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in order to minimize the possibility of QT prolongation. Due to the severe
side effects and clinical results of fluoroquinolones, alternative medica-
tions should be used if possible.
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Tek doz parasetamol kullanimina bagh
inferiyor miyokart enfarktiisii

An inferior myocardial infarction due to single dose
paracetamol use
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Giris

Parasetamol oldukga etkili ve yan etkileri bakimindan giivenli gorii-
len analjezik ve antipiretik bir ajandir. Dispeptik sikayetlere daha az
neden oldugundan ve diger ilaglarla etkilesim agisindan risk olusturma-
digindan, parasetamol giinliik pratikte ¢ok fazla regete edilmekte, has-
talar tarafindan da tercih edilmektedir. Literatiirde yiiksek miktarda ali-
nan ilag dozlarinin bébrek ve karaciger toksisitesine neden olduguna
dair olgular bildirilmesine ragmen, tek doz parasetamoliin neden oldu-
gu yan etkileri bildiren olgularin sayisi olduk¢a sinirlidir. Dahasi bu yan
etkileri kardiyovaskiiler sistem bozukluklariyla iliskilendiren ¢alismalar
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yok denecek kadar az sayidadir. Sunacagimiz bu olguda alti ay arayla iki
kez, tek doz parasetamol aldiktan 15 dakika sonra gelisen miyokart
enfarktiisii (MI) irdelenecektir.

Olgu Sunumu

Kirk yasinda erkek hasta acil poliklinigimize, yirmi dakika dnce bas-
layan ve sol kola yayilan, siddetli ve sikistirici tarzdaki gogiis agrisi
sikayeti ile bagvurdu. ﬁzgegmizginde, hipertansiyonu ve diyabet tanisi
bulunmayan hastanin anamnezinde, asetil salisilik aside karsi alerjisi
oldugu ve giinde 20 adet sigara ictigi, soy gecmisinde ise 6nemli bir
hastalik dykiisiiniin olmadigi belirlendi. Acil biyokimyasinda: Glikoz: 130
mg/dl, laktat dehidrogenaz: 216 U/L, aspartat aminotransferaz: 43 U/L,
alanin aminotransferaz: 39 U/L, kreatin kinaz: 122 U/L, kreatin kinaz -MB:
22 U/L, amilaz: 279 U/L, iire: 28 mg/dl, kreatinin: 0.8 mg/dl, Na: 140
mmol/L, K+: 3.5 meq/L, Ca++: 9.5 mg/d|, total biliriibin: 0.51 mg/dL, loko-
sit: 8390 mikroL (2 saat sonra bakilan deger 15710), hematokrit: 42.8%,
hemoglobin: 12.8 gr/dL, trombosit: 175000 mikroL, sedimentasyon hizi: 2
mm/h idi. Hastanin tipik anjinal agrisinin olmasi iizerine elektrokardiyog-
rafi kaydi alindi. Elektrokardiyografisinde (EKG) saptanan DII-DIIl ve aVF
derivasyonlarinda 3 mm’lik ST elevasyonu ile DI ve aVL derivasyonlarin-
da 2 mm'lik ST depresyonu bulgulari, inferiyor Ml ile uyumluydu
(Sekil 1). Kan basinci 140/90 mmHg ve nabiz 50 atim/dk olan hasta koro-
ner yogun bakima yatirildi. Nefes darligi olmayan hastanin, yogun ank-
siyetesi ve dliim korkusu mevcuttu. Muayenede dokiintiisiiniin bulun-
madigi, cildinin oldukga soluk ve terli oldugu tespit edildi. Yakinlarindan
alinan anamnezde hastanin, agridan 15 dk dnce bas agrisi nedeni ile
500 mg parasetamol tablet ictigi, alti ay éncede 500 mg parasetamol
tablet igtikten sonra bu sekilde gégiis agrnisinin basladigi ve bes giin
kadar yogun bakimda takip edildigi 6grenildi. Hasta yakinlari o donem-
de verilen tedaviyi hatirlamadiklarini ancak hastaya koroner anjiyografi
(KAG) yapildigini ve sonucun normal ¢iktigini ifade etti. Alti ay dncesi
kayrtlara ulasildiginda klinigin benzer oldugu, agridan kisa bir siire
sonra viicutta kasint, ciltte hiperemi, dudaklarda 6dem ve nefes darlig
olustugu belirlendi. Bu semptomlarla acil poliklinigine bagvuran hasta-
nin o donemde cekilen EKG'si inferiyor Ml ile uyumlu bulunmustu (Sekil
2). 0 dénemde hastada alerjik reaksiyon gelistigi diisiinildigiinden, 80
mg Prednol (IV) ve 45.5 mg Feniramin (IV) yapilmig, kisa bir siire sonra
da agrilari gegmis ve ST rezoliisyonu saglanmigti. Troponin takiplerinde
12. saatte sinirda pozitiflegsme olmustu. Vital bulgular stabil hale gelen
hastaya kontrast alerjisi yoniinden test yapildiktan sonra KAG uygulan-
mis, sonug normal koroner anatomi olarak degerlendirilmisti.

