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KERACUNAN
A. Pendahuluan
Keracunan adalah kondisi yang disebabkan oleh menelan, mencium, menyentuh, atau menyuntikkan berbagai macam obat, bahan kimia, racun, atau gas. Keracunan bukan hanya membahayakan kesehatan, tapi juga bisa menyebabkan kematian. Tak hanya dari racun, beberapa zat yang bisa ditemui sehari-hari seperti obat-obatan dan karbon monoksida juga bisa berbahaya jika Anda terpapar dalam konsentrasi atau dosis yang tinggi. Dan zat lainnya seperti pembersih lantai bisa beracun jika ditelan. Anak-anak sangat sensitif terhadap obat-obatan dan bahan kimia tertentu bahkan dalam jumlah kecil. Oleh karena itu, penting untuk mengetahui langkah-langkah pertolongan pertama untuk keracunan. Cara mengobati seseorang yang mungkin keracunan tergantung pada:

· gejala yang ditampakkan korban

· usia korban

· apakah Anda tahu jenis dan jumlah zat yang menyebabkan keracunan

B. Kompetensi Dasar

Mahasiswa  mampu  mendefinisikan kasus keracunan, mengetahui gejala dan tanda terjadinya keracunan, penyebab dan patofisiologi terjadinya keracunan, dan penatalaksanaan keracunan. 

Kemampuan Akhir yang Diharapkan

Setelah pembelajaran ini mahasiswa mampu memberikan asuhan keperawatan pada pasien dengan kasus kritis keracunan 

C. Kegiatan Belajar 
Definisi Keracunan

Penyakit yang disebabkan oleh makanan yang terkontaminasi oleh bakteri, virus, parasit, atau racun. Keracunan atau intoksikasi adalah keadaan patologik yang disebabkan oleh obat, serum, alkohol, bahan serta senyawa kimia toksik. Keracunan juga merupakan kondisi atau keadaan fisik yang terjadi jika suatu zat,dalam jumlah relatif sedikit, terkena zat tersebut pada permukaan tubuh, termakan, terinjeksi, terisap atau terserap selanjutnya menyebabkan kerusakan struktur gangguan fungsi.
Gejala Klinik 

Yang paling menonjol adalah kelainan visus,hiperaktifitas kelenjar ludah,keringat dan

ggn saluran pencernaan,serta kesukaran bernafas.

( Keracunan ringan : Anoreksia, nyeri kepala, rasa lemah,rasa takut, tremor pada

lidah,kelopak mata,pupil miosis. 

( Keracunan sedang : nausea, muntah-muntah, kejang atau kram perut, hipersaliva,

hiperhidrosis,fasikulasi otot dan bradikardi.

( Keracunan berat : diare, pupil pin poin, reaksi cahaya negatif ,sesak nafas, sianosis,

edema paru inkontenesia urine dan feces, kovulsi,koma, blokade jantung akhirnya

meningal.

Pemeriksaan penunjang

Pengukuran kadar KhE dengan sel darah merah dan plasma, penting untuk memastikan diagnosis

keracunan IFO akut maupun kronik (Menurun sekian % dari harga normal ).

1. Kercunan akut : Ringan : 40 – 70 %

2. Sedang : 20 – 40 %

3. Berat : < 20 %

4. Keracunan kronik bila kadar KhE menurun sampai 25 - 50 % setiap individu yang

berhubungan dengan insektisida ini harus segara disingkirkan dan baru diizinkan bekerja

kemballi kadar KhE telah meningkat > 75 % N

Patologi Anatomi ( PA ). Pada keracunan acut, hasil pemeriksaan patologi

biasanya tidak khas. sering hanya ditemukan edema paru, dilatsi kapiler, hiperemi paru,

otak dan organ-oragan lainnya.

