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Özet  

Akut pankreatit (AP) tipik olarak karın ağrısı ile başlayan ve genellikle 
pankreasın inflamatuvar hastalığı sonucu kan ve idrarda pankreas 
enzimlerinin yüksekliği ile birlikte seyreden akut bir klinik tablodur. 
AP morbiditesi ve mortalitesi yüksek olan bir hastalıktır. İlaçlar, 
alkol ve safra kesesi taşlarından sonra akut pankreatite yol açan en 
sık sebeplerdendir. Ağrı kesici ve antipiretik ilaçlardan parasetamol 
tüm dünyada ve ülkemizde yaygın olarak kullanılmaktadır. Hastalığın 
ciddiyeti düşünüldüğünde ve parasetamolün kullanımının yaygınlığı 
dikkate alındığında, AP’ li hastalarda neden araştırılırken bu ilacın 
kullanımının da akılda tutulması gerektiğine dikkat çekilmiştir. Bu 
yazıda, öz kıyım amaçlı yüksek doz parasetamol alan ve klinik izleminde 
AP gelişen 18 yaşında bayan hastayı sunmayı amaçladık.
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Abstract

Acute pancreatitis (AP) typically begins with abdominal pain. It is a acu-
te clinic with the height of the blood and urine of pancreatic enzymes 
as a result of an inflammatory disease of the pancreas. AP is a disease 
with high morbidity and mortality. Drugs are considered to be the most 
common cause of acute pancreatitis after then alcohol and gall blad-
der stones. Paracetamol is widely used in our country and all over the 
world. While investigating the cause of acute pancreatitis, parasetamol 
should be kept in mind because of its common using. In this study, we 
present 18 years old male who becomes acute pancreatitis after taking 
high dose of paracetamol for suicide.
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Giriş

Parasetamol tüm dünyada ve ülkemizde oldukça yaygın 
olarak kullanılmaktadır.1 Bu grup ilaçlara kolay ulaşılabil-
mesi ve ucuz olmaları öz kıyım amaçlı sık kullanılmalarına 
sebep olmaktadır.2 Bu ilaçların en sık yan etkileri gast-
rointestinal sistem üzerine olmakla beraber, literatürde 
nadir olarak da AP yaptıkları bildirilmiştir.3-9 AP etiyoloji-

sinde biliyer sistem hastalıkları (yaklaşık % 40) ve alkol 
(yaklaşık % 35) en sık etkenler iken, ilaçlarında (yaklaşık 
% 2) AP yaptığı bilinmektedir. 100’ den fazla farmakolo-
jik ajanında AP’ e yol açabileceği bildirilmiştir. Bu ajanlar 
arasında azotioprin, tiazid, furosemid, valproik asit, H2 
reseptör antagonistleri, tetrasiklin, sülfonamidler, met-
ranidazol, kortikosteroidler ve östrojenler en sık rastlanı-
lanlardır.10,11 Bu yazıda, nadir görülmesi sebebiyle yüksek 
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doz parasetamol alımına bağlı AP gelişen olguyu sunma-
yı amaçladık.

Olgu Sunumu

18 yaşında bayan hasta. Öz kıyım amaçlı ilaç içiminden 
(parasetamol 8 gram) yaklaşık 12 saat sonra başlayan ku-
şak tarzında karın ağrısı, bulantı ve kusma yakınmalarıyla 
acil servisimize başvurdu. Hastada alkol alımı, psikiyatrik 
hastalık ve pankreatit öyküsü yoktu. Aile anamnezinde 
de pankreatit öyküsü yoktu. Fizik muayenesinde genel 
durumu iyi, bilinç açık, TA: 140/90 mm/Hg, nabız: 72/da-
kika, solunum sayısı: 16/dk, ateş: 36,8 °C, sistem mua-
yenelerinde epigastrik bölgede hassasiyet dışında özellik 
yoktu.

Laboratuar tetkiklerinde WBC: 13700/mm3, Plt: 271000/
mm3, Hb: 13.1gr/dl, Glikoz: 194 mg/dl, Üre: 29 mg/dl, 
kreatinin: 1.1 mg/dl, ALT: 25 IU/L, AST: 23 IU/L, Na: 131 
mmol/L, K: 3.96 mmol/L, Ca: 8.4 mmol/L, amilaz: 1023 
saptandı. (Tablo 1) Batın ultrasonografisinde pankreas 
kuyruk kesimi ödemli görünümde ve perisplenik minimal 
serbest mayi izlendi. 

