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Zehirlenme çocuklarýn sýk karþýlaþtýðý týbbi problemlerden
biridir. Oldukça ciddi ve hayatý tehdit edici komplikasyon-

lara yol açabilirler. Bu nedenle zamanýnda teþhis edilerek
tedavi edilmesi hayat kurtarýcýdýr. Bu yazýda çocuklarda sýk
rastlanan zehirlenmeler ve tedavileri üzerinde durulmuþtur.

ASETAMÝNOFEN

Asetaminofen çocuklar için etkin ve güvenilir bir aðrý kesici,
ateþ düþürücü ilaç olduðundan yaygýn olarak kullanýlmaktadýr.
Asetaminofen primer olarak sülfat ve glukoronid konjugas-
yonuyla metabolize olur. Ýlacýn yaklaþýk %5-10'u sitokrom P-
450 baðýmlý yol ile toksik, elektrofilik metabolit olan N-asetil-
p-benzokinonimine (NAPQI) dönüþtürülür. Bu metabolit glu-
tatyon tarafýndan detoksifiye edilerek idrar ya da safra ile atýlýr.
Fakat detoksifiye edilemez ise hepatositlere baðlanarak
nekroza sebep olur. Toksik dozu 150 mg/kg/gün'dür. Hepatik
enzim aktivitesindeki farklýlýklar, malnütrisyon, ilaç etkileþim-
leri, beraberinde bulunan viral infeksiyonlar, diabetes mellitus
ve obesite asetaminofen toksisite riskini artýrabilir.
Hepatotoksik reaksiyon için aile öyküsü olan çocuklar daha
yüksek risk altýndadýrlar. 

Klinik Tablo

Zehirlenme belirtileri tipik olarak dört döneme ayrýlýr. 

1. Dönem: Ýlaç alýndýktan 12-24 saat içinde iþtahsýzlýk, bulan-
tý, kusma ve solukluk görülür. Bu bulgular saptandýðýnda ase-
taminofenin ilave dozlarý verilebilir. 

2. Dönem: Ýlk dönem bulgularý kaybolur. Sað üst kadranda
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aðrý ve hassasiyet, hepatomegali ve bazý hastalarda
oligüri ortaya çýkar. Bilirubin ve karaciðer enzim
seviyeleri yükselir, protrombin zamaný uzar. 

3. Dönem: Ýþtahsýzlýk, bulantý, kusma tekrar ortaya
çýkar. Hipoglisemi, sarýlýk, koagülopati ve ense-
falopati gibi karaciðer yetmezliði bulgularý saptanýr.
Renal yetmezlik ve kardiyomyopati geliþebilir. 

4. Dönem: Karaciðer yetmezliði bulgularýnýn
düzeldiði ya da ilerleyerek ölümle sonuçlandýðý
dönemdir. 

Tedavi

Asetaminofen alýmýndan 6-8 saat sonra tedaviye
baþlanmýþsa öncelikle aktif kömür verilir,
beraberinde ikinci bir toksin alýnmamýþsa doz tekrar
edilmemelidir. N-asetil sistein oral olarak 140
mg/kg dozunda verilir. Ýlaç düzeyi toksik sýnýrlarda
ise vaka hastaneye kabul edilerek 4 saat ara ile 70
mg/kg/doz olmak üzere toplam 17 doz uygulanýr.
Dört saatten daha kýsa sürede baþvuran hastalarda,
4. saatte ilaç düzeyine bakýlarak antidot tedavisinin
baþlatýlýp baþlatýlmayacaðýna karar verilir. Tam kan
sayýmý, karaciðer ve böbrek fonksiyon testleri yakýn-
dan izlenir. Yirmidört saatten daha uzun sürede
baþvuran hastalar için tedavi tartýþmalýdýr. Asetami-
nofen 150 mg/kg/gün dozunda 1-2 gün alýnmýþsa
ya da ilaç düzeyi 10 µg/ml'nin üzerinde ise tedavi
uygulanmalýdýr.