Hasta koroner yogun bakima alindi. Bu esnada ciltte hiperemi ve
dudaklarda sisme basladi. Bu durumunda alerjik olabilecegi ihtimalini
diisiindiigiimiizden trombolitik yerine, 80 mg prednizolon (IV) ve 45.5 mg
Feniramin (IV) tedavisi uyguladik. Bu tedaviden bes dakika sonra gogiis
agnisi gegen hastanin, kontrol EKG'sinde ST elevasyonunun diizeldigi ve
Q dalgasinin olusmadigi belirlendi (Sekil 3). Takiplerinde stabil hale
gelen hastanin, iigiincii ve altinci saatte troponini negatif, 12. saatte
istenen troponin sinirda pozitif geldi. Kullanilan ilacin son kullanma
tarihi kontrol edilip sorun olmadigi belirlendi. Hasta stabillestikten sonra
yapilan ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonu %60, duvar kalinlikla-
r, kalp bosluk ¢aplari ve duvar kontraksiyonlari normal olarak degerlen-
dirildi. Yapilan efor testi normal olarak degerlendirildi. Hastanemizde
immiinoglobulin E ve triptaz diizeyleri ¢aligilamadigindan ve alerji test-
leri yapilamadigindan hastanin uygun bir merkeze basvurmasi énerile-
rek taburcu edildi.
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Sekil 1. Hastanin acilimize basvuru EKG'si
EKG - elektrokardiyografi
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Sekil 2. Hastanin 6 ay onceki basvuru EKG'si
EKG - elektrokardiyografi
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Sekil 3. Hastanin tedavi ile gogiis agris1 gectikten sonraki EKG'si
EKG - elektrokardiyografi

Tartisma

Hastada hem 6 ay 6nce, hem de acil klinigimize bagvurdugu esnada
parasetamol aldiktan sonra Ml gelistigi goz éniine alinirsa, bu durumun
parasetamolle iligkili olma ihtimali oldukga yiiksektir. Hastanin parase-
tamol alirken tereddiitii olmus, ancak bas agrisi siddetli oldugundan ve
elinde farkli bir agri kesici bulunmadigindan, parasetamol tableti kullan-
mak zorunda kalmisti. ilaci igtikten yaklasik 15 dakika sonra da hastanin
g6giis agnsi baslamist. MI'da steroid kullanimi kontrendike oldugun-
dan verilecek tedavinin ¢ok diisiiniilmesi gerekiyordu. Alti ay arayla
meydana gelen her iki olayda da EKG bulgulari ve klinik, oldukga benzer
oldugundan tani konusunda siiphelerimiz oldukga azalmisti.
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Akut koroner sendromlar ile alerjik veya hipersensitivite reaksiyon-
larinin birlikte gdriilmesi klinik pratikte gittikce artmaktadir. 1991'de
Kounis ve ark. (1) “alerjik anjina sendromunu” tarif etmistir. Braunwald
1998'de alerjik reaksiyonlarda histamin ve ldkotrienlerin koroner damar
diiz kaslarinda spazm olusturabilecegine isaret etmistir (2). Herhangi bir
alerjik maruziyet sonrasi mast hiicre aktivasyonu sonucu ortaya gikan
histamin, triptaz, lokotrienler, tromboksan gibi acia cikan bir takim
mediyatérler araciligi ile koroner vazospazm goériilebilmektedir (3).
Giinlimiizde alerjik anjina vev alerjik miyokart enfarktiisi “Kounis
Sendromu” olarak adlandirnimakta ve koroner arter spazminin sebebi
olarak kabul edilmektedir. Antibiyotik, analjezikler dahil birgok ilag,
kontrast maddeler, ar ve bécek sokmasi, insektisit maddeler ve baz
gidalar alerjik nedenli koroner vazospazm yaparak Kounis sendromuna
neden olabilmektedir (4-6). Prednol ve antihistaminiklerle vazospazm
diizelmekte ve klinik cevap alinabilinmektedir (7). Hastaligin iki varyanti
bilinmektedir. ilkinde normal koroner arterli ve kardiyak risk faktorleri
bulunmayan hastalarda, alerjik reaksiyon sonrasinda koroner spazm
olmasi, ikinci tipinde ise dncesinde olan bir ateromatdz plak zemininde
geligen alerjik reaksiyonun plakta erozyon veya riiptiir yapip akut miyo-
kart enfarktiisiine sebep olmasidir.

Sundugumuz bu vaka Kounis sendromu tip 1 ile uyumludur.
Literatiirde, birgok ilaca bagl olarak Kounis sendromu gelistigi bildiril-
mesine ragmen parasetamole bagh geligsen bir olgu bildirimine rastla-
madik. Bu nedenle olgumuz ayrica bir 6nem arz etmektedir.

Sonug

Sunulan olguda oldugu gibi parasetamol gibi giivenilir bir ilag alimi
bile agir sonuglar dogurabilir. Olgumuzda goriildiigii gibi anamnezin ne
kadar dnemli oldugu bir kez daha ortaya konmustur. Bu nedenle anam-
nez detayl alinmali, hastalara kapsamli ve biitiinciil yaklagilimalidir.
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