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·知识更新·

从 “心肌梗死全球统一定义 ” 进一步
认识急性 CO中毒致心肌梗死

胡英华 , 冯克玉 , 李晓军

(黑龙江省第二医院 , 黑龙江 哈尔滨　150010)

　　编者按:职业病是内科学领域中的特殊学科 , 涉及面甚广 , 且多属边缘知识 , 因此 , 职业病学科的发展除依赖自身的实践

总结和实验研究外 , 与内科学各分支的发展更新更有着不可分割的关系。 《从 “心肌梗死全球统一定义” 进一步认识急性 CO中

毒致心肌梗死》 一文作者以对工作极端负责的态度向读者推介了 “心肌梗死全球统一定义 ” 这一新的临床概念 , 并运用创造性

思维 , 阐述了其与急性 CO中毒心肌病变的关系。这种探索精神 , 值得大家学习发扬 , 并希望今后能有更多类似的探索性工作出

现。本刊将大力宣扬 , 以有力推进我国职业病临床和研究工作进展 , 为广大劳动者造福。

　　急性一氧化碳中毒 (acutecarbonmonoxidepoisoning,

ACOP)致心肌梗死样心电图特征性改变是否能定为心肌梗死

(myocardialinfarction, MI)各家观点不一 , 存有异议 , 有的

学者将此种改变称为 “假性心肌梗死” [ 1] , 有的学者将其报告

为 “心肌梗死样心电图改变” [ 2] , 这种认识上的不统一 , 可能

导致治疗方案非标准化 , 影响患者的治疗及预后。

2007年 10月欧洲心脏病学会 (ESC)、 美国心脏病学会

(ACC)、 美国心脏协会 (AHA)和世界心脏联盟 (WHF)专

家组共同制定并发表了关于 “心肌梗死全球统一定义” 的专

家共识 [ 3] 。中华医学会心血管病学分会和 《中华心血管病杂

志》 编辑委员会也一致同意在我国推荐使用该 “全球统一定

义” [ 4] , 并在 《中华心血管病杂志》 上发表了全球统一定义的

主要内容 [ 5] 。在 MI全球统一定义中诊断 MI除临床症状 、 心

电图改变及影像学证据外 , 特别强调心脏生物标记物肌钙蛋

白 (T或 I)的检出 , CK-MB仅在不能检测肌钙蛋白时作为替

代指标。

按该全球统一定义 , 心脏生物标记物 (最好是肌钙蛋

白), 至少有一次超过参考值上限的 99百分位 (即 x+2s),

再加上至少一项心肌缺血证据 (包括症状 、 心电图缺血改变 、

病理性 Q波或影像学证据)即诊断 MI[ 4] 。全球统一定义将 MI

分为 5种临床类型:自发性 MI(1型)、 继发于缺血的 MI(2

型)、 未预料到的心脏性死亡 (3型)、 与经皮冠状动脉介入

治疗 (PCI)相关的 MI(4 型)和与冠状动脉旁路移植术

(CABG)相关的 MI(5型)。这里特别提出的是 2型继发于缺

血的 MI, 由需氧增多或供氧减少引起 , 如冠状动脉痉挛 、 冠

状动脉栓塞 、 贫血 、 心律失常 、 高血压或低血压 , 据此定义 ,

急性 CO中毒所致的 MI应列属为此型。

国外早在 1975年 Cheitlin等就撰文分析了非冠状动脉粥

样硬化致心肌梗死的病理情况 , 提出了虽然绝大多数 MI患有

冠心病 , 但在极少数情况下仍存在多种其他因素可以导致临

床急性 MI, 并将 ACOP列为其中之一 [ 6] 。其后的国外文献报

告也证实了上述观点 , 先后有多篇文献报道 ACOP导致正常冠

脉发生 MI的病例 [ 7 ～10] 。笔者曾收集了国内文献报告的 ACOP