ASPÝRÝN

Antiinflamatuvar, aðrý kesici, ateþ düþürücü olarak
ve trombozlarýn önlenmesinde kullanýlýr. Vücuttan
atýlým özelliðine baðlý olarak ilaç dozundaki artýþlar
serum salisilat konsantrasyonunun orantýsýz artýþýna
neden olur. Bu durum kronik salisilat intoksikas-
yonu ile sonuçlanýr. Kronik salisilizm; ateþ, kusma
ve takipne gibi özgül olmayan belirtilerle karakterize
olduðu için taný gecikebilir. Toksik dozu 150 mg/kg
/gün'ün üstüdür. 150-300 mg/kg/gün düzeylerinde
hafif-orta toksisite, 300-500 mg/kg/gün düzey-
lerinde ciddi toksisite sözkonusudur. Salisilatlar
solunum merkezini uyararak hiperventilasyon ve
respiratuvar alkaloza neden olurlar. Vücut bu duru-
mu bikarbonat, sodyum ve potasyum iyonlarý ile su
atýlýmýný artýrarak dengelemeye çalýþýr. Sonuç olarak
elektrolit dengesizliði, dehidratasyon ve metabolik
asidoz ortaya çýkar. Çocuklarda metabolik asidoz

daha hýzlý ortaya çýkabilir ve salisilat iyonunun kan-
beyin engeli geçiþini artýrarak nörolojik komplikas-
yonlara yol açabilir. Bu nedenle çocuklarda eriþkin-
lere göre düþük salisilat konsantrasyonlarýnda bile
daha etkili tedavi uygulanmalýdýr. 

Klinik Tablo

Alýnan salisilat dozuna baðlý olarak 3 farklý tablo
gözlenebilir.

Hafif: Bulantý, kusma, epigastrik aðrý, tinnitus.

Orta: Ateþ yükselmesi, hiperventilasyon, dehidra-
tasyon, iþitme kaybý, respiratuvar alkaloz ile
metabolik asidoz birlikteliði. Çocuklarda belirgin
olarak metabolik asidoz gözlenir. 

Ciddi: Hipokalemi, hiponatremi, hipernatremi,
hipoglisemi, hiperglisemi, konfüzyon, deliryum,
koma, konvülsiyon gözlenebilir. Eðer asidoz düzelti-
lirse genellikle sanral sinir sistemi belirtileri kay-
bolur. Nadiren renal yetmezlik, pulmoner ödem ve
kardiyovasküler kollaps ortaya çýkabilir. 

Tedavi

Yaþamsal destek saðlandýktan sonra mide yýkama
iþlemi yapýlmalýdýr. Ýlk bir saat içinde yapýlýrsa çok
etkilidir. Fakat özellikle enterik kaplý tabletlerin
alýnýmýnda bu süre uzatýlabilir. Çünkü bazý vakalarda
enterik kaplý aspirinin yüksek dozda alýmýndan 8
saat sonra bile serum salisilat konsantrasyonu sap-
tanamayabilir. Tekrarlayan dozlarda aktif kömür
verilmesi de tavsiye edilmektedir. Dehidratasyon,
elektrolit bozukluklarý ve asit-baz dengesi düzel-
tilmelidir. Aspirinin uzun sürede emilim riskinden
dolayý kan düzeyleri zirve konsantrasyonu saðlanýn-
caya kadar her 2-3 saatte bir izlenmelidir. Ýdrar alka-
linizasyonu orta derecede salisilat intoksikas-
yonunda önerilir. NaHCO3 verilerek idrar Ph'ý 7.5-
8.5 arasýnda tutulmalýdýr. Arterial Ph 7.6'nýn üzerine
çýkmamalýdýr. Hipokalemi varlýðýnda idrar alkalini-
zasyonu çok zor olacaðýndan, potasyum düzeyleri
yakýndan izlenmeli ve gerekiyorsa desteklenmelidir.
Ciddi intoksikasyon olgularýnda hemodiyaliz ve
hemoperfüzyon uygulanabilir. Hemoperfüzyon ile
vücuttan atýlabilen salisilat miktarý daha yüksek
olmasýna raðmen sývý, asit-baz ve elektrolit bozuk-
luklarýný düzeltemediði için hemodiyaliz tercih edilir.
Hemodiyaliz endikasyonlarý renal yetmezlik, konjes-
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tif kalp yetmezliði, kardiyojenik olmayan pulmoner
ödem, asidozun düzeltilmesine raðmen nörolojik
komplikasyonlarýn devam etmesi, idrar alkalinizas-
yonu ile düzeltilemeyen yüksek salisilat düzeyleri,
standart tedaviye raðmen klinik kötüleþmedir. 

