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ВОВЕД 

 

Јаглерод моноксид (ЦO) е без мирис, без вкус, безбоен, неиритирачки гас формиран со 

согорување на јаглеводород. Атмосферската концентрација на СО е генерално под 

0,001 процент, но може да биде поголема во градските области или во затворените 

околини. ЦO се врзува за хемоглобинот со многу поголем афинитет од кислородот, 

формирајќи карбоксихемоглобин (ЦОХб) и резултира во нарушен транспорт и 

употреба на кислород. ЦO  исто така може да предизвика воспалителна каскада што 

резултира во ЦНС-липидна пероксидација и одложени невролошки продолженија. 
 

ЕПИДЕМИОЛОГИЈА 

 

Вдишување чад поврзано со пожар е одговорно за повеќето случаи на труење со 

јаглерод моноксид . Tруења со ЦО  кои не с поврзани со пожар  се одговорни за до 50 

.000 посети на служби за итни случаи (ЕД) и 1200 смртни случаи годишно, што го 

прави една од водечките причини за смртност од труење во САД [1-5]. Ненамерни, 

труења со ЦO  кои не се во врска со пожари веројатно предизвикуваат околу 400 

смртни случаи на годишно ниво, додека бројот на намерни труења со ЦO, што 

резултира со смрт, е двојно поголем [1,4,6,7]. Стапката на смртност на труења со ЦО  

кои  не се предизвикани од  пожар е голема, но анализата на  национални податоци од 

САД поддржува целокупна смртност од 1 до 3 проценти [3,4,8,9]. Стапката на 

смртност е поголема за намерно труење отколку за ненамерна изложеност [4]. 

 За разлика од намерно труење, ненамерното труење демонстрира и сезонска и 

регионална варијација, а најчеста е во текот на зимските месеци во студените клими 

[7]. Морбидитет, кој е првенствено поврзан со доцно неврокогнитивно оштетување, 

опстојува над почетната стабилизација кај најмногу 40 проценти од жртвите [3,8]. 

 Потенцијални извори на ЦО, освен пожари, вклучуваат слабо функционални 

системи за греење, неправилно вентилирани уреди на гориво (на пр. греачи на керозин, 

скари на дрвен јаглен, печки за кампување [10], гасни генератори [11,12]) и мотори  

кои работат во слабо проветрени места (напр. лизгалишта, магацини, гаражни 

паркинзи). Исто така, се пријавени и труења со ЦО по изложеност на отворено од 

издувни моторни чамци [13]. Покрај тоа, подземните електрични кабелски пожари 

произведуваат големи количини на ЦО, што може да се влева во соседните згради и 

домови [14]. Зголемување на изложеноста на јаглерод моноксид објавено е дека се 

случило во непосредните последици од ураганите [11,15,16]. Покрај тоа, труење со 

јаглерод моноксид може да се случи од употреба на наргиле. 

 Метилен хлорид (дихлорометан) е индустриски растворувач и компонента на 

отстранувач на бои. Вдишениот или внесен метилен хлорид се метаболизира во ЦО во 

црниот дроб, предизвикувајќи токсичност на ЦО во отсуство на амбиентален ЦО 

[1,18]. Управата за безбедност и здравје при работа при САД ја намали границата на 

изложеност на работното место за метилен хлорид од 500 на 25 делови на милион 

(ppm) врз основа на загриженост за хроничните ефекти на карбоксихемоглобинемијата 

[19].  
 



ПАТОФИЗИОЛОГИЈА 

 

Јаглерод моноксид (ЦО) брзо дифундира низ белодробната капиларна мембрана и се 

врзува за железната половина од хемоглобинот (и други порфирини) со приближно 240 

пати повеќе од афинитетот на кислородот. Степенот на карбоксихемоглобинемија 

(ЦОХб) е функција на релативните количини на ЦО и кислород во околината, 

времетраење на изложеноста и минутна вентилација.  

