
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 kullanımına bağlı 
inferiyor miyokart enfarktüsü 

An inferior myocardial infarction due to single dose 
paracetamol use
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Giriş

Parasetamol oldukça etkili ve yan etkileri bakımından güvenli görü-
len analjezik ve antipiretik bir ajandır. Dispeptik şikayetlere daha az 
neden olduğundan ve diğer ilaçlarla etkileşim açısından risk oluşturma-
dığından, parasetamol günlük pratikte çok fazla reçete edilmekte, has-
talar tarafından da tercih edilmektedir. Literatürde yüksek miktarda alı-
nan ilaç dozlarının böbrek ve karaciğer toksisitesine neden olduğuna 
dair olgular bildirilmesine rağmen, tek doz parasetamolün neden oldu-
ğu yan etkileri bildiren olguların sayısı oldukça sınırlıdır. Dahası bu yan 
etkileri kardiyovasküler sistem bozukluklarıyla ilişkilendiren çalışmalar 

yok denecek kadar az sayıdadır. Sunacağımız bu olguda altı ay arayla iki 
kez, tek doz parasetamol aldıktan 15 dakika sonra gelişen miyokart 
enfarktüsü (MI) irdelenecektir.

Olgu Sunumu

Kırk yaşında erkek hasta acil polikliniğimize, yirmi dakika önce baş-
layan ve sol kola yayılan, şiddetli ve sıkıştırıcı tarzdaki göğüs ağrısı 
şikayeti ile başvurdu. Özgeçmişinde, hipertansiyonu ve diyabet tanısı 
bulunmayan hastanın anamnezinde, asetil salisilik aside karşı alerjisi 
olduğu ve günde 20 adet sigara içtiği, soy geçmişinde ise önemli bir 
hastalık öyküsünün olmadığı belirlendi. Acil biyokimyasında: 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, üre: 28 mg/dl, kreatinin: 0.8 mg/dl, Na: 140 
mmol/L, K+: 3.5 meq/L, Ca++: 9.5 mg/dl, total bilirübin: 0.51 mg/dL, löko-
sit: 8390 mikroL (2 saat sonra bakılan değer 15710), hematokrit: 42.8%, 
hemoglobin: 12.8 gr/dL, trombosit: 175000 mikroL, sedimentasyon hızı: 2 
mm/h idi. Hastanın tipik anjinal ağrısının olması üzerine elektrokardiyog-
rafi kaydı alındı. Elektrokardiyografisinde (EKG) saptanan DII-DIII ve aVF 
derivasyonlarında 3 mm’lik ST elevasyonu ile DI ve aVL derivasyonların-
da 2 mm’lik ST depresyonu bulguları, inferiyor MI ile uyumluydu  
(Şekil 1). Kan basıncı 140/90 mmHg ve nabız 50 atım/dk olan hasta koro-
ner yoğun bakıma yatırıldı. Nefes darlığı olmayan hastanın, yoğun ank-
siyetesi ve ölüm korkusu mevcuttu. Muayenede döküntüsünün bulun-
madığı, cildinin oldukça soluk ve terli olduğu tespit edildi. Yakınlarından 
alınan anamnezde hastanın, ağrıdan 15 dk önce baş ağrısı nedeni ile 
500 mg parasetamol tablet içtiği, altı ay öncede 500 mg parasetamol 
tablet içtikten sonra bu şekilde göğüs ağrısının başladığı ve beş gün 
kadar yoğun bakımda takip edildiği öğrenildi. Hasta yakınları o dönem-
de verilen tedaviyi hatırlamadıklarını ancak hastaya koroner anjiyografi 
(KAG) yapıldığını ve sonucun normal çıktığını ifade etti. Altı ay öncesi 
kayıtlara ulaşıldığında kliniğin benzer olduğu, ağrıdan kısa bir süre 
sonra vücutta kaşıntı, ciltte hiperemi, dudaklarda ödem ve nefes darlığı 
oluştuğu belirlendi. Bu semptomlarla acil polikliniğine başvuran hasta-
nın o dönemde çekilen EKG’si inferiyor MI ile uyumlu bulunmuştu (Şekil 
2). O dönemde hastada alerjik reaksiyon geliştiği düşünüldüğünden, 80 
mg Prednol (IV) ve 45.5 mg Feniramin (IV) yapılmış, kısa bir süre sonra 
da ağrıları geçmiş ve ST rezolüsyonu sağlanmıştı. Troponin takiplerinde 
12. saatte sınırda pozitifleşme olmuştu. Vital bulguları stabil hale gelen 
hastaya kontrast alerjisi yönünden test yapıldıktan sonra KAG uygulan-
mış, sonuç normal koroner anatomi olarak değerlendirilmişti. 

