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Paracétamol :  une vieille connaissance ?

• Vieux médicament 

• Analgésique « périphérique »

• Rapport bénéfice-risque favorable

• Largement utilisé en automédication• Largement utilisé en automédication

• Référence chez l’enfant et la femme enceinte

• Efficacité accrue si association avec opioïdes

• Risque de toxicité hépatique en surdosage



• Augmentation de l’incidence des Insuffisances 

Hépatiques attribuables au paracétamol (⇑ de 28% 

en 1998 à 51% en 2003) aux USA (intoxications 

volontaires et involontaires)

D’après Lanson et al 

Hepatology 2005

• Cas d’insuffisances hépatiques survenant à dose 

thérapeutique (autour de la dose maximale)

Hepatology 2005



En France

• Depuis plusieurs années, augmentation 
insidieuse des doses quotidiennes ingérées

• Justification de telles doses? • Justification de telles doses? 
– Essais cliniques : maximum 3g/24h

– ½ vie 2-4 heures→ répétition des prises
• Atteinte rapide de la dose maximale tolérée (4 grammes 

chez l’adulte sain en bonne santé)

– Confusion aggravée par la multiplication des 
spécialités contenant du paracétamol + opioïde 
souvent méconnue des patients (« interaction ») 



Plus d’atteintes hépatiques liées au paracétamol en France / Espagne (25% des EI 

enregistrés sous paracétamol)



TOXICTE HEPATIQUE DU PARACETAMOL



Facteurs de risque pour l’hépatotoxicité du 

paracétamol

• Jeûne, malnutrition (déplétion sévère en glutathion)

– Populations fragiles (âge) : limiter la dose quotidienne à 2g, prises espacées de 4h au 

moins 

• Consommation chronique d’alcool

– Déficit en glutathion et induction du CYP 2E1 →métabolite toxique du paracétamol– Déficit en glutathion et induction du CYP 2E1 →métabolite toxique du paracétamol

• Interactions médicamenteuses:

– inducteurs du CYP 450 et inhibiteurs de la glucuronyltransférase

• Hépatopathies aigues ou chroniques