 Непушачите може да имаат до 3 проценти карбоксихемоглобин на почетокот; 

пушачите може да имаат нивоа од 10 до 15 проценти [1]. Тешка хронична 

опструктивна белодробна болест може да предизвика скромно, но значајно покачување 

на нивото на карбоксихемоглобин, дури и кај пациенти без изложеност на чад од 

тутун. Механизмот и клиничкото значење на овој наод е нејасен [20]. 

 Штом CO се врзува за хемоглобинот, се јавува алостерична промена што во 

голема мерка ја намалува можноста на другите три места на хемоглобинот за врзување 

на кислород, па ги оптоварува со кислород  периферните ткива. Ова резултира во 

деформација и лево поместување на кривата на дисоцијација на оксихемоглобинот и ја  

оштетува испорака на кислород во ткивата (слика 1). 

 ЦО, исто така, ја пореметува  периферната употреба на кислород. 

Апроксимативно 10 до 15 проценти од ЦО е екстраваскуларен и е врзан за молекули 

како што се миоглобин, цитохроми и редуктаза на NADPH, што резултира во 

нарушување на оксидативната фосфорилација на митохондријално ниво [8,21]. 

Полуживотот на ЦО врзан со овие молекули е подолг од оној на ЦОХб. Важноста на 

овие ефекти кои не се поврзани со хемоглобин е најдобро прикажано кај срцето, каде 

што митохондријалната дисфункција поради ЦО може да предизвика зачудувачки 

реверзибилно пореметување на функцијата на миокардот и покрај соодветната 

испорака на кислород [22]. 

 ЦО, исто така, ja пореметува периферната употреба на кислород со 

деактивирање на цитохром оксидаза на начин сличен на цианидите, но клинички 

помалку важен. Труење со ЦО и цијанид може да се појават истовремено кај пациенти 

по вдишување на чад, а нивните комбинирани ефекти врз транспортот и употребата на 

кислород се чини дека се синергистички [23,24]. 

 Ефектите на ЦО на испорака и употреба на кислород, сепак, не може да бидат 

одговорни за одложените невролошки последици (ДНС) што можат да се појават после 

труење со ЦО. Механизмот на ДНС е нецелосно разбран, но веројатно вклучува 

пероксидација на липидите од токсични видови кислород генерирани од ксантин 

оксидаза. Ксантин оксидаза се произведува на самото место од ксантин дехидрогеназа 

преку ензими кои ги ослободуваат белите крвни зрнца кои се придржуваат кон 

оштетените ендотелијални клетки [25-29]. За време на опоравувањето од изложеност 

на ЦО, настани слични на исхемиско-реперфузиска оштета и повторна изложеност на 

хипероксија може да ја егзацербираат првичната оксидативна штета [2,30]. 

 



 
 
Слика 1. Ефект на карбоксихемоглобинемија на содржината на кислород и 

испорака 

КИНЕТИКА 

 

Јаглерод моноксид (ЦО) брзо се апсорбира низ белодробниот ендотел. Елиминацијата 

зависи од степенот на оксигенација и, во помала мерка, минутна вентилација. 

Полуживотот на ЦО додека пациентот дише воздух во просторијата е приближно 250 

до 320 минути, додека дишењето кислород со висок проток преку маска за лице  е 

околу 90 минути, и со 100 проценти хипербаричен кислород е приближно 30 минути. 
  

КЛИНИЧКА СЛИКА 

 

Симптоми и знаци  

 

Клиничките наоди за труење со јаглерод моноксид ЦО се многу варијабилни и во 

голема мерка неспецифични (табела 1) [31,32].Умерено или благо интоксицирани со 

ЦО честопати се јавуваат со конституционални симптоми, вклучувајќи главоболка 

(најчест симптом), малаксаност, гадење и вртоглавица и може да бидат погрешно 

дијагностицирани како акутни вирусни синдроми [30]. Покрај тековните симптоми, 

клиничарот треба да распрашува (пациентот и/или  сведоците) за губење на свеста. Во 