ANTÝHÝSTAMÝNÝK ZEHÝRLENMELERÝ

Antihistaminikler çocuklarda allerjik hastalýklarýn ve
uyku bozukluklarýnýn tedavisinde kullanýlmaktadýr.
Birçok öksürük þurubu ve soðuk algýnlýðý ilaçlarýnda
baþka maddelerle birlikte bulunurlar. Terapötik
dozlarda santral sinir sistemi depresyonuna, yüksek
dozlarda stimülasyonuna neden olur. Etkileri
antikolinerjik ve sempatomimetiktir.

Klinik Tablo

Aðýz kuruluðu, yüzde kýzarýklýk, midriyasis, taþikardi;
aðýr olgularda aritmi, tremor, halüsinasyonlar ve
tonik klonik konvülsiyonlar gözlenir. Antihistaminik
intoksikasyonu solunum depresyonuna, koma,
kardiyovasküler kollaps ve ölüme neden olabilir.

Tedavi

Yaþamsal destek saðlandýktan sonra mide yýkanýr ve
aktif kömür verilir. Yavaþ salýnýmlý preparatlarýn tok-
sik dozda alýnýmýnda baðýrsak yýkamasý etkili olabilir.
Konvülsiyonlarýn kontrolü için diazepam tercih
edilmelidir. Literatürde 7 aylýk bir infantta antihista-
miniklerin neden olduðu koma tedavisinde bezo-
diazepin reseptör antogonisti olan flumazenil kul-
lanýmý bildirilmiþtir. Antikolinerjik toksidrom tablosu
olan vakalarda fizostigmin kardiyak ritm monitörize
edilerek verilmelidir. Ciddi hipertermi için soðuk
uygulamasý yapýlmalýdýr. Antihistaminiklerin plazma
proteinlerine baðlanma oranýnýn yüksek olmasý ve
daðýlým hacimlerinin geniþ olmasýndan dolayý diya-
liz ve hemoperfüzyonun etkinliði azdýr. 

ORGANOFOSFAT ZEHÝRLENMELERÝ 

Tarým koruma ilacý olarak kullanýlan organofosfatlar
yüksek morbidite ve mortalite ile seyreden kaza ve
intihar nedenli zehirlenmelerin artan bir nedenidir.
Bu maddeler kolinerjik sinapslarda asetilkolineste-
razý inhibe ederek etki gösterirler. Zehirlenme aðýz,
solunum ve deri yoluyla olur. Akut organik fosfor
zehirlenmesinde hayatý tehdit edici kolinerjik kriz ve

bazen intermediate sendrom (IS) ortaya çýkabilir. IS
zehirlenmenin ciddiyeti ile ilgilidir. En önemli
baþlangýç bulgusu solunum yetmezliðidir. Sýklýkla
fasikülasyonlarý izleyen kas zayýflýðý extremiteler,
boyun, gözler ve solunum sisteminde ortaya çýkar.
Dil, damak ve farinks bu durumdan etkilenerek
hava yolu obstrüksiyonuna sebep olabilir. Solunum
depresyonu varsa mekanik ventilasyon gerekebilir. 

