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ehirlenme cocuklarin sik karsilastigi tibbi problemlerden

biridir. Oldukga ciddi ve hayati tehdit edici komplikasyon-
lara yol acabilirler. Bu nedenle zamaninda teshis edilerek
tedavi edilmesi hayat kurtanicidi. Bu yazida gocuklarda sik
rastlanan zehirlenmeler ve tedavileri tizerinde durulmustur.

ASETAMINOFEN

Asetaminofen gocuklar igin etkin ve glivenilir bir agn kesici,
ates dustiricti ilag oldugundan yaygin olarak kullanilmaktadir.
Asetaminofen primer olarak sulfat ve glukoronid konjugas-
yonuyla metabolize olur. llacin yaklasik %5-10'u sitokrom P-
450 bagiml yol ile toksik, elektrofilik metabolit olan N-asetil-
p-benzokinonimine (NAPQI) déntstirilir. Bu metabolit glu-
tatyon tarafindan detoksifiye edilerek idrar ya da safra ile atilir.
Fakat detoksifiye edilemez ise hepatositlere baglanarak
nekroza sebep olur. Toksik dozu 150 mg/kg/giin'dir. Hepatik
enzim aktivitesindeki farklihklar, malnutrisyon, ilag etkilesim-
leri, beraberinde bulunan viral infeksiyonlar, diabetes mellitus
ve obesite asetaminofen toksisite riskini artirabilir.
Hepatotoksik reaksiyon igin aile dykisu olan ¢ocuklar daha
yuksek risk altindadirlar.

Klinik Tablo
Zehirlenme belirtileri tipik olarak dort doneme ayrilir.

1. Dénem: ilag alindiktan 12-24 saat iginde istahsizlik, bulan-
t1, kusma ve solukluk gorulur. Bu bulgular saptandiginda ase-
taminofenin ilave dozlari verilebilir.

2. Dénem: ilk dénem bulgulan kaybolur. Sag iist kadranda
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agn ve hassasiyet, hepatomegali ve bazi hastalarda
oliguri ortaya cikar. Bilirubin ve karaciger enzim
seviyeleri yikselir, protrombin zamani uzar.

3. Dénem: i§tah31zllk, bulanti, kusma tekrar ortaya
cikar. Hipoglisemi, sarilik, koagllopati ve ense-
falopati gibi karaciger yetmezligi bulgulan saptanir.
Renal yetmezlik ve kardiyomyopati gelisebilir.

4. Doénem: Karaciger yetmezligi bulgularinin
dizeldigi ya da ilerleyerek olimle sonuclandigi
donemdir.

Tedavi

Asetaminofen allmindan 6-8 saat sonra tedaviye
baslanmigsa o©ncelikle aktif koémir verilir,
beraberinde ikinci bir toksin alinmamissa doz tekrar
edilmemelidir. N-asetil sistein oral olarak 140
mg/kg dozunda verilir. ilag diizeyi toksik sinirlarda
ise vaka hastaneye kabul edilerek 4 saat ara ile 70
mg/kg/doz olmak tizere toplam 17 doz uygulanir.
Dort saatten daha kisa siirede basvuran hastalarda,
4. saatte ilag¢ duzeyine bakilarak antidot tedavisinin
baslatilip baslatilmayacagina karar verili. Tam kan
sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri yakin-
dan izlenir. Yirmidort saatten daha uzun sirede
bagvuran hastalar icin tedavi tartismalidir. Asetami-
nofen 150 mg/kg/giin dozunda 1-2 giin alinmigsa
ya da ilag diizeyi 10 pg/ml'nin Gizerinde ise tedavi
uygulanmalidir.

ASPIRIN

Antiinflamatuvar, agn kesici, ates district olarak
ve trombozlarin énlenmesinde kullanilir. Vicuttan
atihm o6zelligine bagh olarak ilag dozundaki artiglar
serum salisilat konsantrasyonunun orantisiz artisina
neden olur. Bu durum kronik salisilat intoksikas-
yonu ile sonuclanir. Kronik salisilizm; ates, kusma
ve takipne gibi 6zgul olmayan belirtilerle karakterize
oldugu icin tani gecikebilir. Toksik dozu 150 mg/kg
/gun'tin Gstudar. 150-300 mg/kg/gliin dizeylerinde
hafif-orta toksisite, 300-500 mg/kg/giin dizey-
lerinde ciddi toksisite sozkonusudur. Salisilatlar
solunum merkezini uyararak hiperventilasyon ve
respiratuvar alkaloza neden olurlar. Viicut bu duru-
mu bikarbonat, sodyum ve potasyum iyonlari ile su
atihmin artirarak dengelemeye calisir. Sonug olarak
elektrolit dengesizligi, dehidratasyon ve metabolik
asidoz ortaya cikar. Cocuklarda metabolik asidoz
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daha hizl ortaya cikabilir ve salisilat iyonunun kan-
beyin engeli gecisini artirarak noérolojik komplikas-
yonlara yol acabilir. Bu nedenle ¢ocuklarda erigkin-
lere gore dusiik salisilat konsantrasyonlarinda bile
daha etkili tedavi uygulanmaldr.

