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女性急性心肌梗死的特点研究进展

张云雁综述，吴　 翔审校

　 　 ［摘要］ 　 目前，女性急性心肌梗死的发病率呈逐年上升的趋势，且与男性急性心肌梗死患者相比较，在流行病学特点、心
肌梗死危险因素、生理特点、诊断和病理、临床特点及其疾病基因组学等方面存在性别差异。 女性急性心肌梗死已成为近年

来医学领域的研究热点，随着冠状动脉介入治疗的普及，女性急性心肌梗死的死亡率有所下降。 文章就如何加强对女性急性

心肌梗死风险的意识教育，提高女性对急性心肌梗死的认识，以期降低女性急性心血管事件的发生进行综述。
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０　 引　 　 言

急性 心 肌 梗 死 （ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，
ＡＭＩ）是当今社会女性死亡的主要原因［１］。 随着社

会的发展，生活方式、生存环境的改变、工作压力的

增加以及食品安全问题的日渐突出，ＡＭＩ 危险因素

不断增加，尤其是绝经后女性 ＡＭＩ 发病率更是迅速

上升，且日渐呈年轻化。 ＡＭＩ 发病突然、病程凶险、
临床转归差，对女性的身体健康和生命安全造成很

大的威胁，Ｇａｎｔｏ 等［２］报道仅有 １４．４％ 的 ＡＭＩ 患者

没有危险因素。 女性在 ＡＭＩ 流行病学、危险因素、
预后及疾病基因组学方面与男性存在着明显性别

差异 。

１　 女性 ＡＭＩ 的流行病学

有调查显示，在猝死的生前无冠心病（ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ）诊断中，女性占 ６３％，男性仅为

４８％，且因为各种原因导致的女性心血管疾病误诊

和延误较男性多。 目前，随着对心血管疾病认识的

深入，女性 ＡＭＩ 患者有许多不同于男性患者的流行

病学特点，２０１０ 年我国女性心脑血管病死亡率城市

女性与城市男性比较（４４．２７％ ｖｓ ２８．８０％，Ｐ＜０．０５），
农村女性与农村男性相比（４５．３１％ ｖｓ ３８．３６％，Ｐ＜

０．０５），女性 ＡＭＩ 的发病率与死亡率均高于男性，而
且女性 ＡＭＩ 患病后 ３ 个月的病死率也高于男性

ＡＭＩ 患者［３］。 随着冠状动脉再灌注治疗的逐渐普

及，ＡＭＩ 患者的病死率已明显降低，但女性患者的

病死率仍高于男性［４］。 此外，女性 ＡＭＩ 发病率与死

亡率还与 ＡＭＩ 分型有关。 据美国一项调查显示，在
１２６ １７２ 例 ＳＴ 段抬高型心肌梗死（ＳＴ⁃ｓｅｇｍｅｎｔ ｅｌｅｖａ⁃
ｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＳＴＥＭＩ）和 ２３５ ２５７ 例非 ＳＴ
段抬高型心肌梗死（ ｎｏｎ⁃ＳＴ⁃ｓｅｇｍｅｎｔ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏ⁃
ｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ， ＮＳＴＥＭＩ）中，女性分别有 ４７ ２３６
例（３７％）和 １０２ ０８１ 例（４３％）。 如果没有新的治疗

方法或预防措施产生，未来 ３０ 年，心血管疾病的发

病率将增加 ２６％［５］。 ２０１４ 年美国心血管疾病仍是

女性死亡首位原因，女性心血管疾病患病率占患病

总数 ５． １％，其中心绞痛和 ＡＭＩ 分别为 ３． ２％ 和

１．７％，死亡人数超过恶性肿瘤、慢性呼吸系统疾病、
阿尔兹海默症、意外死亡的总和［６］。

２　 女性 ＡＭＩ 的自身生理特点及危险因素

２．１　 雌激素（ｅｓｔｒａｄｉｏｎ， Ｅ２）、雌激素受体（ｅｓｔｒｏｇｅｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＥＲ）与动脉粥样硬化 　 Ｅ２ 具有抗动脉粥