Klinik Tablo

Zehirlenme bulgularý genellikle temas sonrasý ilk 12
saat boyunca ortaya çýkar. Muskarinik etkiler þu
belirtilerle ortaya çýkar:

• Terleme

• Gastrointestinal belirtiler (bulantý, kusma, karýn
aðrýsý, ishal)

• Ýdrar inkontinansý

• Miyosis, bulanýk görme

• Tükrük, gözyaþý, ter ve solunum yollarýndaki
bezlerde sekresyon artýþý 

• Bronkospazm, ciddi vakalarda pulmoner ödem

• Bradikardi 

Nikotinik etkilere baðlý olarak çizgili kaslarda
fasikülasyonlar ve paraliziler ortaya çýkabilir. 

Merkezi sinir sisteminin etkilenmesi sonucu
baþaðrýsý, ataksi, konvülsiyonlar ve solunum-
dolaþým merkezlerinin baskýlanmasý sonucu koma
görülür.

Tedavi

Yaþamsal bulgular deðerlendirilip gerekli destek
saðlanýr. Toksik madde aðýz yoluyla alýnmýþsa mide
yýkanmalý ve aktif kömür verilmelidir. Deri temasý
olmuþsa, kontamine elbiseler çýkarýlarak plastik tor-
bada saklanmalý, cilt sabunlu su ile yýkanmalýdýr.
Arýndýrma iþlemleri tamamlandýktan sonra antidot
tedavisi uygulanmalýdýr. Atropin sülfat önce 0.05
mg/kg/doz (maksimum 2-5 mg/doz) i.v verilir. Bu
doz sekresyonlar ve akciðer ralleri ortadan kaybo-
luncaya kadar 10-30 dakika aralarla tekrarlan-
malýdýr. Ciddi zehirlenmelerde atropinizasyon uygu-
landýktan sonra pralidoksim (PAM) tedaviye eklen-
melidir. Pralidoksim organik fosfor zehirlenmesinde
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inhibe olmuþ asetil kolin esterazýn reaktivasyonu
için kullanýlan antidottur. 25-50 mg/kg/doz 250 cc
serum fizyolojik içinde 30-60 dakikada i.v infüzyon
þeklinde verilir. Eðer kas güçsüzlüðü ve fasikülas-
yonlar devam ediyorsa 1 saat sonra ve 6-8 saat
aralarla doz tekrarlanabilir. 

TRÝSÝKLÝK ANTÝDEPRESANLARLA OLAN
ZEHÝRLENMELER 

Trisiklik antidepresanlar genellikle depresyon
tedavisinde ve birçok bozuklukta kullanýlýr. Bunlar
dikkat eksikliði hiperaktivite sendromu, migren
baþaðrýlarý, nöropatik aðrý, siklik kusma sendromu,
nokturnal enürezis ve uyku bozukluklarýdýr. Toksik
etkiler genellikle ilacýn alýnmasýný izleyen 4 saat
içerisinde ortaya çýkar. Ýlacýn 10-20 mg/kg dozunda
alýnmasý, koma ve kardiyovasküler semptomlarýn
eþlik ettiði orta-ciddi maruziyeti gösterir. 35-50
mg/kg dozundaki düzeyler ölümle sonuçlanabilir.

Klinik Tablo

Klinik toksisite 3 major yan etki sonucu ortaya çýkar. 

• Antikolinerjik etkiler. 

• Postgangliyonik sinapslarda norepinefrin geri
alýnýmýnýn inhibe edilmesi.

• Direk sodyum kanal blokajý ve miyokard üzerine
kinidin benzeri etkiler. 

Hastalar aritmi geliþmeden önce santral sinir siste-
mi stimülasyonu bulgularý ile baþvurabilirler. Bunlar
ajitasyon, huzursuzluk, konfüzyon, delirium, halüsi-
nasyonlar, koreoatetoz, hiperaktivite, nöbetler ve
hiperpireksi olup, muhtemelen ilacýn antikolinerjik
etkilerinin sonucu geliþir. Ýlacýn alýmýndan sonraki
erken dönemlerde aþýrý norepinefrin düzeyine baðlý
olarak sinüs taþikardisi, hipertansiyon ve supra-
ventriküler taþikardi geliþebilir. Trisiklik antidepre-
sanlar tarafýndan norepinefrinin nöronlara geri
alýnýmý inhibe edilip, salýnan norepinefrin katekol-o-
metil transferaz ve monoamin oksidaz enzimleri ile
yýkýldýðýndan dolayý katekolamin eksikliði geliþir. Bu
nedenle bu etkiler kýsa sürelidir. Alfa-adrenerjik
blokaj sonucu hipotansiyon geliþebilir. Trisiklik anti-
deprasanlarýn primer toksisitesi beyin ve miyokard
dokusunda hýzlý sodyum kanallarýnýn inhibe edilme-
si ile ortaya çýkar. Bu inhibisyon intraventriküler ile-
timi yavaþlatarak QRS aralýðýnýn uzamasýna neden