Klinik Tablo

Alinan salisilat dozuna bagh olarak 3 farkh tablo
gozlenebilir.

Hafif: Bulanti, kusma, epigastrik agri, tinnitus.

Orta: Ates yukselmesi, hiperventilasyon, dehidra-
tasyon, isitme kaybi, respiratuvar alkaloz ile
metabolik asidoz birlikteligi. Cocuklarda belirgin
olarak metabolik asidoz goézlenir.

Ciddi: Hipokalemi, hiponatremi, hipernatremi,
hipoglisemi, hiperglisemi, konfiizyon, deliryum,
koma, konvilsiyon gozlenebilir. Eger asidoz dizelti-
lirse genellikle sanral sinir sistemi belirtileri kay-
bolur. Nadiren renal yetmezlik, pulmoner 6dem ve
kardiyovaskiler kollaps ortaya cikabilir.

Tedavi

Yasamsal destek saglandiktan sonra mide yikama
islemi yapilmaldir. ilk bir saat icinde yapilirsa cok
etkilidir. Fakat o©zellikle enterik kapl tabletlerin
alimminda bu stire uzatilabilir. Clink(i baz1 vakalarda
enterik kapll aspirinin yiiksek dozda almindan 8
saat sonra bile serum salisilat konsantrasyonu sap-
tanamayabilir. Tekrarlayan dozlarda aktif kémir
verilmesi de tavsiye edilmektedir. Dehidratasyon,
elektrolit bozukluklari ve asit-baz dengesi duzel-
tilmelidir. Aspirinin uzun siirede emilim riskinden
dolay kan duzeyleri zirve konsantrasyonu saglanin-
caya kadar her 2-3 saatte bir izlenmelidir. idrar alka-
linizasyonu orta derecede salisilat intoksikas-
yonunda onerili. NaHCO;5 verilerek idrar Ph'l 7.5-
8.5 arasinda tutulmaldir. Arterial Ph 7.6'nin Gzerine
ctkmamalidir. Hipokalemi varhginda idrar alkalini-
zasyonu ¢ok zor olacadindan, potasyum dizeyleri
yakindan izlenmeli ve gerekiyorsa desteklenmelidir.
Ciddi intoksikasyon olgularinda hemodiyaliz ve
hemoperfiizyon uygulanabili. Hemoperfiizyon ile
vicuttan atilabilen salisilat miktari daha yiiksek
olmasina ragmen sivi, asit-baz ve elektrolit bozuk-
luklarin diizeltemedigi icin hemodiyaliz tercih edilir.
Hemodiyaliz endikasyonlan renal yetmezlik, konjes-
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tif kalp yetmezligi, kardiyojenik olmayan pulmoner
O0dem, asidozun duizeltiimesine ragmen norolojik
komplikasyonlarin devam etmesi, idrar alkalinizas-
yonu ile dizeltlemeyen yiksek salisilat duzeyleri,
standart tedaviye ragmen klinik koétilesmedir.

ANTIHISTAMINIK ZEHIRLENMELERI

Antihistaminikler cocuklarda allerjik hastaliklarin ve
uyku bozukluklarinin tedavisinde kullaniimaktadir.
Bircok 6ksuriik surubu ve soguk alginhg ilaglarinda
baska maddelerle birlikte bulunurlar. Terapotik
dozlarda santral sinir sistemi depresyonuna, ytiksek
dozlarda stimiilasyonuna neden olur. Etkileri
antikolinerjik ve sempatomimetiktir.

Klinik Tablo

Agiz kurulugu, yuzde kizariklk, midriyasis, tasikardi;
agr olgularda aritmi, tremor, hallsinasyonlar ve
tonik klonik konviilsiyonlar gézlenir. Antihistaminik
intoksikasyonu solunum depresyonuna, koma,
kardiyovaskiler kollaps ve 6lime neden olabilir.