отсуство на истовремена траума или изгореници, физичките наоди во труење со ЦО 

обично се ограничени на промени во менталниот статус, па затоа е неопходно 

внимателно невролошко испитување 

 Пациентите може да манифестираат симптоми кои се движат од блага 

конфузија до кома. Специфичното когнитивно тестирање, како што е карбон моноксид 

невропсихолошки скрининг, обично не се користи кај акутно труење, во секој случај, 

не е универзално одобрено поради неспособност да се прави разлика помеѓу ефектите 

на ЦО и дејствата на опојните средства[1, 28]. Иако некои учебници опишуваат како 

„цреша црвена“ појава на усните и кожата што бо било индикативно  за труење со ЦО, 

но ова е незначаен знак [31]. Тешка токсичност на ЦО може да предизвика невролошки 

симптоми како што се напади, синкопа или кома, а исто така кардиоваскуларни и 



метаболички манифестации како што се миокардна исхемија, вентрикуларна аритмија, 

пулмонален едем и тешка млечна ацидоза. 

 

 Оштета на миокардот - Акутна оштета на миокардот е честа појава кај 

пациенти со труење со ЦО и е поврзана со зголемена долготрајна смртност. 

Ретроспективна студија на 230 пациенти со умерено или тешко труење со ЦО , упатени 

до специјализиран центар, открило доказ за миокардна исхемија (карактеристични 

електрокардиографски промени или покачени серумски срцеви биомаркери) во една 

третина од сите случаи [33] Долгорочното следење (средно 7,6 години) на оваа група 

забележа стапка на смртност од 24 проценти кај пациенти кои претрпеле акутна оштета 

на миокардот [34]. Смртноста кај пациенти со оштета на миокардот била повеќе од 

двојно поголема од отруените пациенти. Оваа популациона група  е мала (просечна 

возраст од 47 години) и има мала зачестеност на утврдени срцеви заболувања или 

срцеви фактори на ризик, освен пушењето  

 Одложен невропсихијатриски синдром - Кај 40% од пациентите со 

значителна изложеност на ЦО, може да се појави синдром на задоцнети невролошки 

секвели (ДНС) од 3 до 240 дена по очигледното закрепнување [35-38]. Карактеризиран 

со променлив степен на когнитивни дефицити, промени во личноста, нарушувања во 

движењето и фокални невролошки дефицити, ДНС обично се јавува во рок од 20 дена 

од труење со ЦО, а дефицитите може да траат  една година или подолго. 

 Развојот на ДНС е лошо корелиран со нивото на ЦОХб, иако повеќето случаи 

се поврзани со губење на свеста за време на акутна интоксикација [1,8,39]. 

Инциденцата и сериозноста на ДНС станаа се поважни клинички крајни точки во 

студиите за третман на труење со ЦО. 

 
 

Табела 1. Труење со јаглерод моноксид: Брз преглед 

Историја   

   Времетраење и механизам на изложеност 

   Проценка на главните симптоми: губење на свеста, конфузија,      симптоми во согласност со 

хипоксија (т.е. болка во градите) 

   Проценка за помали симптоми: главоболка, гадење / повраќање 

   Процени статус на бременост 

 Физички преглед 

   Внимателна процена на менталниот статус 

   Физичкиот преглед обично е незабележителин 

Дијагностичка проценка 

  Проверете го нивото на ЦО со ко-оксиметрија на артериска или венска крв 

  Проверете го ацидо-базниот статус со употреба на артериски (по можност) крвен гас 

  Направите ЕКГ кај сите пациенти;да се одредат кардијалните биомаркери кај пациенти ≥65 

со значителни срцеви фактори на ризик и помлади пациенти со болка во градите или 



симптоми кои укажуваат на исхемија 

  Размислете за снимање на ЦНС (КТ на  глава) кај пациенти со променет ментален статус за 

да се исклучат други етиологии 

  Измерете ја концентрацијата на цијанид во крвта; разгледајте го емпирискиот третман за 

труење со цијанид кај пациенти со вдишување на чад 

Третман 

  Безбедни дишни патишта, дишење и циркулација. 

