuk trajtohen; dëmtime të tilla 

ndodhin rrallë vetëm te pacientët me 

përqendrimet nën këtë linjë. 

Keqpërdoruesit kronikë të alkoolit 

mund të jenë në rrezik të toksicitetit 

hepatik në doza të larta terapeutike 

të paracetamolit, pasi GSH hepatike 

mund të jetë fillimisht e ulët.33

Për të njëjtën arsye, individët që janë 

të infektuar me virusin HIV dhe ata 

me çrregullime të të ushqyerit mund 

të jenë veçanërisht të ndjeshëm ndaj 

hepatotoksiciteti të indukuar nga 

paracetamoli. Pacientët mund të 

jenë gjithashtu në rrezik më të madh 

për shkak të faktorëve të tjerë, përTrajtimi antidotik

Figura 4. Nomogrami që lidhet me kohën pas gëlltitjes dhe përqendrimin e paracetamolit në 
plazmë, kundrejt kërkesës së sugjeruar për terapi antidotale. Duhet të përdoret "linja e trajtimit" 
më e ulët për alkoolistët, pacientët me AIDS, pacientët me çrregullime të të ushqyerit dhe 

pacientët të cilëve u janë përshkruar barna të tilla si antikonvulsantë dhe izoniazidi.
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ndërsa për shembull ata që marrin 

antikonvulsantë ose induktorë të tjerë 

të enzimës si izoniazidi, që mund

të formojnë NAPQI më lehtë, duke e 

varfëruar kështu GSH endogjene më 

shpejt. 

Nëse vlerat në serum janë në 

diapazonin e toksicitetit

të mundshëm në nomogram ose 

nëse vlerat në serum nuk janë të 

disponueshme, terapia me antidotin 

N-acetilcistein (NAC) duhet të 

fillohet menjëherë. Efektiviteti i 

acetilcisteinës varet nga trajtimi

i hershëm, para se metaboliti të 

akumulohet; është shumë efektive 

nëse jepet brenda 8-10 orëve, ndërsa 

më pak efektive nëse kalojnë 12

deri në 16 orë (sidoqoftë trajtimi

nuk duhet të ndalohet edhe pas 

kalimit të 24 orëve ose më shumë). 

Nëse vjellja interferon ose e vonon 

administrimin oral të acetilcisteinës, 

indikohet NAC intravenoze.

Nëse vlerat e serumit bien në mes 

të dy vijave të nomogramit, duhet 

të konsiderohet dhënia e NAC nëse 

pacienti është në rrezik të lartë të 

toksicitetit p.sh.: nëse pacienti është 

alkoolik, i kequshqyer, në agjërim ose 

nëse merr barna që nxisin aktivizimin 

e P4502E1 (p.sh. izoniazidi); pas 

mbidozimeve të shumëfishta ose 

subakute; ose nëse koha e përthithjes 

nuk dihet.7

Nëse vlerat e serumit bien nën 

vijën e poshtme të nomogramit, 

trajtimi nuk indikohet, përveç kur 

koha e përthithjes nuk dihet ose 

nëse konsiderohet se pacienti është 

në rrezik të lartë. Pas përthithjes 

së tabletave me veprim të zgjatur, 

mund të ndodh vonesa para se të  

arrihet maksimumi i përqendrimit të 

paracetamolit. Kjo mund të ndodhë 

edhe pas përthithjes, së bashku me 

barna që e vonojnë zbrazjen gastrike 

si opioidet dhe antikolinergjikët. 

Protokollet tradicionale në ShBA 

për trajtimin e helmimeve me 

paracetamol (Figura 5a) parashohin 

dhënien e 17 dozave të NAC, (Figura 

5b) në mënyrë orale brenda 72 

orëve përafërsisht. Në vendet si në 

Kanada, Mbretëria e Bashkuar dhe në 

Evropë, NAC është dhënë në mënyrë 

intravenoze për vetëm 20 orë. Nëse 

evidentohet zhvillimi i dëmtimit të 

mëlçisë, NAC duhet të vazhdohet deri 

sa testet dhe funksionet e mëlçisë 

fillojnë të përmirësohen. 

Trajtimi mund të ndërpritet 24-36 orë 

pas dozës së fundit të paracetamolit 

nëse enzimet e mëlçisë dhe PT/INR 

janë normale.31 Në mënyrë empirike 

për çdo përthithje më shumë se 

200 mg/kg ku disponueshmëria e 

rezultatit të koncentrimit në serum 

tejkalon 8 orë pas përthithjes, 

N-acetilcisteina jepet në mënyre orale 

140 mg/kg e përcjellë me 70mg/kg 

çdo 4 orë për 17 doza. 

Tek fëmijët me peshë më të vogël 

se 30 kg përqendrimi përfundimtar i 

tretësirës i.v. kërkon modifikim (në një 

përqendrim përfundimtar prej 40 mg/

ml), në mënyrë që një sasi e tepërt e 

lëngjeve nuk kërkohet34.

Figura 5. a) Paracetamol; b) N-acetilcystein (Burimi: a) https://www.gograph.com/ clipart/ paracetamol-acetaminophen-drug-molecule-

sheet-of-gg113725748.html b) https://www.123rf.com/photo _124098040 _stock-vector-acetylcysteine -n-acetylcysteine-nac-drug -molecule-

structural -chemical-formula-and-molecule-model-vec.html)

Kohëzgjatja e trajtimit me NAC
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Protokollet e publikuara për helmimet e pacientëve që janë me përqendrim toksik të paracetamolit, dëshmojnë se këta pacientë 

sa më parë duhet të marrin terapi me acetilcisteinë. Pacientët që paraqiten me dështim të funksionit të mëlçisë kanë një 

prognozë më pak të favorshme, por është e qartë se trajtimi me acetilcisteinë përmirëson shanset e tyre për të mbijetuar. Të 

dy format (orale dhe intravenoze) tolerohen mirë në përgjithësi. Tek fëmijët, që peshojnë më pak se 40 kg rekomandohet që 

përqendrimi/formulimi të modifikohet për të parandaluar administrimin e tepërt të lëngjeve. Në përgjithësi, disponueshmëria e 

acetilcisteinës ka përmirësuar ndjeshëm rezultatin në trajtimin e pacientëve me mbidozë të paracetamolit.
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