Tedavi

Yasamsal destek saglandiktan sonra mide yikanir ve
aktif komur verilir. Yavas salimml preparatlarin tok-
sik dozda aliniminda bagirsak yikamasi etkili olabilir.
Konviilsiyonlarin kontroli icin diazepam tercih
edilmelidir. Literatiirde 7 aylik bir infantta antihista-
miniklerin neden oldugu koma tedavisinde bezo-
diazepin reseptdr antogonisti olan flumazenil kul-
lanimu bildirilmistir. Antikolinerjik toksidrom tablosu
olan vakalarda fizostigmin kardiyak ritm monitérize
edilerek verilmelidir. Ciddi hipertermi igin soguk
uygulamasi yapilmalidir. Antihistaminiklerin plazma
proteinlerine baglanma oraninin yiksek olmasi ve
dagilim hacimlerinin genis olmasindan dolay1 diya-
liz ve hemoperfiizyonun etkinligi azdr.

ORGANOFOSFAT ZEHIRLENMELERI

Tarim koruma ilaci olarak kullanilan organofosfatlar
yuksek morbidite ve mortalite ile seyreden kaza ve
intihar nedenli zehirlenmelerin artan bir nedenidir.
Bu maddeler kolinerjik sinapslarda asetilkolineste-
razi inhibe ederek etki gosterirler. Zehirlenme agiz,
solunum ve deri yoluyla olur. Akut organik fosfor
zehirlenmesinde hayati tehdit edici kolinerjik kriz ve
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bazen intermediate sendrom (IS) ortaya cikabilir. IS
zehirlenmenin ciddiyeti ile ilgilidir En 6nemli
baslangic bulgusu solunum yetmezligidir. Siklikla
fasikilasyonlar izleyen kas zayifhig extremiteler,
boyun, gozler ve solunum sisteminde ortaya cikar.
Dil, damak ve farinks bu durumdan etkilenerek
hava yolu obstriiksiyonuna sebep olabilir. Solunum
depresyonu varsa mekanik ventilasyon gerekebilir.

Klinik Tablo

Zehirlenme bulgular genellikle temas sonrasi ilk 12
saat boyunca ortaya cikar. Muskarinik etkiler su
belirtilerle ortaya cikar:

e Terleme

e Gastrointestinal belirtiler (bulanti, kusma, karin
agrisi, ishal)

e idrar inkontinansi
¢ Miyosis, bulanik gérme

e Tikrik, gozyasi, ter ve solunum yollarindaki
bezlerde sekresyon artisi

¢ Bronkospazm, ciddi vakalarda pulmoner 6dem
e Bradikardi

Nikotinik etkilere bagh olarak c¢izgili kaslarda
fasikiilasyonlar ve paraliziler ortaya ¢ikabilir.

Merkezi sinir sisteminin etkilenmesi sonucu
basagrisi, ataksi, konviilsiyonlar ve solunum-
dolasim merkezlerinin baskilanmasi sonucu koma
goralur.

Tedavi

Yasamsal bulgular degerlendirilip gerekli destek
saglanir. Toksik madde agiz yoluyla alinmigsa mide
yikanmal ve aktif kdmir verilmelidir. Deri temasi
olmussa, kontamine elbiseler cikarilarak plastik tor-
bada saklanmali, cilt sabunlu su ile yikanmaldir.
Arindirma iglemleri tamamlandiktan sonra antidot
tedavisi uygulanmalidir. Atropin silfat 6énce 0.05
mg/kg/doz (maksimum 2-5 mg/doz) i.v verilir. Bu
doz sekresyonlar ve akciger ralleri ortadan kaybo-
luncaya kadar 10-30 dakika aralarla tekrarlan-
malidir. Ciddi zehirlenmelerde atropinizasyon uygu-
landiktan sonra pralidoksim (PAM) tedaviye eklen-
melidir. Pralidoksim organik fosfor zehirlenmesinde
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inhibe olmus asetil kolin esterazin reaktivasyonu
icin kullanilan antidottur. 25-50 mg/kg/doz 250 cc
serum fizyolojik icinde 30-60 dakikada i.v inflizyon
seklinde verili. Eger kas guigstzlugu ve fasikilas-
yonlar devam ediyorsa 1 saat sonra ve 6-8 saat
aralarla doz tekrarlanabilir.