  Интубација како што е клинички индицирано 

  Применете кислород со висок проток кај СИТЕ пациентин со труење со ЦО, без оглед на 

пулсоксиметријата, или артериската pO2 

  Предлагаме хипербаричен кислород (ХБО) за: 

  Ниво на ЦО>25%(>20% ако е бременост) 

  Губење свест 

  Тешка метаболна ацидоза (pH  < 7.1) 

  Грижа за исхемија на крајниот орган(болка во градите, промена на ЕКГ, променет ментален 

статус) 

KT: компјутерска томографија, ЕКГ: електрокариограм ХБО: хипербаричен кислород, ЦНС: 

централен нервен систем; ЦO: јаглерод моноксид 

 

ДИЈАГНОЗА 

За акутното труење со јаглерод моноксид (ЦО) обично се сомнева врз основа на 

сугестивна историја, додека дијагнозата за хронична интоксикација со ЦО е очигледно 

тешка[1,32]. Стандардна пулсна оксиметрија (SpO2) - НЕМА скрининг за изложеност 

на ЦО, бидејќи не го разликува карбоксихемоглобинот од оксихемоглобинот (слика 2) 

[40,41]. Развиени се пулсоксиметри со осум бранови должини способни за мерење на 

карбоксихемоглобин и метемоглобин, но треба понатамошно испитување и не треба да 

се користат за дијагностицирање [42-44].  

 

 

 

 

 



Слика 2. Effect of carboxyhemoglobin on measured oxygen saturation by pulse 

oximetry 

 

SpO2   и кооксиметрија наспроти карбоксихемоглобин  (COHb) на FiO2 = 1.0. SpO2 постојано ја проценува 

заситеноста на O2 сатурација во присуство на COHb. Кај COHb = 70%, SpO2 се уште приближноis 90 %, 

додека оксихемоглобинот паѓа 30%. 

FiO2: фракција на инспириран кислород; O2:кислород; SpO2: стандардна пулсна оксиметрија. 
Redrawn from: Barker SJ, Tremper KK, Anesthesiology 1987; 66:677. 

 

Дијагнозата на труење со ЦО се заснова на компатибилна историја и физичко 

испитување во врска со покачено ниво на карбоксихемоглобин, мерено со ко-

оксиметрија на примерокот на артериски гас во крвта. Кај хемодинамички стабилни 

пациенти, венските примероци се точни и најчесто се користат [45,46]. Непушачите 

може да имаат до 3 проценти карбоксихемоглобин на почетно ниво; пушачите може да 

имаат нивоа од 10 до 15 проценти. Нивоа над овие соодветни вредности се во 

согласност со труење со ЦО . 

Мерење на карбоксихемоглобин е од суштинско значење за утврдување на 

изложеност, но нивоата се поврзани непрецизно со степенот на труење и не 

предвидуваат одложени невролошки секвели (ДНС). Симптоми и знаци на пациенти го 

водат лекувањето, а не ниво на карбоксихемоглобин. Така, штом се утврди дијагнозата 

за труење со ЦО , повторните мерења се генерално непотребни. 

Може да се користат венски примероци за да се утврди нивото на 

карбоксихемоглобин [45,46], но тие се помалку точни во квантифицирање на 

придружната ацидоза. Сепак, венските примероци се корисни за скрининг на голем 

број потенцијални жртви на ЦО  во катастрофа и за следење на промените во нивото на 

карбоксихемоглобин на поединецот со текот на времето на третманот. 

Извештаите за случаи и лабораториските испитуваења на животни,  укажуваат 

на тоа дека третманот со хидроксикобаламин (кај изложеност на цијанид од 

вдишување на чад) може да се меша во мерењето на карбоксихемоглобинот што 

доведува до неточни резултати [47-51]. Кај пациенти со можна изложеност на цијанид 



(на пр. донесени во болница од пожар), лекарите кои  треба да добијат податок дали е 

даден  хидроксикобаламин. Сепак, без оглед на ваквиот третман, лекарите треба да 

направат претпоставена дијагностика на труење со јаглерод моноксид врз основа на 

историјата и клиничките наоди и треба да не згрешат на страната на третманот доколку 

постои сомнеж. Доколку е достапно, примероците од крв добиени пред третманот со 

хидроксикобаламин може да обезбедат поточни мерења. 