Pengkajian Kasus Keracunan

Survey primer 

I. Resusitasi (ABCD). 

A. Airway

Periksa klancaran jalan napas, gangguan jalan napas sering terjadi pada klien

dengan keracunan baygon, botulisme karena klien sering mengalami depresi

pernapasan seperti pada klien keracunan baygon, botulinun. Usaha untuk

kelancaran jalan napas dapat dilakukan chin lift/jaw trust/nasopharyngeal airway/

pemasangan guedal. Cegah aspirasi isi lambung dengan posisi kepalapasien

diturunkan ,menggunakan jalan napas orofaring dan pengisap. Jika ada gangguan

jalan napas maka dilakukan penanganan sesuai BHD (bantuan hidup dasar)

Bebaskan jalan napas dari sumbatan bahan muntahan, lender, gigi palsu, pangkal

lidah dan lain-lain. Kalau perlu dengan “Oropharyngealairway”, alat penghisap

lender. Posisi kepala ditengadahkan(ekstensi),bila perlu lakukan pemasangan pipa

endotrakheal. 

B. Breathing = pernapasan. 

Kaji ventilsi adekuat dengan observasi usaha ventilasi melalui analisa gas darah

atau spirometri. Siapkan untuk ventilasi mekanik jika terjadi depresi pernpasan.

Tekanan ekspirasi positif diberikan pada jalan napas, masker kantong dapat

membantu menjaga alveoli tetap mengembang. Berikan oksigen pada klien yang

mengalami depresi pernapasan, tidak sadar dan syock. Jaga agar pernapasan tetap

dapat berlangsung dengan baik. 

C. Circulation = peredaran darah. 

Jika ada gangguan sirkulasi segera tangani kemungkinan syok yang tepat, dengan

memasang IV line, mungkin ini berhubungan dengan kerja kerja kardio depresan

dari obat yang ditelan, pengumpulan aliran vena di ekstremitas bawah, atau

penurunan sirkulasi volume darah, sampai dengan meningkatnya permeabilitas

kapiler. Kaji TTV, kardiovaskuler dengan mengukur nadi, Tekanan darah,

tekanan vena sentral dan suhu. Stabilkan fungsi kardioaskuler dan pantau EKG

D. Disability (evaluasi neurologis)

Pantau status neurologis secara cepat meliputi tingkat kesadaran dan GCS, ukuran

dan reaksi pupil seta tanda-tanda vital. Penurunan kesadaran dapat terjadi pd klien

keracunan alcohol dan obat2n. penurunan kesadaran dapat juga disebabkan karena

penurunan oksigenasi, akibat depresi pernapasan seperti pada klien keracunan

baygon, botulinum

Survey sekunder

- Kaji adanya bau baygon dari mulut dan muntahan, sakit kepala, sukar bicara, sesak nafas,

tekanan darah menurun, kejang-kejang, gangguan penglihatan, hypersekresi hidung,

spasme laringks, brongko kontriksi, aritmia jantung dan syhock

3. Penatalaksanaan 

Tindakan kedaruratan keracunan baygon;

I. Tindakan emergensi 

1. Airway : Bebaskan jalan nafas, kalau perlu lakukan intubasi. 

2. Breathing : Berikan pernafasan buatan bila penderita tidak bernafas spontan atau

pernapasan tidak adekuat. 

3. Circulation: Pasang infus bila keadaan penderita gawat dan perbaiki perfusi

jaringan

II. Identifikasi penyebab keracunan. 

Bila mungkin lakukan identifikasi penyebab keracunan, tapi hendaknya usaha

mencari penyebab keracunan ini tidak sampai menunda usaha-usaha penyelamatan

penderita yang harus segera dilakukan.

III. Resusitasi

Setelah jalan nafas dibebaskan dan dibersihkan, periksa pernafasan dan nadi. Infus

dextrose 5 % kec. 15- 20 tts/menit, nafas buatan, oksigen, hisap lendir dalam saluran

pernafasan, hindari obat-obatan depresan saluran nafas, kalu perlu respirator pada

kegagalan nafas berat. Hindari pernafasan buatan dari mulut kemulut, sebab racun

organo fhosfat akan meracuni lewat mlut penolong. Pernafasan buatan hanya

dilakukan dengan meniup face mask atau menggunakan alat bag – valve – mask.