TRISIKLIK ANTIDEPRESANLARLA OLAN
ZEHIRLENMELER

Trisiklik antidepresanlar genellikle depresyon
tedavisinde ve bircok bozuklukta kullanihir. Bunlar
dikkat eksikligi hiperaktivite sendromu, migren
basagrilari, néropatik agri, siklik kusma sendromu,
nokturnal entrezis ve uyku bozukluklandir. Toksik
etkiler genellikle ilacin alinmasini izleyen 4 saat
icerisinde ortaya cikar. llacin 10-20 mg/kg dozunda
alinmasi, koma ve kardiyovaskuiler semptomlarin
eslik ettigi orta-ciddi maruziyeti gosterir. 35-50
mg/kg dozundaki diizeyler 6liimle sonuclanabilir.

Klinik Tablo
Klinik toksisite 3 major yan etki sonucu ortaya ¢ikar.
e Antikolinerjik etkiler.

e Postgangliyonik sinapslarda norepinefrin geri
aliniminin inhibe edilmesi.

¢ Direk sodyum kanal blokaji ve miyokard Uzerine
kinidin benzeri etkiler.

Hastalar aritmi gelismeden 6nce santral sinir siste-
mi stimiilasyonu bulgulari ile bagvurabilirler. Bunlar
ajitasyon, huzursuzluk, konftizyon, delirium, hallsi-
nasyonlar, koreoatetoz, hiperaktivite, nobetler ve
hiperpireksi olup, muhtemelen ilacin antikolinerjik
etkilerinin sonucu gelisir. llacin alimindan sonraki
erken dénemlerde asin norepinefrin diizeyine bagh
olarak sinis tasikardisi, hipertansiyon ve supra-
ventrikuler tasikardi gelisebilir. Trisiklik antidepre-
sanlar tarafindan norepinefrinin néronlara geri
alinimi inhibe edilip, salinan norepinefrin katekol-o-
metil transferaz ve monoamin oksidaz enzimleri ile
yikildigindan dolay1 katekolamin eksikligi gelisir. Bu
nedenle bu etkiler kisa surelidir. Alfa-adrenerjik
blokaj sonucu hipotansiyon gelisebilir. Trisiklik anti-
deprasanlarin primer toksisitesi beyin ve miyokard
dokusunda hizli sodyum kanallarinin inhibe edilme-
si ile ortaya cikar. Bu inhibisyon intraventrikiler ile-
timi yavaslatarak QRS araliginin uzamasina neden
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olur. QRS araliginin 0.1 sn'in Gizerinde olmasi belir-
gin morbidite ve mortalite ile iligkilidir. lletimdeki
gecikme komplet kalp blogu ile de sonuglanabilir.

Tedavi

Solunum ve dolasim destegi saglanarak strekli
EKG monitdrizasyonu yapilmaldir. Mide yikanarak
aktif komir verilmelidir. Trisiklik antidepresanlar
gastrointestinal sistem motilitesini yavaslatirlar. Bu
nedenle mide ykamasi toksik madde alimindan
sonra 12 saat gecmis olsa bile disinulmelidir.
Aritmiler NaHCOj ile tedavi edilmelidir. 1-2 mEq/kg
NaHCO; bolus inflizyonu EKG monitérize edilerek
verilmelidir. Bolus NaHCO; tedavisinden sonra
serum Ph'inin 7.45-7.55 arasinda tutulmasi he-
deflenerek bikarbonat infuzyonu uygulanabilir.
Ventrikiler aritmiler NaHCO; tedavisine cevap ver-
mezse lidokain dusunilebili. Grup la (kinidin,
prokainamid) ve grup Ic (flecainide, propafenon)
antiaritmikler kardiyak toksisiteyi alevlendirebilecek-
leri icin kontrendikedirler. Grup Il (amiodaron,
sotalol) QT arahigim uzattiklan icin kullanimazlar.
Hipotansiyon varsa 10 ml/kg dozunda serum fiz-
yolojik boluslari verilmelidir. Bu dénemde hasta pul-
moner 6dem acisindan yakindan izlenmelidir.
Trisiklik antidepresanlar, norepinefrinin néromus-
kuler kavsaga geri almmini inhibe ettikleri icin
katekolamin eksikligine yol acarlar. Yeterli vaskiler
tonusu ve kan basincini saglayabilmek icin vazo-
pressorlere ihtiyag duyulabilir. Norepinefrin ve
epinefrin etkili olabilir. Eger vazopressorler yetersiz
kalirsa, ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
ve kardiyopulmoner bypass dusiintlebilir. Cocuk-
larda trisiklik antidepresan zehirlenmelerinde ortaya
ctkan nobetler aritmi ve kardiyak toksisite ile
sonuglanabilir. Baslangi¢ tedavisi olarak benzodi-
azepinler dustnulmelidir. Hava yolu desteklenerek
oksijenizasyon ve ventilasyon saglanmali, asit-baz
bozukluklan dizeltilmelidir. Benzodiazepinlere
direncli nébetlerde fenobarbital tercih edilebilir.