Неинвазивни пулсни ко-оксимери за способност за мерење со 

фотоспектроскопија на карбоксихемоглобин се во развој [52]. Сепак, прелиминарните 

студии за набудување ја доведуваат во прашање нивната точност [53,54]. Додека добро 

изведените испитувања не покажат дека овие уреди обезбедуваат постојано точни 

мерења, не можеме да ја препорачаме нивната рутинска клиничка употреба. Мерењата 

на PO2 во крвта имаат тенденција да бидат нормални, бидејќи PO2 го рефлектира О2 

растворен во крв, а на овој процес не влијае ЦО. За разлика од тоа, О2-врзан со 

хемоглобин (кој вообичаено содржи 98% од содржината на артерискиот О2) е длабоко 

намален во присуство на COHb .  

Откако ќе се потврди дијагнозата на интоксикација со ЦО, препорачуваме да се 

направи електрокардиограм (ЕКГ); евалуација на срцеви биомаркери е потребна кај 

пациенти со ЕКГ доказ за исхемија, или историја на срцеви заболувања 

[33).Компјутерската томографија (КТ) на главата обично е корисна само за да се 

отфрлат други причини за невролошка декомпензација. Хеморагичен инфаркт на 

глобус палидус и поредок, а длабоката бела маса на мзокот е пријавена по акутна 

интоксикација, но тие се ретки [55]. Иследувања на рентгенски слики, вклучувајќи КТ, 

снимање со магнетна резонанца (МРИ) и томографија со позитронска емисија (ПЕТ), 

укажуваат на тоа дека кај ДНС [36,56-60] може да се забележат абнормалности во 

глобус палидус и длабока бела материја. 

ТРЕТМАН 

Почетен третман и диспозиција - Јаглеродниот моноксид (ЦО) се отстранува скоро 

исклучиво преку белодробната циркулација преку конкурентно врзување на 

хемоглобинот со кислород. Полуживотот на карбоксихемоглобин (ЦОХБ) во воздухот 

во просторијата за дишење на пациент е приближно 250 до 320 минути; што се 

намалува на 90 минути при  кислород со висок проток обезбеден преку маска за 

дишење со континуиран дотур на свеж кислород.  

Така, најважните интервенции во третманот на пациенти отруени од ЦО се навремено 

отстранување од изворот на ЦО  и администрација  на кислород со висок проток со 

маска со континуиран дотур на свеж кислород. (табела 1). 

Коматозни пациенти или пациенти со тешко нарушен ментален статус треба да 

се интубираат без одложување и механички да се вентилираат со употреба на 100% 

кислород. За пациенти кои страдаат од труење со ЦО по вдишување на чад, важно е да 

се разгледа истовремена токсичност на цијанид, што може дополнително да ја наруши 

употребата на кислород во ткивата и да ја влоши клеточната хипоксија [21,23] 

Многу пациенти можат да се третираат во одделот за итни случаи, бидејќи 

повеќето симптоми се решаваат со кислород со висок проток. Пациентите чии 

симптоми не се разрешуваат, кои на електрокардиограм (ЕКГ) или лабораториските 

иследувања се утврдени докази за тешко труење, или кои имаат друга медицинска или 



социјална причина за загриженост, треба да бидат хоспитализирани. Психијатриската 

проценка и определувањето на самоубиство се клучни по намерно труење со ЦО.  