Batın tomografisinde pankreas ödemli görünümde izlen-
di, safra kesesinde ve koledokta özellik saptanmadı. Has-
ta parasetamole bağlı AP ön tanısıyla kliniğimize interne 
edildi.

Hastaya mide lavajı yapıldı ve nazogastrik sondadan aktif 
kömür tedavisi uygulandı. N-Asetilsistein tedavi protoko-
lu ve parenteral destek tedavisi uygulandı. Oral alım kesi-
lerek sıvı ve elektrolit tedavisi düzenlendi. 48. saatte ya-
pılan hesaplama ile Ranson skoru 0 olarak hesaplandı ve 
hafif akut pankreatit olarak değerlendirildi. Takiplerinde 
72. saatte amilaz değeri normal sınırlara geriledi. Hastaya 
pankreatitin morbidite ve mortalite riski nedeniyle tekrar 
parasetamol verilmedi. Hastanın AP etiyolojisine yönelik 
başka bir risk faktörü olmaması nedeni ile parasetamole 
bağlı AP tanısı doğrulandı.

Takibinin 4.günü hastanın genel durumunda düzelme, 
semptomlarında gerileme ve laboratuvar değerlerinin ta-
mamen normal düzeylere gerilemesi üzerine psikiyatrik 
destek önerilerek taburcu edildi. Hastanın 6 ay sonraki 
kontrolünde tüm laboratuar tetkikleri ve batın USG´si nor-
mal olarak değerlendirildi.

Tartışma

AP, pankreas dokusunun değişik derecelerde etkilendi-
ği, geri dönüşümlü, lokal doku veya organ sistemlerinin 
iştirak ettiği inflamatuvar proçes olarak tanımlanmakta-
dır.12,13 Klinik olarak AP, karın ağrısı ile birlikte serumda 
amilaz ve/veya lipazın normalin 3 katı yükselmesi ile 
tanımlanır.14,15 AP’ nin yıllık insidansı 100.000’de 5-80 
kişi arasındadır. Alkol ve safra taşları, AP’ nin iki en sık 
etiyolojik nedenidir. AP’ nin diğer nedenleri endoskopik 
retrograd pankreatografi, travma, ilaçlar, enfeksiyonlar, 
hiperkalsemi, hiperlipidemi, tümörler ve cerrahi girişim-
lerdir. İdiopatik AP ise nedenin ortaya konamadığı du-
rumları tanımlar.16,17 AP ranson kriterlerine göre %70-80 
hafif, %20-30 şiddetli olarak görülmektedir.18,19 AP potan-
siyel olarak fatal bir hastalık olup, mortalite % 2.1- 7.8 
arasında bildirilmektedir.20

İlaçlara bağlı AP %0.1-2 oranında görülmektedir.3,21,22 
100 den fazla ilaç AP’ ye neden olmaktadır.10,11 İlaca bağlı 

Tablo 1: Başvuru anında ve 4. günde laboratuar verileri

LABORATUVAR TETKİKLERİ BAŞVURU 4. GÜN

WBC (N: 4.300-10.300/mm3) 13.700/mm3 7.300/mm3

Plt (N: 156.000-373.000/mm3) 271.000/mm3 384.000/mm3

Hb (N: 13.6-17.2 gr/dl) 13.1 gr/dl 13.6 gr/dl

Glukoz (N: 70-105 mg/dl) 194 mg/dl 80 mg/dl

Üre (N: 15-43 mg/dl) 29 mg/dl 12.8 mg/dl

Kreatinin (N: 0.6-1.3 mg/dl) 1.1 mg/dl 0.7 mg/dl

ALT (N: 0-40 IU/L) 25 IU/L 14 IU/L

AST (N: 10-42 IU/L) 23 IU/L 15 IU/L

T.Bilurubin ( N: 0.2-1.2 mg/dl) 0.6 mg/dl 0.6 mg/dl

ALP (N: 32-92 IU/L) 38 IU/L 38 IU/L

Na (N: 136-145 mmol/L) 131 mmol/L 139 mmol/L

K (N: 3.60-5 mmol/L) 3.96 mmol/L 3.9 mmol/L

Ca (N: 8.4-10.2 mmol/L) 8.4 mmol/L 9 mmol/L

Amilaz (N: 25-125 IU/ml) 1023 IU/ml 90 IU/ml

Total kolesterol (N: 0-200 mg/dl) 102 mg/dl

Trigliserit (N: 0-200 mg/dl) 49 mg/dl

LDH (N: 91-180 IU/L) 163 IU/L 115 IU/L
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