ALKALI VE ASIT ZEHIRLENMELERI

Evlerde cocuklarin ¢ok sik karsilastiklan bir tehlike
alkali ve asit zehirlenmeleridir. Kostik sivilarin
koroziv 6zelliklerinin azaltilmasi ¢abalarina ragmen
halen ciddi bir problemdir. Zehirlenmeye neden
olan alkaliler; sodyum ve potasyum hidroksit,
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tuvalet ve finn temizleyicileri, klinitest, camasir tozu,
bulasik deterjani ve disk pillerdir. Asitler ise
hidroklorik asit, sulfirik asit, nitrik asit, hidroflorik
asit, dezenfaktanlar ve aka sivilandir. Bu maddelere
maruz kalindiginda gastrointestinal sistemdeki
harabiyetin derecesi ajanin tipine, konsantras-
yonuna, miktarina ve temas stiresine baghdir. Asit
ajanlar koagulasyon nekrozuna neden olurlar ve
oncelikle mideyi etkilerler. Alkali ajanlar doku pro-
teinini ve yag eriterek likefaksiyon nekrozuna neden
olurlar. Bu ajanlar daha derin dokulan etkiler. Ozefa-
gus perforasyonu ve striktir olusumu gibi komp-
likasyonlar gorulebilir.

Klinik Tablo

Asit ve alkali ajanlarin alimi temas edilen yiizeylerde
ciddi yaniklara neden olur. Bazi hastalarda akut
supraglottik 6deme bagh olarak trakeotomi gerek-
tirebilen hava yolu obstriiksiyonu gelisebilir. Trakeal
ve bronsiyal nekrozlar gorulebilir En sik komp-
likasyonlardan biri de striktiir olusumudur. Ozefa-
gus yaniklarinin %10-20'sinde 2-8 hafta sonra strik-
tar gelisebilir. Ciddi asit alimi sikhkla gastrik
nekroza, gastrik perforasyon ve peritonite sebep
olabilir. Alkali yaniklan ise esas olarak 6zefagusu
etkiler. Derin doku yaralanmasi sonucu o6zefagus
perforasyonu, mediastinit ve 6lime neden olabilir.

Tedavi

Yasamsal bulgular degerlendirilerek gerekli destek
saglanmalidir. Hava yollar agik tutulmali, sok ve
metabolik asidoz tedavi edilmelidir. Kusturma ve
mide yikama korozif madde geri cikarken tekrar
hasar olusturacag! icin yapilmamal, aktif komur
verilmemelidir. Diliisyon su ile saglanmalidir. Asit ve
alkali swvilarla noétralizasyon eksotermik reaksiyona
neden olur ve agiga cikan is1 6zefagus harabiyetini
artinr. Bu nedenle yapilmamaldir. Hasta baslangig-
ta kusma riski nedeniyle agiz yoluyla bir sey alma-
mall, total parenteral beslenme baslatiimaldir.
Minimal lezyonlan olan ve oral lezyonlan saptan-
mayan hastalarda bile ciddi 6zefagus yaralanmasi
olabilir. Bu nedenle kostik maddeyle temas 6ykuisu
kesinlikle dogruysa 6zefagus yaniklari agisindan
Ozefagoskopi yapilmalidir Tedavide steroid kullanil-
masi tartismalidir. Endoskopik bulgulara gére ve-
rilebilir. Birinci derece yaniklar sekel birakmaksizin
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iyilesir. Ikinci derece yaniklarda steroid verilmesi
striktiir olusumunu azaltabilir. Uglincii derece
yaniklarda muhtemelen skar dokusu gelisecegi icin,
steroid verilmesi yarardan c¢ok zarar getirebilir.
Profilaktik antibiyotik kullaniminin infeksiyon
oranini azalttigini gosteren bir calisma yoktur. Bu
nedenle enfeksiyon varliginda veya siiphesinde

antibiyotik kullanilmahdir.