样硬化的作用，同时还能够通过对血管炎性反应、
血脂、血凝的影响而发挥作用。 Ｅ２ 缺乏是女性 ＡＭＩ
特有的危险因素，苏亚民等［７］ 认为女性绝经前冠心

病的发病率及病死率低于男性，而绝经后则逐渐接

近男性。 绝经前女性分泌 Ｅ２ 对抗动脉粥样硬化，
其机制主要有：①直接作用。 通过多种途径作用于

血管内皮细胞，刺激内皮细胞分泌 ＮＯ，稳定血管
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内皮功能，抑制血小板聚集，抑制血管平滑肌细胞

增殖，从而抑制冠状动脉粥样硬化的发生和发展；
②间接作用。 调节脂蛋白代谢，降低低密度脂蛋白

胆固醇（ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，Ｌ⁃ＤＬＣ）、
极低密度脂蛋白胆固醇、总胆固醇（ ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＴＣ）和甘油三酯（ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ），升高高密度脂蛋

白胆固醇（Ｈ⁃ＤＬＣ），从而对心血管系统产生保护作

用。 对绝经后女性补充 Ｅ２ 治疗仍存在争议，单纯

Ｅ２ 治疗并不能降低心脑血管疾病的发病率。 Ｅ２ 靶

细胞内存在一种能与雌激素特异性结合的成分—
ＥＲ， Ｅ２ 通过 ＥＲ 介导来促进血管内皮的增殖，ＥＲ
的基因 ＥＳＲ１ 和 ＥＳＲ２ 分别编码了 ＥＲａ 和 ＥＲｂ，ＥＲａ
基因定位于 ６ 号染色体的 ６ｑ２５⁃１ 区， 参与了血管舒

张、心肌细胞凋亡、刺激新血管的生成。 动物实验

和对 ＥＲ 拮抗剂的使用等方法已经证明了心血管的

保护作用是通过 ＥＲａ 的介导来发挥的，这种保护作

用起到了延缓和防止冠状动脉粥样硬化的形成［８］。
冠状动脉上的 ＥＲ 在女性绝经前有防止动脉粥样硬

化的作用，绝经后女性 Ｅ２ 分泌减少，ＥＲａ 的对微血

管的保护作用减弱。 人群中的 ＰｖｕⅡ和 ＸｂａⅠ的酶

切多态性为 ＥＲａ 基因最常见，因其位于 １ 号内含子

上，因而在其中发生的点突变将有可能影响到 ＥＲａ
的表达和功能，金莉子等［９］ 认为 ＥＲａ 基因 ＰｖｕⅡ和

ＸｂａⅠ的酶切多态性明确作用于 ＥＲ 基因的表达和

功能，与血清中 ＴＣ 有关，可能影响了 Ｅ２ 增加 ＬＤＬ⁃
Ｃ 水平的作用，进而改变体内 Ｅ２ 的最终生物学效

应。 但是 Ｅ２ 的补充治疗仍为当前主要的治疗方

法，李火银［１０］通过对围绝经期有胸闷、心悸、月经不

调的非冠心病女性进行补充 Ｅ２ 治疗 １ 年后的研究

结果显示，观察组冠心病的发生率明显低于对照组

（２．７７％ ｖｓ １９．４４％，Ｐ＜０．０５ ），血脂指标、血管性能

改善明显。
２．２　 Ｅ２ 与微血管病变　 微血管病变和内皮功能紊

乱是心血管疾病重要发病机制之一，ＷＩＳＥ 研究大

约一半冠脉造影的结果显示，非阻塞性冠心病女性

存在微血管功能异常。 Ｗｈｉｔｅ 等［１１］ 认为，男性冠状

动脉粥样硬化与心外膜内皮功能异常更明显，通常

表现是心外膜下冠状动脉阻塞，而女性表现在心血

管的微血管病变上更为明显，将近 ５０％ 无冠状动脉

阻塞性胸痛的女性主要表现为冠状动脉微血管障

碍。 围绝经期女性 Ｅ２ 水平降低可导致内脏脂肪增

加，ＬＤＬ 受体表达下降及肝脂肪酶活性升高，内脏

脂肪增加，导致了大量炎症性脂肪因子单核细胞趋

化因子⁃１、肿瘤坏死因子⁃ａ（ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃ ａ，
ＴＮＦ⁃ａ）、白细胞介素⁃６（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６， ＩＬ⁃６）等的释