olur. QRS aralýðýnýn 0.1 sn'in üzerinde olmasý belir-
gin morbidite ve mortalite ile iliþkilidir. Ýletimdeki
gecikme komplet kalp bloðu ile de sonuçlanabilir.

Tedavi

Solunum ve dolaþým desteði saðlanarak sürekli
EKG monitörizasyonu yapýlmalýdýr. Mide yýkanarak
aktif kömür verilmelidir. Trisiklik antidepresanlar
gastrointestinal sistem motilitesini yavaþlatýrlar. Bu
nedenle mide yýkamasý toksik madde alýmýndan
sonra 12 saat geçmiþ olsa bile düþünülmelidir.
Aritmiler NaHCO3 ile tedavi edilmelidir. 1-2 mEq/kg
NaHCO3 bolus infüzyonu EKG monitörize edilerek
verilmelidir. Bolus NaHCO3 tedavisinden sonra
serum Ph'ýnýn 7.45-7.55 arasýnda tutulmasý he-
deflenerek bikarbonat infüzyonu uygulanabilir.
Ventriküler aritmiler NaHCO3 tedavisine cevap ver-
mezse lidokain düþünülebilir. Grup Ia (kinidin,
prokainamid) ve grup Ic (flecainide, propafenon)
antiaritmikler kardiyak toksisiteyi alevlendirebilecek-
leri için kontrendikedirler. Grup III (amiodaron,
sotalol) QT aralýðýný uzattýklarý için kullanýlmazlar.
Hipotansiyon varsa 10 ml/kg dozunda serum fiz-
yolojik boluslarý verilmelidir. Bu dönemde hasta pul-
moner ödem açýsýndan yakýndan izlenmelidir.
Trisiklik antidepresanlar, norepinefrinin nöromüs-
küler kavþaða geri alýnýmýný inhibe ettikleri için
katekolamin eksikliðine yol açarlar. Yeterli vasküler
tonusu ve kan basýncýný saðlayabilmek için vazo-
pressörlere ihtiyaç duyulabilir. Norepinefrin ve
epinefrin etkili olabilir. Eðer vazopressörler yetersiz
kalýrsa, ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
ve kardiyopulmoner bypass düþünülebilir. Çocuk-
larda trisiklik antidepresan zehirlenmelerinde ortaya
çýkan nöbetler aritmi ve kardiyak toksisite ile
sonuçlanabilir. Baþlangýç tedavisi olarak benzodi-
azepinler düþünülmelidir. Hava yolu desteklenerek
oksijenizasyon ve ventilasyon saðlanmalý, asit-baz
bozukluklarý düzeltilmelidir. Benzodiazepinlere
dirençli nöbetlerde fenobarbital tercih edilebilir. 