Многу  итни оддели во болниците немаат можност да ги мерат концентрациите 

на карбоксихемоглобин [61]. Пациентите сомнителни за труење со ЦО  кои се лекуваат 

во болници без  ко-оксиметрија треба да бидат третирани со 100 проценти кислород 

преку маска за -дишење на лицето nonrebreathing mask. По првичното стабилизирање, 

лекарите во ваквите болници треба силно да размислат, во консултација со медицински 

токсиколог и специјалист за хипербаричен кислород во болницата каде што е примен, 

итно пренесување на пациенти со висок ризик за неповолни исходи (конкретно оние со 

ацидемија, исхемични промени на ЕКГ, постојана болка в градите  или    променет 

ментален статус). Болницата  треба да биде способена да обезбеди точно мерење на 

нивото на карбоксихемоглобин, тековна интензивна нега и хипербарична терапија со 

кислород 

Идентификацијата на изворот е клучна во случаи на ненамерно труење, со цел 

да се ограничи ризикот кај другите. Локалните противпожарни оддели или друг 

персонал за управување со вонредни состојби можат да помогнат во проценката на 

нивото на СО во сомнителната околина и отстранувањето на жртвите [1]. 

Хипербаричен кислород - И покрај неизвесноста во идентификувањето на пациентите 

кои ќе имаат корист од ХБО третман, формиран е широк сет на препораки за терапија 

на пациенти со интоксикација со ЦО. Консултациите со медицински токсиколог или 

регионален центар за контрола на отров се охрабруваат секогаш кога се разгледува 

терапија со ХБО.  

Ние предлагаме третман со хипербаричен кислород (ХБО) во следниве околности    

(алгоритам 1) [1,2,32,62,63]: 

-Ниво на CO > 25 проценти 

- Ниво на СО > 20 проценти во бременост 

- Губење на свеста  

- Тешка метаболна ацидоза (pH <7.1) 

 -Доказ за исхемија на крајниот орган (на пр. промени на ЕКГ, болка во градите 

или променет ментален статус) 

Ако се користи ХБО, достапната литература сугерира дека користа е најголема 

доколку третманот започне што е можно порано, идеално во рок од шест часа [64,65]. 

Сите пациенти избрани да примаат ХБО треба да имаат барем еден третман на 2,5 до 

3,0 атмосфер, што е можно поскоро да се опорават  од  акутните ефекти на 

интоксикација со ЦО , со можна дополнителна терапија насочена кон ограничување 

или спречување на одложениот невропсихијатриски синдром [1,23,33, 66]. 

Бенефит за пациенти третирани повеќе по 12 часа по нивната изложеност на ЦО 

не е докажан. И покрај некои позитивни студии, употребата на ХБО при благи до 

умерени труење со ЦО не е рутинска, и  не препорачуваме ХБО,  освен за оние во 

групите со висок ризик, наведени погоре. Пациентите кои не исполнуваат индикации 

за ХБО треба да добијат кислород со висок проток додека нивото на  ЦО е помалку од 

5 проценти. 

Хипербарична терапија со кислород (ХБО) вклучува изложување на пациентите 

на 100 проценти кислород под супер-атмосферски услови. Ова резултира со 



намалување на полуживотот на карбоксихемоглобин (ЦОХБ), од приближно 90 минути 

кај 100 проценти нормобаричен кислород, до приближно 30 минути за време на ХБО. 

Количината на кислород растворен во крвта, исто така, се зголемува од приближно 0,3 

на 6,0 мл на дл, што значително ја зголемува испораката на кислород кој не е  врзан за 

хемоглобимнот    до ткивата.  

Ретроспективни обсервирачки студии покажуваат дека ХБО е поврзан со 

пониска краткотрајна и долготрајна смртност кај пациенти со значително труење со 

јаглерод моноксид, особено кај оние со акутна респираторна слабост и пациенти 

помлади од 20 години. И покрај потенцијалот за избор на пристрасност кај ваквите 

регистарски податоци, овој доказ обезбедува индиректна поддршка за терапија со ХБО 

кај пациенти со променет ментален статус или други тешки манифестации на труење 

како што е тешка метаболичка ацидоза или исхемија на крајниот орган [63]. 