放，内皮依懒性血管舒张功能下降，血管通透性增

加，白细胞黏附，炎症反应和氧化应激升高，使得内

皮结构性损害，内皮细胞脱落、修复等，促进血管内

皮受损或凋亡，影响心肌灌注，引发缺血性心脏病。
Ｅ２ 还可以与人体内的肾素⁃血管紧张素⁃醛固酮系

统发生相互作用，减少血管的厚度和改善心室肥

厚，从而起到保护心脏作用［１１］。
２．３　 胰岛素抵抗（ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ） 　 女性会

因雌激素缺乏、情绪不稳等各种原因引起机体对生

理水平的胰岛素不敏感，表现为 ＩＲ。 多为女性患者

的胰岛素受体基因突变或受体缺陷所引起，导致胰

岛素受体降解加速，胰岛素激活的受体自身磷酸化

受损。 如胰岛素基因的无义突变，导致胰岛素受体

合成提前终止；氨基酸 ８７９ 位及等位基因 ２３４ 的无

义突变，使受体 ｍＲＮＡ 生成减少或产生不稳定

ｍＲＮＡ［１２］。 ＩＲ 使胰岛素促进葡萄糖摄取和利用的

生物反应性下降，进而刺激 ß 细胞分泌释放过多的

胰岛素，在生长因子作用下，ＭＡＰＫ 及 ＤＡＧ⁃ＰＫＣ 途

径被激活，使血管内膜细胞增殖、聚集、分泌合成大

量的细胞外基质蛋白，例如其能使后糖基化终末产

物（ ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＡＧＥｓ）的形

成增加，ＡＧＥｓ 与其受体 ＲＡＧＥ 结合，直接影响内皮

细胞、巨噬细胞，并发脂肪组织的功能失衡，增加伴

发 ＩＲ 个体的心血管疾病患病风险。
２．４　 ＡＭＩ 危险因素

２．４．１　 增龄 　 增龄是心脑血管疾病的不可控制的

重要危险因素，研究发现女性 ＡＭＩ 的总发病率低于

男性，平均发病年龄比男性平均晚 ７～１０ 年，并且女

性在绝经后 ＡＭＩ 发病率迅速上升甚至超过同龄男

性［１０，１３］。 在我国，男性 ＡＭＩ 发病高峰年龄是 ５１～６０
岁，女性 ＡＭＩ 发病高峰年龄是 ６１～７０ 岁。 在流行病

学调查中，Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 心脏研究显示，虽然同龄女

性动脉粥样硬化性心血管疾病（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉ⁃
ｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＳＣＶＤ）风险低于男性，但是女性

绝经后血脂异常的发生率明显上升，ＡＳＣＶＤ 的发病

率迅速上升，与同龄非绝经女性相比，冠心病的发

生率增加了 ２ ～ ３ 倍［１１］。 ６０ 岁是女性 ＡＭＩ 患者的

年龄分水岭，６０ 岁以前，男性 ＡＭＩ 发病率远高于女

性，而一旦超过 ６０ 岁，女性 ＡＭＩ 发病率及病死率
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增幅明显大于男性，尤其在绝经后，女性 ＡＭＩ 发病