ALKALÝ VE ASÝT ZEHÝRLENMELERÝ

Evlerde çocuklarýn çok sýk karþýlaþtýklarý bir tehlike
alkali ve asit zehirlenmeleridir. Kostik sývýlarýn
koroziv özelliklerinin azaltýlmasý çabalarýna raðmen
halen ciddi bir problemdir. Zehirlenmeye neden
olan alkaliler; sodyum ve potasyum hidroksit,
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tuvalet ve fýrýn temizleyicileri, klinitest, çamaþýr tozu,
bulaþýk deterjaný ve disk pillerdir. Asitler ise
hidroklorik asit, sülfirik asit, nitrik asit, hidroflorik
asit, dezenfaktanlar ve akü sývýlarýdýr. Bu maddelere
maruz kalýndýðýnda gastrointestinal sistemdeki
harabiyetin derecesi ajanýn tipine, konsantras-
yonuna, miktarýna ve temas süresine baðlýdýr. Asit
ajanlar koagülasyon nekrozuna neden olurlar ve
öncelikle mideyi etkilerler. Alkali ajanlar doku pro-
teinini ve yaðý eriterek likefaksiyon nekrozuna neden
olurlar. Bu ajanlar daha derin dokularý etkiler. Özefa-
gus perforasyonu ve striktür oluþumu gibi komp-
likasyonlar görülebilir.

Klinik Tablo

Asit ve alkali ajanlarýn alýmý temas edilen yüzeylerde
ciddi yanýklara neden olur. Bazý hastalarda akut
supraglottik ödeme baðlý olarak trakeotomi gerek-
tirebilen hava yolu obstrüksiyonu geliþebilir. Trakeal
ve bronþiyal nekrozlar görülebilir. En sýk komp-
likasyonlardan biri de striktür oluþumudur. Özefa-
gus yanýklarýnýn %10-20'sinde 2-8 hafta sonra strik-
tür geliþebilir. Ciddi asit alýmý sýklýkla gastrik
nekroza, gastrik perforasyon ve peritonite sebep
olabilir. Alkali yanýklarý ise esas olarak özefagusu
etkiler. Derin doku yaralanmasý sonucu özefagus
perforasyonu, mediastinit ve ölüme neden olabilir.

Tedavi

Yaþamsal bulgular deðerlendirilerek gerekli destek
saðlanmalýdýr. Hava yollarý açýk tutulmalý, þok ve
metabolik asidoz tedavi edilmelidir. Kusturma ve
mide yýkama korozif madde geri çýkarken tekrar
hasar oluþturacaðý için yapýlmamalý, aktif kömür
verilmemelidir. Dilüsyon su ile saðlanmalýdýr. Asit ve
alkali sývýlarla nötralizasyon eksotermik reaksiyona
neden olur ve açýða çýkan ýsý özefagus harabiyetini
artýrýr. Bu nedenle yapýlmamalýdýr. Hasta baþlangýç-
ta kusma riski nedeniyle aðýz yoluyla bir þey alma-
malý, total parenteral beslenme baþlatýlmalýdýr.
Minimal lezyonlarý olan ve oral lezyonlarý saptan-
mayan hastalarda bile ciddi özefagus yaralanmasý
olabilir. Bu nedenle kostik maddeyle temas öyküsü
kesinlikle doðruysa özefagus yanýklarý açýsýndan
özefagoskopi yapýlmalýdýr Tedavide steroid kullanýl-
masý tartýþmalýdýr. Endoskopik bulgulara göre ve-
rilebilir. Birinci derece yanýklar sekel býrakmaksýzýn

iyileþir. Ýkinci derece yanýklarda steroid verilmesi
striktür oluþumunu azaltabilir. Üçüncü derece
yanýklarda muhtemelen skar dokusu geliþeceði için,
steroid verilmesi yarardan çok zarar getirebilir.
Profilaktik antibiyotik kullanýmýnýn infeksiyon
oranýný azalttýðýný gösteren bir çalýþma yoktur. Bu
nedenle enfeksiyon varlýðýnda veya þüphesinde
antibiyotik kullanýlmalýdýr.

HÝDROKARBON ZEHÝRLENMESÝ

Hidrokarbonlar çocukluk çaðý zehirlenmelerinin
önemli bir nedenidir. Toksisite hidrokarbonlarýn
uçuculuklarýna ve akýþkanlýklarýna baðlýdýr. Akýþ-
kanlýklarýnýn düþük olmasý nedeniyle aspire edil-
diðinde geniþ bir yüzeye yayýlarak fatal kimyasal
pnömoniye neden olurlar. Bu maddelerin yüksek
uçuculuklarý da komaya kadar gidebilen mental
durumdaki deðiþikliklerden sorumludur. Hidrokar-
bonlarý aþaðýdaki grublara ayýrabiliriz:

• Sistemik toksisitesi yüksek olanlar

Halojenik hidrokarbonlar (Karbontetraklorid, trik-
loretan). 