Нивото на ЦОХб на кое треба да се примени ХБО, независно од клиничкиот 

статус, е контроверзно. Многу медицински токсиколози рутински препорачуваат ХБО 

кога нивото на карбоксихемоглобин е поголемо од 25%, додека некои општества 

користат 40% како соодветен праг. Во медицинската литература не постои јасна основа 

за избор на едно ниво над другото. Рутински се залагаме за HBO кај пациенти со ниво 

на COHb поголемо од 25%, но признаваме дека другите клиничари не се согласуваат 

врз основа на нивното толкување на постојните студии. 

Ефективност на ХБО - Докази за поддршка на употреба на хипербаричен кислород 

кај пациенти со труење со јаглерод моноксид доаѓа од рандомизирани испитувања со 

значителни ограничувања и обсервациски  иследувања. 

HBO за време на бременоста - Важноста на бременоста при одлуката за започнување 

на ХБО се заснова на поголем афинитет и подолг полуживот на ЦО врзан за феталниот 

хемоглобин, неможноста за значително зголемување на плацентарната перфузија и 

директните ефекти на хипоксемија и ацидоза на фетусот. Проспективна, 

мултицентрична студија за исходот на фетусот по случајно труење со ЦО, не откри 

физички или невробихевиорални дефицити кај 31 новороденче изложени на ЦО во 

матката кога нивните мајки претрпеле благо до умерено труење со ЦО [67]. Сепак, 

тешко труење кај мајките резултира со неповолни исходи, кај тројца од пет пациенти, 

третирани само со норманобаричен кислород; ХБО се користи во два други случаи и 

тие деца не покажале докази за пренатална оштета. Изложеноста на HBO се чини дека 

не влијае негативно врз фетусот, но објавеното искуство е ограничено [68]. 

Постојат ограничени информации за карактеристиките на феталното следење на 

срцевиот ритам кај бремените жени кои се со труење со јаглерод моноксид, во третиот 

триместар. Во неколку случаи со детални извештаи, почетното следење покажа 

фетална тахикардија од 160 до 190 отчукувања во минута, кај три од четири плода, а 

сите четири имаа минимална варијабилност без забрзувања или забавувања [69,70]. По 

60 до 90 минути на мајчинската терапија со ХБО, сите резултати се нормални. 

 

          ХБО и смртност - Хипербарична терапија со кислород (ХБО) е поврзана со 

пониска смртност по труење со јаглерод моноксид. Во ретроспективна студија за 

набудување на национална база на податоци за отрови, што документира над 25.000 

пациенти со труење со јаглерод моноксид, пациентите кои примале ХБО имале 

значително помал морталитет од оние што не   примиле. Оваа значително помала 

смртност била присутна до четири години по третманот [63]. 



Придобивката од ХБО  најизразена  е кај пациенти со акутна респираторна слабост  и 

пациенти помлади од 20 години. Кај сите пациенти кои биле подложени на ХБО, оние 

кои примале два или повеќе третмани со ХБО имале помала смртност од пациентите 

кои примале само еден. Сепак, оваа студија има значителни ограничувања затоа што 

тежината на труењето и времето на ХБО не биле достапни за индивидуалните 

пациенти во оваа студија.  Така,  пристрасност во корист на терапијата со ХБО може да 

биде предизвикана од зголемена смртност кај нелекуваната група затоа што терапијата 

со ХБО можеби не била дадена на сериозно болни пациенти кај кои се сметало за 

залудно, или кои биле премногу нестабилни за трансфер, додека благо болни пациенти 

кои примаат непотребна терапија може да има вештачки намалена смртност кај 

третираната група. И покрај овие ограничувања, оваа студија обезбедува индиректна 

поддршка за терапија со ХБО кај пациенти со променет ментален статус или други 

тешки манифестации на труење како што е тешка метаболичка ацидоза или исхемија 

на крајниот орган. 

ХБО и задоцнет невропсихијатриски синдром (ДНС) - Хипербарична терапија со 

кислород (ХБО) може да биде корисна во спречувањето на доцните неврокогнитивни 

дефицити поврзани со тешка интоксикација на ЦО. Ако се користи ХБО, достапната 

литература сугерира дека користа е најголема доколку третманот започне што е можно 

порано, идеално во рок од шест часа [64,65]. 