率是绝经前的 ２ ～ ３ 倍，且女性 ＡＭＩ 并发有心力衰

竭、心源性休克者多，死亡率高［１０］。 这一发病特点

可能与绝经后雌激素水平下降，减弱了其对心血管

保护作用有关。 李文文等［１３］ 研究数据显示住院患

者 ＡＭＩ 的死亡率，老年组死亡率明显低于高龄组

（５．９％ ｖｓ １４．６％， Ｐ＝ ０．０００）。
２．４．２　 高代谢指标与高血压　 危险因素标准：血脂

异常诊断标准符合 ２００７ 版中国成人血脂异常防治

指南，ＴＣ≥６． ２２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （２４０ ｍｇ ／ ｄｌ） 或 Ｌ⁃ＤＬＣ≥
４．１４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （１６０ ｍｇ ／ ｄｌ） 或 Ｈ⁃ＤＬＣ ≤ １．０４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
（４０ ｍｇ ／ ｄｌ） 或 ＴＧ ≥ ２．２６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （２００ ｍｇ ／ ｄｌ）；高
血压符合中国高血压诊断治疗指南 ；糖尿病符合

１９９８ 年 ＷＨＯ 诊断标准；高尿酸血症符合 ２０１０ 年中

国高尿酸血症与痛风临床治疗指南：男性血清尿酸

＞４２０ μｍｏｌ ／ Ｌ （７．０ ｍｇ ／ ｄｌ），女性＞３６０ μｍｏｌ ／ Ｌ （６．０
ｍｇ ／ ｄｌ）。 糖尿病是心血管病的重要伴发疾病，其加

重心血管病风险的机制有：高血糖加重了细胞内糖

代谢负荷，产生过量反应性氧化物，启动炎症因子，
从而引起冠状动脉粥样硬化及血管内膜增生加剧，
最终导致心肌缺血缺氧［１４］。 在临床上，糖尿病视为

冠心病的“等危症”，９０％以上的糖尿病患者有并发

冠心病的危险，是非糖尿病患者的 ２ ～ ４ 倍 。 糖尿

病患者心脏及血管损伤较非糖尿病患者也更严重，
其冠状动脉受累往往是多支病变或弥漫性病变，且
常并发微血管病变及糖尿病型心肌病。 在临床常

见的 ＡＭＩ 危险因素中，糖尿病在男女患者间的差别

最为明显，女性风险比（ｈａｚａｒｄ ｒａｔｉｏ，ＨＲ）也明显高

于男性，女性 ＡＭＩ 合并糖尿病住院病死率高达

１２％［１５］。 故而，糖尿病作为女性 ＡＭＩ 的独立危险因

素，对女性 ＡＭＩ 患者的危险性大于男性。 为何糖尿

病对女性 ＡＭＩ 患者的影响会大于男性，目前尚无明

确机制。
２．４．３　 免疫调节异常　 近年也有观点认为，绝经前

虽然女性雌激素分泌较高，但是也不是绝对安全，
女性 ＡＭＩ 的发生可能与隐匿性的免疫结缔组织疾

病或血管炎症相关［１５］。 胡新科等［１６］ 研究也发现女

性 ＡＭＩ 组血浆高敏 Ｃ 反应蛋白明显高于冠状动脉

正常组，提示高敏 Ｃ 反应蛋白可能是女性 ＡＭＩ 的生

物标志物，而且与冠状动脉病变程度密切相关，可
作为评估冠状病变严重程度，判断病情及预后指

标，也可作为急性冠脉综合征的预测因素。

２．４．４　 其他　 女性 ＡＭＩ 的发病机制复杂，学者们在

不断探索与女性有关的 ＡＭＩ 相关因素，空气污染对

人类健康的影响，尤其是心血管的影响近几年也逐

渐受到重视，有研究表明，环境污染与心血管病死

亡率，尤其是 ＡＭＩ 密切相关，空气颗粒物 ＰＭ ２．５ 和

ＰＭ １０ 水平也被报道与女性 ＡＭＩ 发病显著相

关［１７⁃１８］。 另有研究结果发现颗粒污染物越严重，
ＡＭＩ 的病发年龄越低（Ｐ ＝ ０．００５），而且此相关具有

性别差异，在女性中极为显著（Ｐ＝ ０．００３），并且这种

危害对有高血压、糖尿病既往史的患者更为严

重［１９］。 颗粒物可以沉积于呼吸道末端并通过肺部

气血交换进入人体，对其他器官造成损伤，还可以