IV. Eliminasi. 

( Emesis, merangsang penderita supaya muntah pada penderita yang sadar atau dengan

pemeberian sirup ipecac 15 – 30 ml. Dapat diulang setelah 20 menit bila tidak

berhasil. 

( Katarsis, (intestinal lavage), dengan pemberian laksan bila diduga racun telah sampai

diusus halus dan besar. 

Kumbah lambung atau gastric lavage, pada penderita yang kesadarannya

menurun,atau pada penderita yang tidak kooperatif. Hasil paling efektif bila kumbah

lambung dikerjakan dalam 4 jam setelah keracunan. 

( Keramas rambut dan memandikan seluruh tubuh dengan sabun.

Emesis, katarsis dan kumbah lambung sebaiknya hanya dilakukan bila keracunan

terjadi kurang dari 4-6 jam. pada koma derajat sedang hingga berat tindakan kumbah

lambung sebaiknya dukerjakan dengan bantuan pemasangan pipa endotrakeal

berbalon,untuk mencegah aspirasi pnemonia.

V. Anti dotum. 

Atropin sulfat ( SA ) bekerja dengan menghambat efek akumulasi Akh pada tempat

penumpukan.

a. Mula-mula diberikan bolus IV 1 – 2,5 mg

b. Dilanjutkan dengan 0,5 – 1 mg setiap 5 – 10 – 15 menit samapi timbul gejala-gejala

atropinisasi (muka merah, mulut kering, takikardi, midriasis, febris dan psikosis)

 Kemudian interval diperpanjang setiap 15 – 30 – 60 menit selanjutnya setiap 2 – 4 –6– 8 dan 12 jam.  Pemberian SA dihentikan minimal setelaj 2 x 24 jam. 

Penghentian yang mendadak dapat menimbulkan rebound effect berupa edema paru

dan kegagalan pernafasan akut yang sering fatal.

Asuhan keperawatan 

Pengkajian 

Pengkajian difokusakan pada masalah yang mendesak seperti jalan nafas dan sirkulasi yang mengancam jiwa,adanya gangguan asam basa,keadaan status jantung,status kesadran.

Riwayat kesadaran : riwayat keracunan, bahan racun yang digunakan, berapa lama diketahui setelah keracunan,ada masalah lain sebagi pencetus keracunan dan sindroma toksis yang ditimbulkan dan kapan terjadinya.

Diagnosa keperwatan pada klien keracunan;

1) Gangguan pola nafas berhubungan dengan spasme laringks dan brongko kontriksi

2) Gangguan rasa nyaman nyeri berhubungan dengan keracunan jengkol

3) Resiko gangguan keseimbangan cairan berhubungan dengan output yang berlebihan

Intervensi 

1) Gangguan pola nafas berhubungan dengan spasme laringks dan brongko kontriksi

a. Observasi pernapasan ; frekuensi kedalaman, bunyi nafas dan penggunaan otot bantu

pernapasan serta adanya apneu

b. Posisi semi fowler, untuk meningkatkan ekspansi paru

c. Kolaborasi dengan medis dalam pemberian oksigen

d. Kolaborasi dalam pemberian terapi antidotum

2) Gangguan rasa nyaman nyeri berhubungan dengan keracunan baygon

a. Observasi tanda-tanda vital, terutama nadi dan tekanan darah

b. Anjurkan banyak minum air putih 2-2,5 liter

c. Atur posisi tidur klien sesuai dengan kondisi klien untuk mencapai rasa nyaman

d. Pasang kateter pada klien kerena keracunan baygon

e. Lakukan kompres hangat pada daerah pinggang danperut 

f. Kolaborasi dalam pemberian analgetik dan vit K

3) Resiko gangguan keseimbangan cairan berhubungan dengan output yang berlebihan

a. Observasi intake dan output cairan serta tanda-tanda kekurangan cairan 

b. Kaji adanya keluhan mual dan muntah

c. Berikan minum teh, minuman karbonat atau air biasa untuk mual ringan

d. Berikan obat antimetik secara parenteral jika klien tidak mentoleransi cairan atau