致 MI病例 53例 [ 2] , 最小的发病年龄只有 14岁 , 梗死的部位

前壁 、 下壁 、 正后壁 、 内膜下均有发生 , 心肌酶谱均有升高。

急性 CO中毒主要是 CO与血红蛋白结合成碳氧血红蛋白

(HbCO), 后者无携氧功能且解离速度缓慢 , HbCO还影响氧

和血红蛋白 (HbO2)的解离 , 阻碍氧释放 , 致全身组织器官

受到双重缺氧的影响 [ 11];同时 CO对心肌细胞线粒体有直接

毒性作用 , CO与心肌细胞中的细胞色素氧化酶结合 , 特别是

与细胞色素 a3、 P450不可逆的结合 , 使细胞不能利用氧 , 线

粒体肿胀 , 结构异常 , 糖原沉积 , 造成心肌细胞能量利用障

碍 , 细胞内缺氧 , 细胞内酸中毒 , 可产生心肌细胞休眠或顿

抑 [ 12] 。此外 , ACOP时产生的大量氧自由基对心肌细胞也有

毒性作用。此种缺氧及氧化应激可造成冠状动脉发生痉挛;

严重而持续的血管痉挛如不能在短时间内得到改善 , 则会导

致血液淤滞 , 继而引起血小板粘附聚集 , 释放一系列炎性因

子 , 诱发血栓形成 , 导致心肌缺血 、 缺氧而发生梗死 [ 11] 。因

而不论病人在 ACOP前有无动脉粥样硬化病变基础 , 冠状动脉

痉挛均为主导因素 , 只是在有基础冠脉病变的病人 , 其冠脉

对血管痉挛的耐受性更差 , 在同样中毒程度的情况下相对于

正常冠脉者更易发生梗死 , 发生的时间更早。

ACOP致 MI具有以下临床特点:(1)ACOP致 MI多发于

中 、 重度中毒患者;(2)与常见的冠心病 MI不同 , 无心脏病

病史者亦可发生 MI; (3)突然发生 , 发作前无前驱症状;

(4)症状不典型 , 常无疼痛主诉或疼痛较轻 , 且易被 ACOP

所致意识障碍及其他中毒症状所掩盖 , 心电图表现心肌坏死 、

损伤和缺血并存 [ 13];(5)各类心律失常发生率高;(6)冠状

动脉造影常显示阴性结果;(7)经积极治疗 , 预后要好于一

般的冠心病心肌梗死者 , 病程相对较短 , 可以完全恢复正常。

从上述的认识过程中 , 可得到两点启示:(1)注重思考 ,

认识疾病临床特点。从 “心肌梗死全球统一定义” 的 MI的临

·155·　　中国工业医学杂志　2010年 4月第 23卷第 2期　　ChineseJIndMed　April2010, Vol.23 No.2



床分类中 , 认识到 ACOP致 MI是属于 2型 , 继发于缺血的

MI。虽然此型临床发病率不高 , 也应引起足够重视。因冠状

动脉痉挛为其主要发病机制 , 其治疗上亦与心肌梗死的其他

类型有所不同 , 重点应放在早期解除梗死相关的动脉痉挛 ,

主要采取扩冠 , 改善心肌供血;抗凝 , 营养心肌等 , 溶栓或

PCI并非首选治疗方式;其预后相对其他类型 MI要好。 (2)

注重学习 , 提高专业水平。职业中毒多是以某系统或器官为

主要靶器官的全身性疾病 , 往往涉及多个系统和脏器的损害 ,

同时职业中毒专业又是一个边缘学科 , 涉及的专业面较为广

泛 , 它的发展和提高与内科及相关专业发展紧密相连 , 因此 ,

一定要不断地学习 , 了解和熟悉与职业中毒相关专业的进展 ,

用新观点 、 新知识 、 新方法 、 新技术等不断充实 、 完善 、 丰

富 、 发展职业中毒专业 , 更好地为病人服务。
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