引起血清中纤维蛋白原和凝血酶原和凝血因子含

量增加，提升血液粘滞度，并同时降低血液中血红

蛋白的含量，进而导致血液的供氧量下降，加重心

肌缺血，但是空气污染对心血管的损伤具有可预防

性及可逆性。 女性的内分泌功能失调也是造成女

性 ＡＭＩ 发病的危险因素，比如与女性怀孕相关的高

血压、代谢失衡也会造成内皮功能紊乱，增加心血

管疾病的风险；卵巢刺激综合征的患者，过高的激

素水平极易造成血液的高凝状态，又可损伤血管内

皮细胞。 此外女性普遍运动少也是构成女性 ＡＭＩ
的原因之一。

３　 女性 ＡＭＩ 患者的诊断特点

女性冠心病患者中 ６５％无典型心绞痛症状，超
过 ５０％ＡＭＩ 无梗死前胸痛症状，极易漏诊和误诊，
可能与女性痛阈值提高、敏感性及反应性降低有

关。 根据美国 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 地区研究调查报告显示，
在猝死的生前无冠心病诊断史中，女性占 ６３％，男
性仅占 ４８％［７］。 女性 ＡＭＩ 患者被漏诊的原因主要

是女性 ＡＭＩ 患者的临床起病症状常不典型，将近半

数的冠状动脉阻塞性心肌梗死无胸痛，其有以下特

点：① 发病率高而就诊时间晚，有资料显示，老年女

性的 ＡＭＩ 占总 ＡＭＩ７５．９％，发病至入院时间为（６０±
８０）ｈ［１９］； ② 临床表现不典型，无胸痛或其他症状，
如腹痛、发热等可达４３．７％［２０］；③ 梗死范围广泛，单
支病变多见。 夏陵等［２０］ 比较了 ３９ 例女性、６９ 例男

性 ＡＭＩ 后发现，前壁及下壁（或＋右室）ＡＭＩ 多见，女
性占 ４７．４％；其中下壁（或＋右室）女性占 ３１．５％，与
男性相比 Ｐ ＞ ０． ０５；双支病变男性高于女性 （ Ｐ ＜
０．０５）；单支病变女性高于男性（Ｐ＜０．０５）；④并发症
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多而严重，常有 ２ 种以上并发症。 尤其是老年女性

动脉粥样硬化程度重，广泛心肌缺血、纤维化、心肌

收缩力减弱、心室顺应性减低、心脏储备力下降，对
突然增加的负荷反应差、多支病变时较易发生心力

衰竭及休克，传导系统的退行性改变如窦房结内 Ｐ
细胞减少（从 ６０ ～ ７５ 岁减少 １０％）和脂肪组织增

高，希氏束内纤维和脂肪组织增多以及传导系统发

生淀粉样蛋白浸润等易引起心律失常，多种并发症

的同时病情更重；⑤ 病死率高。

４　 女性急性心肌梗死相关基因

４．１　 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因 　 对于女性 ＡＭＩ 发病，尤其是

ＡＭＩ 发病及治疗与其自身有着重要关系，现在越来

越多的学者开始关注是否有能引起心血管病的相

关基 因， 经 皮 冠 状 动 脉 介 入 治 疗 （ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＰＣＩ）患者术后冠状动脉缺血仍

有发生，临床中对使用氯吡格雷后仍未能达到预期

抑制血小板聚集的复发性血栓事件被认为存在着

氯吡格雷抵抗（ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＣＲ），ＣＲ 通过

干扰肝细胞色素 Ｐ４５０ 酶系代谢生成活性而发挥抗

血小板效应，其中代谢相关基因 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因多态

性是引起氯吡格雷抵抗个体差异的最重要因素之

一， 与 ＣＹＰ２Ｃ１９ 等 位 基 因 功 能 缺 失 有 关［２１］。
ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因位于人类 １０ 号染色体长臂，主要存