pengobatan peroral

e. Berikan cairan peroral 2-2,5 liter/hari, 12-24 jam setelah mual dan muntah hilng

f. Kolaborasi dalam pemberian cairan parenteral

KASUS KERACUNAN GAS CO

KASUS

Seorang wanita berusia 34 tahun ditemukan tidak sadarkan diri jam sembilan pagi di dalam rumah. Dua orang lainnya juga ditemukan di dalam rurnah sudah meninggal dunia. Korban diduga keracunan gas karbonmonoksida, karena mesin generator di dalam rumah menyala dan didapatkan tidak ada ventilasi yang cukup dalam ruangan. Pasien adalah seorang dokter kecantikan yang membuka salon kecantikan di rumah. Pasien dibawa ke unit gawat darurat rumah sakit terdekat dengan keadaan umum tidak sadar (no respon), GCS 1-1-1, jalan nafas bebas, frekuensi pernafasan 43 x/menit, frekuensi nadi 129 x/menit, tekanan darah 50/palpasi mmHg, saturasi oksigen 100%. 

Dilakukan pemberian oksigen dengan masker bening 6 lt/menit, resusitasi cairan dua jalur dengan RL 2000 ml, dipasang pipa lambung keluar cairan kuning kehijauan 200 ml, dipasang kateter urin keluar 500 ml coklat kemerahan. Dilakukan pemeriksaan laboratorium didapatkan kadar hemoglobin 15,9 gr/dL, jumlah lekosit 25.100/uL, jumlah trombosit 191.000/uL. Kadar natrium plasma 128mmol/L, Kalium 9,52 mmol/L, kemudian diberikan dekstrosa 40%dengan insulin 3i.u. Gula darah acak 129 ryg/dL, serum kreatinin 1,3mgldL.  Pemeriksaan analisa gasdarah, PH7,379; PCO218,0 ; PO2193 ; HCO310,5 ;BE -15, kemudian diberikan natrium bikarbonat 100ml. Pemeriksaan EKG didapatkan elevasi S T V2-V3; S-T depresi II, III, a-vF dengan kadar CKMB 12940 U/L. Setelah keadaan umum stabil, pasien dirujuk ke Rumah Sakit Dokter Soetomo Surabaya. Pasien diterima di ruang resusitasi RSU dr Soetomo 4 jam setelah kejadian, dengan keadaan urnum merespon terhadap verbal (GCS 3-1-5), jalan nafas bebas dengan terpasang masker bening oksigen 6 lt/menit, frekuensi pernafasan 24 - 28 x/menit, suara nafas vesikuler di kedua paru, tidak didapatkan rhonkhi maupun wheezing. Frekuensi nadi 102 x/menit, tekanan darah 105/64 mmHg, saturasi oksigen 95-97%. Kedua pupil bulat isokor dengan diameter 3mm dan refleks cahaya positif. Di ruang resusitasi, dilanjutkan pemberian oksigen 8 lt per menit dengan masker bening, karena keadaan umum pasien membaik dan tanda vital stabil tidak dilakukan intubasi. Pemeriksaan fisik didapatkan edema tungkai kanan - kiri dengan lesi kulit di fosa poplitea kanan – kiri dengan kesan thrombosis vena profunda, kemudian dilakukan pemeriksaan USG dopler dan tidak didapatkan kelainan pembuluh darah. Pada pemeriksaan neurologis tidak didapatkan tanda rangsang meningeal dan didapatkan paraparesis inferior, motorik anggota gerak atas kanan kiri dengan kekuatan lima, anggota gerak bawah kanan kekuatan dua, yang kiri nol. dan tidak ditemukan reflex patologis.