HIDROKARBON ZEHIRLENMESI

Hidrokarbonlar cocukluk c¢agi zehirlenmelerinin
o6nemli bir nedenidir. Toksisite hidrokarbonlarin
ucuculuklarina ve akiskanlklarina baghdir. Akis-
kanlklarinin duistik olmasi nedeniyle aspire edil-
diginde genis bir ylizeye yaylarak fatal kimyasal
pnémoniye neden olurlar. Bu maddelerin yiiksek
ucuculuklani da komaya kadar gidebilen mental
durumdaki degisikliklerden sorumludur. Hidrokar-
bonlar asagidaki grublara ayirabiliriz:

e Sistemik toksisitesi yliksek olanlar

Halojenik hidrokarbonlar (Karbontetraklorid, trik-
loretan).

e Aspirasyon tehlikesi olanlar (Yogun miktarlarda
alinmadikca belirgin sistemik toksisitesi olmayan-
lar) Benzin, gaz yagi, mobilya cilasi.

e Toksisitesi olmayanlar: Motor yagi, asfalt, katran.
Klinik Tablo

Cocuklar tarafindan alinan hidrobarbon miktarini
belilemek zordur. Bununla birlikte herhangi bir
aspirasyon durumunda,

e Oksiiriik, bogulma hissi, takipne

¢ Bulanti ve kanh kusma gibi gastrointestinal sistem
belirtileri

e Komaya kadar gidebilen merkezi sinir sistemi
depresyonu

e Vakalarin %15'inden daha fazlasinda Kklinik olarak
pnémoni yoklugunda ates ve 16kositoz gelisimi

¢ Kardiyotoksisite

¢ Kemik iligi depresyonu gorulebilir.
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Tedavi

Yasamsal destek saglanmaldir. Bu maddeler aspire
edildiginde nekrotizan kimyasal pnédmoniye neden
oldugu icin kusturma ve mide yikama zararhdir.
Ancak sistemik toksik etkileri fazla olan madde
alimi varsa, midenin bosaltimasi distunulebilir.
Bogulma hissi, 6ksurik, siyanoz, dispne nedeniyle
basvuran hastalarda acil akciger grafisi cekilmelidir.
Herhangi bir bulgu saptanmasa bile 4-6 saat sonra
kontrol akciger grafisi cekilmelidir. Pnémoni var-
liginda hava yolu kontroli saglanmal, gerekiyorsa
mekanik ventilasyonla desteklenmelidir. Profilaktik
antibiyotik ve steroid kullaniminin tedavide yeri yok-
tur.

KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI

Karbonmonoksit karbonlu maddelerin tam yanma-
mas! sonucu ortaya cikan renksiz, kokusuz bir
gazdir. Motorlu araclarin eksoz dumanlar, yangin-
lar, iyi yanmayan firin ve sobalar karbonmonoksit
kaynaklarndir. inhale edilen karbonmonoksit
hemoglobine baglanarak karboksihemoglobin
olusturur. Dolayisiyla oksijenin dokulara taginmasi
icin gerekli hemoglobin miktar1 azalr. Sitokrom

oksidaz enzimine baglanarak mitokondrilerde oksi-
datif fosforilasyonu inhibe eder ve hiicresel so-
lunumu bozar. Miyoglobine baglanarak miyokard ve
iskelet kaslarinda nekroz meydana getirebilir.

Klinik Tablo

Klinik tablonun agirhig karboksihemoglobin dizeyi
ile ilgilidir.

e HbCO duizeyi %20'nin altinda ise basagrsi, hafif
dispne ve gérme keskinliginde azalma vardir.

e HbCO diizeyi %20-%40 arasinda ise basagrisi,
bulanti, kusma, diyare, senkop, konfiizyon ve bas
doénmesi gorilebilir.

e HbCO diizeyi %40-%60 arasinda ise hallsinas-
yon, ataksi, konflizyon, hipotansiyon, solunum yet-
mezligi ve 6limle sonuclanabilir.

Tedavi

Hem kandaki karbonmonoksit konsantrasyonunu
azaltmak hem de dokulara oksijen tasinmasini artir-
mak amaciyla %100 oksijen verili. Agir vakalarda
hiperbarik oksijen tedavisi gerekebilir.
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