在于肝微粒体内。 Ａｋａｓａｋａ 等［２１］ 发现 ＣＹＰ２Ｃ１９ 慢

代谢基因型可能是冠状动脉微血管障碍的一个新

的候选预测因子，而女性 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因尤其与 ＣＲ
有关，Ｈｏｋｉｍｏｔｏ 等［２２］ 同样发现 ＣＹＰ２Ｃ１９ 慢代谢基

因型可能是与女性冠心病发生相关的独立预测因

子。 杨雅薇等［２３］ 研究发现慢代谢型 ＣＹＰ２Ｃ１９∗２
基因 酶在氢氯吡格雷代谢和治疗中有重要作用，它
使肝药酶活性降低，不能有效地将氢氯吡格雷在体

内转化为活性代谢产物。 郭环宇等［２４］研究显示，女
性 ＡＭＩ 患者 ＣＹＰ２Ｃ１９∗２ 基因突变型的患者 ＰＣＩ
术后更易存在血管内皮损伤及血小板活化。
４．２　 ＡＭＩ 危险因素的相关基因 　 高血压、血脂异

常、糖尿病等已被证实是动脉血管粥样硬化的重要

危险因素，它们与 ＡＭＩ 的发病直接有关，ＡＭＩ 的危

险因素高血压，血管紧张素Ⅱ１ 受体基因 Ｔ５７３Ｃ 多

态性与原发性高血压明显相关，吴桂霞等［２５］研究显

示，对原发性高血压 发病原因，３０％ ～ ６０％ 原发性

高血压 患者血压变化是因基因变异引起 。 有学者

通过对维吾尔族冠心病人群研究发现，血管紧张素

Ⅱ１ 受体基因 Ｔ５７３Ｃ 多态性 ｃｃ 基因可能是维吾尔

族人群发生原发性高血压的易感因素，而且维吾尔

族女性原发性高血压中 ｃｃ 基因频率与正常对照组

比较有显著性差异（０．２１４ ｖｓ ０．０６８， Ｐ ＝ ０．０１）。 胡

鸣颖等［２６］ 分别对中国汉族男性和女性 ＡＭＩ 人群

ＡＢＣＧ５ ／ ＡＢＣＧ８ 基因 ｒｓ４２９９３７６ 多态性及脂质水平

研 究 后 发 现， ＡＭＩ 人 群 ＡＢＣＧ５ ／ ＡＢＣＧ８ 基 因

ｒｓ４２９９３７６ 多态性可能与 ＡＭＩ 关系可能不大，在总

体和男性患者中，脂质水平与 ＡＭＩ 没有相关性，而
女性 ＡＭＩ 人群较非 ＡＭＩ 具有更高的 ＴＧ 及 ＴＣ 水平

（ＴＧ： ２．２３±１．０５ ｖｓ １．８４±１．０３， Ｐ ＝ ０．０１；ＴＣ：４．７９±
１．１９ ｖｓ ４．３６±１．０３，Ｐ ＝ ０．０１），揭示了 ＡＭＩ 的性别差

异。 同样，ＡＢＣＧ５ 和 ＡＢＣＧ８ 两者之一发生突变，均
可能导致谷固醇血症，使小肠上皮细胞对植物固醇

及其他固醇吸收增加，导致血浆胆固醇及植物胆固

醇水平增高，引起动脉硬化和冠心病。

５　 结　 　 语

由于女性心血管疾病逐年增加及病死率居高

不下，时代呼唤医学领域不仅要做到对女性心血管

疾病的广泛研究和深入探索，社会大众、医务工作

者和女性自身也应重视女性心血管疾病带来的健

康问题，加强对心血管疾病危害的认识和普及健康

知识的教育，做到尽早诊断及尽早治疗，把危害降

到最低。
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ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｃｈｅａｌ ｐａｉｎ ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ， Ｒｅｓ， ２０１４， ６ （ ６）：