Dilakukan pemeriksaan ulang darah dengan hasil kadar hemoglobin 15,9 gr/dl jumlah

lekosit 21300 /uL ; trombosit 216.000 /uL. natrium plasma 132,5 mmoUl kalium plasma 4,8 mmol/L ; clorida 110,2 mmol/L. Analisa gas darah : PH 7,488 ; pCO219,0 mmHg ;pO2 178,0 mmHg ; base exces - 8,0. Analisa urine didapatkan PH & 7.0, sedimen eritrosit 0 - 1/LPB sedimen lekosit 2-3 /LPB ; sedirnen epitel 2-4 /LPB, reduksi glukosa+2, protein 16 umol/L, reduksi nitrogen positif. Pemeriksaan kadar carboryhemoglobin dilakukan di Labkrim POLRI dengan hasil kadar HbCO darah 57,9%. Pada hari kedua PH urine didapatkan 5.0, dengan eritrosit 250 ery/ul (+4), sedimen eritrosit 10-13 /LPB.

Pemeriksaan foto thorax dalam batas normal, dari CT scan kepala didapatkan gambaran edema serebri, MRI lumbosacral dan MR myelografi tanpa kontras didapatkan gambaran bulging disc dan inner annular tear di median yang tidak menyebabkan penekanan signifikan anterior sac.

Hasil pemeriksaan EMNG ditemukan lesi axonalsensory motor polyneuropathy dengan DD lesi myelum L4-5-S1 kanan-kiri. Pemerihsaan USG dopler pembuluh darah ekstremitas bawah dalam batas normal. Setelah keadaan umum membaik dan tanda vital stabil, pasien dipindahkan ke ruang perawatan intensif. Terapi oksigen hiperbarik mulai dilakukan pada hari ke dua, setiap hari sampai hari ke sepuluh di RSAL Surabaya, lesi kulit di regio poplitea dirawat dengan duoderm gel dan tegaderm. Pada hari ke enambelas pasien dipindahkan ke ruangan, dan menjalani fisioterapi di bagian rehabilitasi medik. Pasien keluar dari rumah sakit pada hari ke empat puluh dengan keadaan umum baik dan mulai bisa jalan kaki dengan menggunakan bantuan alat walker crutch

KERACUNAN KARBON DIOKSIDA

Gejala klinis awal keracunan gas CO2 tidak khas, menyerupai banyak gejala penyakit lain, seperti sakit kepala, mual dan pening, gejala seperti flu, kadang pula didiagnosis sebagai sindrom viral. Karena itu lebih banyak kasus tidak dilaporkan akibat tidak dikenali/tidak terdiagnosis dibandingkan yang berhasil ditangani.Dengan kejadian seperti di atas maka adalah kewajiban dokter di Indonesia untuk mampu mengenali dan menangani keracunan gas CO2.

SIFAT-SIFAT KIMIA DAN FISIKA 

Karbon dioksida adalah gas yang tidak berwarna dan tidak berbau. Ketika dihirup pada konsentrasi yang lebih tinggi dari konsentrasi karbon dioksida diatmosfer, ia akan terasa asam di mulut dan mengengat di hidung dan tenggorokan. Efek ini disebabkan oleh pelarutan gas di membran mukosa dan saliva yang membentuk larutan asam karbonat yang lemah. Sensasi ini juga dapat dirasakan ketika seseorang bersendawa setelah meminum air berkarbonat (misalnya Coca cola. 

FISIOLOGI MANUSIA

CO2diangkut di darah dengan tiga cara yang berbeda:

( Kebanyakan (sekitar 70% – 80%) dikonversikan menjadi

ion bikarbonat HCO3−oleh enzim karbonat anhidrase di sel-sel darah merah, dengan reaksi

