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Parasetamole Bagh Akut Pankreatit: Olgu Sunumu
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Ozet

Akut pankreatit (AP) tipik olarak karin agrisi ile baslayan ve genellikle
pankreasin inflamatuvar hastaligi sonucu kan ve idrarda pankreas
enzimlerinin yUksekligi ile birlikte seyreden akut bir klinik tablodur.
AP morbiditesi ve mortalitesi yilksek olan bir hastaliktir. llaclar,
alkol ve safra kesesi taslarindan sonra akut pankreatite yol acan en
sik sebeplerdendir. Agn kesici ve antipiretik ilaglardan parasetamol
tUm dlnyada ve Ulkemizde yaygin olarak kullaniimaktadir. Hastaligin
ciddiyeti dustnuldiginde ve parasetamoltn kullaniminin yayginhgi
dikkate alindiginda, AP’ |i hastalarda neden arastirilirken bu ilacin
kullaniminin da akilda tutulmasi gerektigine dikkat cekilmistir. Bu
yazida, 6z kiyim amagli yliksek doz parasetamol alan ve klinik izleminde
AP gelisen 18 yasinda bayan hastayr sunmayi amacladik.
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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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Giris

Parasetamol tUm dlnyada ve Ulkemizde oldukca yaygin
olarak kullanilmaktadir.” Bu grup ilaglara kolay ulasilabil-
mesi ve ucuz olmalar 6z kiyim amacli sik kullaniimalarina
sebep olmaktadir.? Bu ilaglarin en sik yan etkileri gast-
rointestinal sistem Uzerine olmakla beraber, literatlrde
nadir olarak da AP yaptiklar bildirilmistir.®® AP etiyoloji-

sinde biliyer sistem hastaliklar (yaklasik % 40) ve alkol
(yaklasik % 35) en sik etkenler iken, ilaclarinda (yaklasik
% 2) AP yaptigi bilinmektedir. 100" den fazla farmakolo-
jik ajaninda AP’ e yol agabilecegi bildirilmistir. Bu ajanlar
arasinda azotioprin, tiazid, furosemid, valproik asit, H2
reseptor antagonistleri, tetrasiklin, silfonamidler, met-
ranidazol, kortikosteroidler ve dstrojenler en sik rastlani-
lanlardir.’®" Bu yazida, nadir gorilmesi sebebiyle ylksek
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doz parasetamol alimina bagh AP gelisen olguyu sunma-
yl amacladik.

Olgu Sunumu

18 yasinda bayan hasta. Oz kiyim amacli ilac iciminden
(parasetamol 8 gram) yaklasik 12 saat sonra baslayan ku-
sak tarzinda karin agrisi, bulanti ve kusma yakinmalariyla
acil servisimize basvurdu. Hastada alkol alimi, psikiyatrik
hastallk ve pankreatit oykUsl yoktu. Aile anamnezinde
de pankreatit dykUsu yoktu. Fizik muayenesinde genel
durumu iyi, biling acik, TA: 140/90 mm/Hg, nabiz: 72/da-
kika, solunum sayisi: 16/dk, ates: 36,8 °C, sistem mua-
yenelerinde epigastrik bdlgede hassasiyet disinda 6zellik
yoktu.

Laboratuar tetkiklerinde WBC: 13700/mm?, PIt: 271000/
mm?, Hb: 13.1gr/dl, Glikoz: 194 mg/dl, Ure: 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
saptandi. (Tablo 1) Batin ultrasonografisinde pankreas
kuyruk kesimi 6demli gérinimde ve perisplenik minimal
serbest mayi izlendi.

Tablo 1: Basvuru aninda ve 4. glinde laboratuar verileri

LABORATUVAR TETKIKLERI BASVURU 4. GUN
WBC (N: 4.300-10.300/mm?) 13.700/mm?3 7.300/mm?
PIt (N: 156.000-373.000/mm?) 271.000/mm? 384.000/mm?
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
Ure (N: 15-43 mg/dl) 29 mg/d| 12.8 mg/d|
Kreatinin (N: 0.6-1.3 mg/dl) 1.1 mg/dl 0.7 mg/d|
ALT (N: 0-40 IU/L) 251U/L 14 1U/L
AST (N: 10-42 IU/L) 23 1U/L 15 1U/L
T.Bilurubin ( N: 0.2-1.2 mg/dl) 0.6 mg/dl 0.6 mg/dl
ALP(N: 32-92 1U/L) 38 1U/L 38 1U/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 1U/ml) 1023 1U/ml 90 1U/ml
Total kolesterol (N: 0-200 mg/dl) 102 mg/d|

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

LDH (N: 91-180 1U/L) 163 IU/L 115 1U/L

Batin tomografisinde pankreas ddemli goriinimde izlen-
di, safra kesesinde ve koledokta ¢zellik saptanmadi. Has-
ta parasetamole bagl AP on tanisiyla klinigimize interne
edildi.