４５１⁃４５５．

［１６］ 　 胡新科，李佳丹，李振凤，等． 绝经前女性急性心肌梗死患者

临床临床特点分析［ Ｊ］ ． 中国循证心血管医学杂志，２０１６，８

（１１）：１３６１⁃１３６．

［１７］ 　 Ｔｏｎｎｅ Ｃ，Ｗｉｌｋｉｎｓｏｎ Ｐ． Ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ａｉｒ ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉ⁃

ａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｔｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ

Ｈｅａｒｔ Ｊ， ２０１３，３４（１７）：１３０６⁃１３１１．

［１８］ 　 Ａｔｋｉｎｓｏｎ ＲＷ， Ｃａｒｅｙ ＩＭ， Ｋｅｎｔ ＡＪ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ

ｏｕｔｄｏｏｒ ａｉｒ ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ．

Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，２０１３，２４（１）：４４⁃５３．

［１９］ 　 Ｃｈｅｎ Ｈ， Ｂｕｒｎｌｅｔｔ ＲＴ， Ｃｏｐｅｓ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ａｍｂｉｅｎｔ ｆｉｎｅ ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅ

ｍａｔｔｅｒ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｌｙ ａｍｏｎｇ ｓｕｅｖｉｖｏｒｓ ｏｆ ｍｙｏｅａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｅｔｉｏｎ：

ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｒｅｒｓｐｅｃｔ，

２０１６， １２４（９）：１４２１⁃１４２６．

［２０］ 　 夏　 陵， 刘铭雅． 老年不同性别急性心肌梗死的临床和冠脉

造影分析［Ｊ］ ．中国现代医学杂志， ２０１３，１３（１０）：１１７⁃１１９．

［２１］ 　 Ａｋａｓａｋａ Ｔ， Ｈｏｋｉｍｏｔｏ Ｓ， Ｔｕｅｔａ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｘ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ

ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ＣＹＰ２Ｃ１９ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ａｎｄ ｌｏｗ⁃ｇｒａｄｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

ｏｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｈｅａｒｔ Ｃｉｒｃ

Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１６， ３１０（１１）：Ｈ１４９４⁃Ｈ１５００．

［２２］ 　 Ｈｏｋｉｍｏｔｏ Ｓ， Ｔａｂａｔａ Ｎ， Ａｋａｓａｋａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｇｅｎｄｅｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ

ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ＣＹＰ２Ｃ１９ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｏｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ

ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｅ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１５， ６５ （ ２ ）：

１４８⁃１５２．

［２３］ 　 杨雅薇，顾　 颖，张云雁． 急性心肌梗死和冠脉支架术后再狭

窄患者氯吡格雷抵抗相关因素分析 ［ Ｊ］ ． 临床军医杂志，

２０１６，４４（５）：４７０⁃４７４．

［２４］ 　 郭环宇，胡细连，曾文平． 老年冠心病患者 ＰＣＩ 术后气虚血瘀

证对抗栓疗效的影响及其 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因多态性的相关性

［Ｊ］ ． 中国老年学杂志，２０１６，３６（７）：３４１７⁃３４１９．

［２５］ 　 吴桂霞， 买提哈斯木·吾布力艾山， 卡斯木江·阿西木江，等．

ＡＴ１Ｒ 基因 Ｔ５７３Ｃ 多态性与新疆维吾尔族原发性高血压的

相关性 研 究 ［ Ｊ ］ ． 新 疆 医 科 大 学 学 报， ２０１６， ３９ （ １１ ）：

１３７２⁃１３７６．

［２６］ 　 胡鸣颖，许丽敏，王春明，等． 中国汉族冠心病人群 ＡＢＣＧ５ ／

ＡＢＣＧ８ 基因 ｒｓ４２９９３７６ 多态性及脂质水平［ Ｊ］ ． 第二军医大

学学报，２０１４， ３５（５）：５０９⁃５１４．

（收稿日期：２０１８⁃０３⁃１５；　 修回日期：２０１８⁃０４⁃１８）
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