CO2+ H2O ( H2CO3 ( H+HCO3

(5% – 10% larut di plasma

(5% – 10% diikat oleh hemoglobin sebagai senyawa karbamino

Hemoglobin, molekul pengangkut oksigen yang utama pada sel darah merah, mengangkut baik oksigen maupun karbon dioksida. Namun CO2 yang diangkut hemoglobin tidak terikat pada tempat yang sama dengan oksigen. Ia bergabung dengan gugus terminal-N pada empat rantai globin. Namun, karena efek alosterik pada molekul hemoglobin, pengikatan CO2 mengurangi jumlah oksigen yang dapat diikat. Penurunan pengikatan karbon dioksida oleh karena peningkatan kadar oksigen dikenal sebagai efek Haldane dan penting dalam traspor karbon dioksida dari jaringan ke paru-paru. Sebaliknya, peningkatan tekanan parsial CO2 atau penurunan pH akan menyebabkan pelepasan oksigen dari hemoglobin, dikenal sebagai efek Bohr.Karbon dioksida adalah salah satu mediator autoregulasi setempat suplai darah. Apabila kadar karbon dioksidanya tinggi, kapiler akan mengembang untuk mengijinkan arus darah yang lebih besar ke jaringan yang dituju. Ion bikarbonat sangatlah penting dalam meregulasi pH darah. Laju pernapasan seseorang dipengaruhi oleh kadar CO2 dalam darahnya. Pernapasan yang terlalu lambat akan menyebabkan asidosis pernapasan, sedangkan pernapasan yang terlalu cepat akan menimbulkan hiperventilasi yang bisa menyebabkan alkalosis pernapasan. Walaupun tubuh memerlukan oksigen untuk metabolisme, kadar oksigen yang rendah tidak akan menstimulasi pernapasan. Sebaliknya pernapasan distimulasi oleh kadar karbon dioksida yang tinggi. Akibatnya, bernapas pada udara bertekanan rendah atau campuran gas tanpa oksigen (seperti nitrogen murni) dapat menyebabkan kehilangan kesadaran. Hal ini sangatlah berbahaya bagi pilot tempur. Ini juga adalah alasan mengapa penumpang pesawat diinstruksikan untuk memakai masker oksigen ke dirinya sendiri terlebih dahulu sebelum membantu orang lain ketika tekanan kabin berkurang, jika tidak maka terjadi risiko tidak sadarkan diri.

Lingkungan tanpa oksigen memadai tidak memungkinkan bagi sel-sel dalam tubuh untuk mendapatkan oksigen yang mereka butuhkan untuk bertahan hidup. Untungnya, tubuh mengkompensasi kelebihan ion H+ dengan mengikat proton dengan hemoglobin. Selain itu, paru-paru mencoba untuk mengkompensasi dengan mengeluarkan CO2 berlebih,yang merupakan alasan napas cepat terlihat saat terpapar CO2 akut.Setelah kontak yang terlalu lama, ginjal mulai menyeimbangkan pH darah dengan mempertahankan bikarbonat dan buang air ion hidrogen untuk membenarkan asidosis. Menurut salah satu kajian dari Departemen Pertanian Amerika Serikat, pernapasan orang pada umumnya menghasilkan kira-kira 450 liter (sekitar 900 gram) karbon dioksida perhari. 

PATOFISIOLOGI

Kandungan karbon dioksida di udara segar bervariasi antara 0,03% (300ppm) sampai dengan 0,06% (600 ppm) bergantung pada lokasi. Menurut Otoritas Keselamatan Maritim Australia, "Paparan berkepanjangan terhadap konsentrasi karbon dioksida yang sedang dapat menyebabkan asidosis dan efek-efek merugikan pada metabolisme kalsium fosforus yang menyebabkan peningkatan endapan kalsium pada jaringan lunak. Karbon dioksida beracun kepada jantung dan menyebabkan menurunnya gaya kontraktil. Pada konsentrasi tiga persen berdasarkan volume di

udara, ia bersifat narkotik ringan dan menyebabkan peningkatan tekanan darah dan denyut nadi, dan menyebabkan penurunan daya dengar. Pada konsentrasi sekitar lima persen berdasarkan volume, ia menyebabkan stimulasi pusat pernapasan, pusing-pusing, kebingungan, dan kesulitan pernapasan yang diikuti sakit kepala dan sesak napas. Pada konsentrasi delapan persen, ia menyebabkan sakit kepala, keringatan,penglihatan buram, tremor, dan kehilangan kesadaran setelah paparan selama lima sampai sepuluh menit." Oleh karena bahaya kesehatan yang diasosiasikan dengan paparan karbon dioksida, Administrasi Kesehatan dan Keselamatan Kerja Amerika Serikat menyatakan bahwa paparan rata-rata untuk orang dewasa yang sehat selama waktu kerja 8 jam sehari tidak boleh melebihi 5.000 ppm (0,5%). Batas aman maksimum