Hasta koroner yoğun bakıma alındı. Bu esnada ciltte hiperemi ve 
dudaklarda şişme başladı. Bu durumunda alerjik olabileceği ihtimalini 
düşündüğümüzden trombolitik yerine, 80 mg prednizolon (IV) ve 45.5 mg 
Feniramin (IV) tedavisi uyguladık. Bu tedaviden beş dakika sonra göğüs 
ağrısı geçen hastanın, kontrol EKG’sinde ST elevasyonunun düzeldiği ve 
Q dalgasının oluşmadığı belirlendi (Şekil 3). Takiplerinde stabil hale 
gelen hastanın, üçüncü ve altıncı saatte troponini negatif, 12. saatte 
istenen troponin sınırda pozitif geldi. Kullanılan ilacın son kullanma 
tarihi kontrol edilip sorun olmadığı belirlendi. Hasta stabilleştikten sonra 
yapılan ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonu %60, duvar kalınlıkla-
rı, kalp boşluk çapları ve duvar kontraksiyonları normal olarak değerlen-
dirildi. Yapılan efor testi normal olarak değerlendirildi. Hastanemizde 
immünoglobulin E ve triptaz düzeyleri çalışılamadığından ve alerji test-
leri yapılamadığından hastanın uygun bir merkeze başvurması önerile-
rek taburcu edildi.
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Tartışma

Hastada hem 6 ay önce, hem de acil kliniğimize başvurduğu esnada 
parasetamol aldıktan sonra MI geliştiği göz önüne alınırsa, bu durumun 
parasetamolle ilişkili olma ihtimali oldukça yüksektir. Hastanın parase-
tamol alırken tereddütü olmuş, ancak baş ağrısı şiddetli olduğundan ve 
elinde farklı bir ağrı kesici bulunmadığından, parasetamol tableti kullan-
mak zorunda kalmıştı. İlacı içtikten yaklaşık 15 dakika sonra da hastanın 
göğüs ağrısı başlamıştı. MI’da steroid kullanımı kontrendike olduğun-
dan verilecek tedavinin çok düşünülmesi gerekiyordu. Altı ay arayla 
meydana gelen her iki olayda da EKG bulguları ve klinik, oldukça benzer 
olduğundan tanı konusunda şüphelerimiz oldukça azalmıştı. 

Akut koroner sendromlar ile alerjik veya hipersensitivite reaksiyon-
larının birlikte görülmesi klinik pratikte gittikçe artmaktadır. 1991’de 
Kounis ve ark. (1) “alerjik anjina sendromunu” tarif etmiştir. Braunwald 
1998’de alerjik reaksiyonlarda histamin ve lökotrienlerin koroner damar 
düz kaslarında spazm oluşturabileceğine işaret etmiştir (2). Herhangi bir 
alerjik maruziyet sonrası mast hücre aktivasyonu sonucu ortaya çıkan 
histamin, triptaz, lökotrienler, tromboksan gibi açığa çıkan bir takım 
mediyatörler aracılığı ile koroner vazospazm görülebilmektedir (3). 
Günümüzde alerjik anjina vev alerjik miyokart enfarktüsü “Kounis 
Sendromu” olarak adlandırılmakta ve koroner arter spazmının sebebi 
olarak kabul edilmektedir. Antibiyotik, analjezikler dâhil birçok ilaç, 
kontrast maddeler, arı ve böcek sokması, insektisit maddeler ve bazı 
gıdalar alerjik nedenli koroner vazospazm yaparak Kounis sendromuna 
neden olabilmektedir (4-6). Prednol ve antihistaminiklerle vazospazm 
düzelmekte ve klinik cevap alınabilinmektedir (7). Hastalığın iki varyantı 
bilinmektedir. İlkinde normal koroner arterli ve kardiyak risk faktörleri 
bulunmayan hastalarda, alerjik reaksiyon sonrasında koroner spazm 
olması, ikinci tipinde ise öncesinde olan bir ateromatöz plak zemininde 
gelişen alerjik reaksiyonun plakta erozyon veya rüptür yapıp akut miyo-
kart enfarktüsüne sebep olmasıdır.

Sunduğumuz bu vaka Kounis sendromu tip 1 ile uyumludur. 
Literatürde, birçok ilaca bağlı olarak Kounis sendromu geliştiği bildiril-
mesine rağmen parasetamole bağlı gelişen bir olgu bildirimine rastla-
madık. Bu nedenle olgumuz ayrıca bir önem arz etmektedir.

Sonuç

Sunulan olguda olduğu gibi parasetamol gibi güvenilir bir ilaç alımı 
bile ağır sonuçlar doğurabilir. Olgumuzda görüldüğü gibi anamnezin ne 
kadar önemli olduğu bir kez daha ortaya konmuştur. Bu nedenle anam-
nez detaylı alınmalı, hastalara kapsamlı ve bütüncül yaklaşılmalıdır. 
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Şekil 1. Hastanın acilimize başvuru EKG’si
EKG - elektrokardiyografi

Şekil 2. Hastanın 6 ay önceki  başvuru EKG’si
EKG - elektrokardiyografi

Şekil 3. Hastanın tedavi ile göğüs ağrısı geçtikten sonraki EKG’si 
EKG - elektrokardiyografi
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