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Leímos con interés el caso clínico presentado por
J. L. Herrero y cols., sobre fracaso renal agudo de-
bido a intoxicación por paracetamol. En él se co-
menta la falta de información existente sobre la pa-
togenia de la nefropatía por paracetamol 1.

Queríamos aportar información experimental sobre
la patogenia del fracaso renal agudo por paraceta-
mol. En estudios publicados en forma de resumen
hemos observado que el paracetamol induce muer-
te celular por apoptosis en células tubulares renales
cultivadas2. Las concentraciones de paracetamol si-
milares a las encontradas en el plasma de pacientes
con intoxicación aguda, inducen una alta tasa de
apoptosis tubular. Este sería el correlativo in vitro del
fracaso renal agudo. La N-acetilcisteína es el trata-
miento de elección del fracaso hepático agudo por
paracetamol, sin embargo, en nuestro sistema expe-
rimental no protege de la apoptosis inducida por pa-
racetamol. Estos datos concuerdan con la falta de
efecto protector de la N-acetilcisteína sobre la ne-
fropatía por paracetamol1. Llamativamente las con-
centraciones de paracetamol en el rango alto de los
niveles terapéutico inducen un incremento leve pero
significativo de la tasa de apoptosis, sobre todo cuan-
do el microambiente celular no es propicio. El co-
rrelato in vivo sería una pérdida lenta de masa tu-
bular a la cual estarían especialmente predispuestos

los pacientes con nefropatía previa (microambiente
celular adverso). Si bien es difícil extrapolar de es-
tudios in vitro a estudios in vivo, queremos destacar
que, de forma repetida, estudios epidemiológicos han
mostrado una asociación entre consumo de parace-
tamol (≥ 3 comprimidos de 500 mg/día) y riesgo de
desarrollo de insuficiencia renal crónica, especial-
mente en individuos con nefropatía previa3, 4. Por
ello, estamos de acuerdo con la recomendación de
utilizar con precaución el paracetamol en sujetos con
nefropatía5, utilizando la mínima dosis efectiva du-
rante el menor tiempo posible.
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