Hastaya mide lavaji yapildi ve nazogastrik sondadan aktif
komur tedavisi uygulandi. N-Asetilsistein tedavi protoko-
lu ve parenteral destek tedavisi uygulandi. Oral alim kesi-
lerek sivi ve elektrolit tedavisi dizenlendi. 48. saatte ya-
pilan hesaplama ile Ranson skoru 0 olarak hesaplandi ve
hafif akut pankreatit olarak degerlendirildi. Takiplerinde
72. saatte amilaz degeri normal sinirlara geriledi. Hastaya
pankreatitin morbidite ve mortalite riski nedeniyle tekrar
parasetamol verilmedi. Hastanin AP etiyolojisine yonelik
baska bir risk faktord olmamasi nedeni ile parasetamole
bagli AP tanisi dogruland.

Takibinin 4.ginlU hastanin genel durumunda dizelme,
semptomlarinda gerileme ve laboratuvar degerlerinin ta-
mamen normal dizeylere gerilemesi lzerine psikiyatrik
destek Onerilerek taburcu edildi. Hastanin 6 ay sonraki
kontrolliinde tim laboratuar tetkikleri ve batin USG’si nor-
mal olarak degerlendirildi.

Tartisma

AP, pankreas dokusunun degisik derecelerde etkilendi-
§i, geri donlisUmlU, lokal doku veya organ sistemlerinin
istirak ettigi inflamatuvar proces olarak tanimlanmakta-
dir.’213 Klinik olarak AP, karin agrisi ile birlikte serumda
amilaz ve/veya lipazin normalin 3 kati ylUkselmesi ile
tanimlanir.’™' AP’ nin yillik insidansi 100.000'de 5-80
kisi arasindadir. Alkol ve safra taslari, AP’ nin iki en sik
etiyolojik nedenidir. AP’ nin diger nedenleri endoskopik
retrograd pankreatografi, travma, ilaglar, enfeksiyonlar,
hiperkalsemi, hiperlipidemi, timaorler ve cerrahi girisim-
lerdir. idiopatik AP ise nedenin ortaya konamadigi du-
rumlari tanimlar.’®'” AP ranson kriterlerine gére %70-80
hafif, %20-30 siddetli olarak gorilmektedir.’®'® AP potan-
siyel olarak fatal bir hastalik olup, mortalite % 2.1- 7.8
arasinda bildirilmektedir.2°

ilaclara bagli AP %0.1-2 oraninda goriilmektedir.3222
100 den fazla ilac AP’ ye neden olmaktadir.™" [laca bagli
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AP’ nin mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Genel
olarak bazi mekanizmalar 6ne surtlmektedir. Bu meka-
nizmalar pankreatik kanal tikanikligi, sitotoksik ve meta-
bolik etkileri, toksik metabolit birikimi ve asir duyarhlik
reaksiyonudur.2"2 |laca bagli AP tanisi icin ilacin tekrar
verilmesi ve amilazinda tekrar ylkselmesi gerekmek-
tedir.®12122 Ancak AP’ nin morbidite ve mortalite riski
nedeniyle hastamiza parasetamol tekrar veriimemistir.
Diger pankreatit sebepleri dislandiktan sonra ilaca bagli
AP tanisi konulmustur.

Parasetamole bagh AP nadir de olsa gortlmektedir.5® Te-
rapotik parasetamol dozu 4 saatte bir 10-20 mg/kg'dir.
Toksisite ise 140 mg/kg Uzerinde veya eriskinde 6-10
gram Uzerinde doz aliminda olusur.?* Olgumuz 50 kg
agirhginda oldugundan toksik dozda ilag almistir. Parase-
tamol genellikle karaciger toksisitesi ile bilinmektedir?,
ancak vyapilan calismalarda hiperamilazemiye ve nadir
olarak AP’ ye neden oldugu gortlmektedir.” 814 para-
setamol intoksikasyonunu deg@erlendiren bir calismada;
246 olguda hiperamilazemi, 8 olguda AP gorilmUstir.”
Parasetamol toksisitesinde mide lavajl, aktif kémur ve
N-Asetilsistein  uygulanmaktadir.?® Literatlrdeki ilaca
bagl AP olgularin ¢ogu ilaclarin ginltk alinan dozlarina
bagli bildirilmis olup daha az oranlarda intihar amach yUk-
sek doz ilac alimlarina bagh vakalar da vardir. Akut doz
asiminin en yaygin toksik etkileri gastrointestinal sistem
ve santral sinir sistemi tizerinedir. Ozellikle bu hastalarda
bulanti, kusma ve karin agrisi sik gorulir, ancak bu bulgu-
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