• Aspirasyon tehlikesi olanlar (Yoðun miktarlarda
alýnmadýkça belirgin sistemik toksisitesi olmayan-
lar) Benzin, gaz yaðý, mobilya cilasý. 

• Toksisitesi olmayanlar: Motor yaðý, asfalt, katran. 

Klinik Tablo

Çocuklar tarafýndan alýnan hidrobarbon miktarýný
belirlemek zordur. Bununla birlikte herhangi bir
aspirasyon durumunda,

• Öksürük, boðulma hissi, takipne

• Bulantý ve kanlý kusma gibi gastrointestinal sistem
belirtileri

• Komaya kadar gidebilen merkezi sinir sistemi
depresyonu

• Vakalarýn %15'inden daha fazlasýnda klinik olarak
pnömoni yokluðunda ateþ ve lökositoz geliþimi

• Kardiyotoksisite

• Kemik iliði depresyonu görülebilir.



Tedavi

Yaþamsal destek saðlanmalýdýr. Bu maddeler aspire
edildiðinde nekrotizan kimyasal pnömoniye neden
olduðu için kusturma ve mide yýkama zararlýdýr.
Ancak sistemik toksik etkileri fazla olan madde
alýmý varsa, midenin boþaltýlmasý düþünülebilir.
Boðulma hissi, öksürük, siyanoz, dispne nedeniyle
baþvuran hastalarda acil akciðer grafisi çekilmelidir.
Herhangi bir bulgu saptanmasa bile 4-6 saat sonra
kontrol akciðer grafisi çekilmelidir. Pnömoni var-
lýðýnda hava yolu kontrolü saðlanmalý, gerekiyorsa
mekanik ventilasyonla desteklenmelidir. Profilaktik
antibiyotik ve steroid kullanýmýnýn tedavide yeri yok-
tur.

KARBONMONOKSÝT ZEHÝRLENMESÝ

Karbonmonoksit karbonlu maddelerin tam yanma-
masý sonucu ortaya çýkan renksiz, kokusuz bir
gazdýr. Motorlu araçlarýn eksoz dumanlarý, yangýn-
lar, iyi yanmayan fýrýn ve sobalar karbonmonoksit
kaynaklarýdýr. Ýnhale edilen karbonmonoksit
hemoglobine baðlanarak karboksihemoglobin
oluþturur. Dolayýsýyla oksijenin dokulara taþýnmasý
için gerekli hemoglobin miktarý azalýr. Sitokrom

oksidaz enzimine baðlanarak mitokondrilerde oksi-
datif fosforilasyonu inhibe eder ve hücresel so-
lunumu bozar. Miyoglobine baðlanarak miyokard ve
iskelet kaslarýnda nekroz meydana getirebilir. 

Klinik Tablo

Klinik tablonun aðýrlýðý karboksihemoglobin düzeyi
ile ilgilidir. 

• HbCO düzeyi %20'nin altýnda ise baþaðrýsý, hafif
dispne ve görme keskinliðinde azalma vardýr.

• HbCO düzeyi %20-%40 arasýnda ise baþaðrýsý,
bulantý, kusma, diyare, senkop, konfüzyon ve baþ
dönmesi görülebilir.

• HbCO düzeyi %40-%60 arasýnda ise halüsinas-
yon, ataksi, konfüzyon, hipotansiyon, solunum yet-
mezliði ve ölümle sonuçlanabilir.

Tedavi

Hem kandaki karbonmonoksit konsantrasyonunu
azaltmak hem de dokulara oksijen taþýnmasýný artýr-
mak amacýyla %100 oksijen verilir. Aðýr vakalarda
hiperbarik oksijen tedavisi gerekebilir.
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