untuk balita, anak-anak, orang tua, dan individu dengan masalah kesehatan kardiopulmonari (jatung dan paru-paru) secara signifikan lebih kecil. Untuk paparan dalam jangka waktu pendek (di bawah 10 menit), batasan dari Institut Nasional untuk Kesehatan dan Keamanan Kerja Amerika Serikat (NIOSH) adalah 30.000 ppm (3%). NIOSH juga menyatakan bahwa konsentrasi karbon dioksida yang melebihi 4% adalah langsung berbahaya bagi keselamatan jiwa dan kesehatan.

Adaptasi terhadap peningkatan kadar CO2 dapat terjadi pada manusia. Inhalasi CO2 yang berkelanjutan dapat ditoleransi pada konsentrasi inspirasi tiga persen paling sedikit selama satu bulan dan empat persen konsentrasi insiparsi selama lebih dari satu minggu. Diajukan juga bahwa konsentrasi insipirasi sebesar 2,0 persen dapat digunakan untuk ruangan tertutup (seperti kapal selam) oleh karena adaptasi ini bersifat fisiologis dan reversibel. Konsentrasi yang lebih

besar dari 1.000 ppm akan menyebabkan ketidaknyamanan terhadap 20% penghuni dan ketidaknyamanan ini akan meningkat seiring dengan meningkatnya konsentrasi CO2

. Ketidaknyamanan ini diakibatkan oleh gas-gas yang dikeluarkan

- Telinga berbunyi (tinitus)

- Nausea

- Otot-otot menjadi lemah

- Somnolen

- Tekanan darah meningkat disertai dengan sianosis 

- Pernapasan cepat dan nadi cepat

- Collaps, koma dan meninggal

Gejala keracunan tergantung pada konsentrasi CO2 di dalam sumber keracunan. Apabila hampir saluran atmosfer mengandung CO2 maka efek toksis CO2 begitu hebatnya dan ditandai dengan spasme glottis, konvulsi, koma yang terjadi secara mendadak dan kematian segera. Biasanya kematian karena keracunan CO2 ini sering membawa korban lebih dari seorang karena si penolong tidak menduga korban pertama keracunan gas dan berbahaya.

PENATALAKSANAAN

- Secepat mungkin korban dikeluarkan dari sumber keracunan. Hati-hati bagi penolong karena harus memakai masker gas oksigen supaya tidak terbawa serta keracunan. 
Apabila menemukan kasus demikian haruslah curiga bahwa korban adalah akibat keracunan gas beracun

- Pindahkan dari daerah yang berbahaya tadi dan berikan pernapasan buatan

- Berikan gas oksigen

- Terapi simptomatis
Tambahan: masker gas (bukan masker gas oksigen) berfungsi untuk menahan partikel, sedang gas CO2 bukan partikel maka apabila tidak dipakai masker gas oksigen, gas CO2 masih masuk dalam saluran pernapasan penolong. Apabila keracunan dalam gua/tambang maka penolong dapat turun dengan menggali sesuai dengan arah angin dengan harapan angina akan mendorong gas CO2 keluar sehingga tidak membahayakan penolong.

KESIMPULAN 

Keracunan gas Karbon Dioksida adalah keadaan darurat yang menyebabkan asfiksia dan asidosis sehingga mengakibatkan gangguan metabolisme sel. Karbon dioksida akan menyebabkan asfiksia karena berkurangnya jumlah oksigen di udara pernapasan dan proses ini pada tahap awal akan dipercepat dengan adanya efek langsung CO2 pada pusat pernapasan sehingga akan menyebabkan makin cepat dan dalamnya pernapasan, sehingga tingkat keracunan perinhalasi tadi makin berat. Tanda dan gejala keracunan gas karbon dioksida adalah sakit kepala serta

kepala terasa berat, lemah, telinga berbunyi (tinitus), nausea, otot-otot menjadi lemah,

somnolen, tekanan darah meningkat disertai dengan sianosis, pernapasan cepat dan
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