Квалитетот и резултатите од клиничките испитувања дизајнирани за проценка на 

ефикасноста на ХБО во намалувањето на сериозноста на ДНС многу варират 

[3,35,44,71-77].  

Изокапнична хиперпнеа – Недостасуват докази дека изокапничката хиперпенза го 

намалува ризикот од одложени невролошки последици или смртност и потребни се 

поголеми испитувања пред да се прифати овој пристап за сите пациенти; Сепак, 

релативната едноставност и ниската цена на оваа техника сугерира дека може да има 

идна улога во раното лечење кај сомнително труење со ЦО. 

Полуживотот на елиминација на ЦОХб е, делумно, функција на минутно 

вентилација. Изокапнична хиперпенеа е техника со која интубиран пациент е 

хипервентилиран со нормамобарична мешавина на кислород и мала количина на СО2, 

одржувајќи PaCO2 од приближно 40 mmHg и покрај шесткратно зголемување на 

минутната вентилација. Примената на оваа техника во животински модел повеќе од 

двојно ја зголеми стапката на елиминација на ЦО во споредба со конвенционалната 

вентилација со 100 проценти кислород [78]. Покрај тоа, технологијата потребна за 

изокапнична хиперпенја е многу поскапа и тешка од ХБО. Додавање на ЦО2 во 

респираторното коло МОРА да биде придружено со асистирана хипервентилација или 

респираторна ацидоза, што може да ја надомести метаболичката ацидоза произведена 

од карбоксихемоглобин. 

Концептуално сличен пристап е тестиран експериментално кај пациенти кои не 

се интубираат. Едно рандомско истражување определи седум пациенти со нивоа на 

ЦОХБ од 10 до 12 проценти да примаат 100% кислород преку маска за лице со 

континуиран дотур на свеж кислород , или FiO2> 95 проценти со 4,5 до 4,8 проценти 

ЦО2, со цел да се одржи нормокапнија со минутна вентилација два до шест пати од 

почетната [79]. Полуживотот на ЦОХб значително се намали со пристапот на 

изокапнична хиперпенја (31 наспроти 78 минути). 

 



ДЕЦА 

 Кај малите деца, знаците на труење со јаглерод моноксид може да бидат посуптилни и 

неспецифични од оние кај возрасните. Доенчињата и новороденчињата може да имаат 

поплаки, како што се мачнина и тешкотии при хранење, како единствена 

манифестација на труење со јаглерод моноксид [80]. Поради нивната поголема 

искористеност на кислородот и поголема минутна вентилацијата, малите деца може да 

развијат знаци и симптоми на труење со јаглерод моноксид пред постарите деца и 

возрасните кои имаат иста изложеност (на пр.членовите на семејството кои живеат во 

куќа со неисправна печка). 

Спротивно на тоа, постарите деца имаат симптоми слични на возрасните 

бидејќи можат да ги вербализираат чувствата на главоболка и гадење. Инциденцата на 

одложени невропсихолошки продолженија кај педијатриската популација се движи 

помеѓу 3 и 17 проценти (пониска од онаа пријавена кај возрасни) [81-83]. 

Возраста на пациентот не го менува третманот на труење со јаглерод моноксид. 

Иако постојат теоретски причини за помалку или повеќе агресивен третман кај малите 

деца, не постојат истражувања на луѓе врз основа на кои треба да се засноваат 

препораките, а центрите за третман генерално не го менуваат нивниот пристап кон 

терапија базирана на возраста. 

 

ПРЕВЕНЦИЈА 

 Мониторите на домашен јаглерод моноксид (ЦО) опремени со аларми се релативно 

ефтини, широко достапни и потенцијално заштеда на живот. Комисијата за безбедност 

на производи на потрошувачите во САД препорачува секој дом да има ЦО монитор 

опремена со аларм. Со оглед на доказите дека ЦО е способен за брзо дифузија преку 

стандардни материјали за постери и подни плочи, препорачуваме секој дом (дури и 

оние без очигледен извор на СО) да биде опремен со монитор за СО [85] 
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