
１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１９．０软件进行数据分析，所得

计量数据均行正态性检验，符合正态分布的计量资料用狓±狊

表示，组间比较采用狋检验；非正态分布的计量资料用中位数

和四分卫间距表示，采用非参数独立样本狋检验。计数资料比

较采用χ
２ 检验。用ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ方法对两组患者服用阿司匹

林的时间与消化道出血情况作生存分析，生存率比较采用

ＬｏｇＲａｎｋ检验来评价。检验水准α＝０．０５，以犘＜０．０５为差

异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组患者基本资料比较　两组基本资料相比，患者除年

龄外，性别、基础疾病、颈部斑块情况之间的差异均无统计学意

义（犘＞０．０５）。低肾素组入院的收缩压及舒张压均较高肾素

组的收缩压（犘＝０．００５）及舒张压（犘＝０．００２）高，见表１。

表１　　两组患者各指标基本情况［狀（％）］

项目
低肾素组

（狀＝２１）

高肾素组

（狀＝２９）
χ
２／狋 犘

性别［狀（％）］

　男 ７（３３．３） １３（４４．８） － －

　女 １４（６６．７） １６（５５．２） ０．６７０ ０．４１３

年龄（狓±狊，岁） ６９．２±１１．４ ６６．９±１０．３ －３．１９２０．４６１

高血压［狀（％）］ １５（７１．４） １６（５５．２） １．３６６ ０．２４２

糖尿病［狀（％）］ ７（３３．３） ６（２０．７） １．０１２ ０．３１４

冠心病［狀（％）］ ５（２３．８） ４（１３．８） ０．８２８ ０．３６３

高脂血症［狀（％）］ １４（６６．７） １６（５５．２） ０．６７０ ０．４１３

烟酒史［狀（％）］ ５（２３．８） １０（３４．５） ０．６６１ ０．４１６

消化道出血［狀（％）］ ３（１４．３） ２（６．９） ０．７３９ ０．６３８

颈部斑块［狀（％）］ １５（７１．４） １６（５５．２） １．３６６ ０．２４２

阿司匹林服用时间（月） ７（６，１２）ａ ６（５，１２）ａ ０．６８９ ０．２８５

入院收缩压（狓±狊，ｍｍＨｇ） １６２．７±２２．９ １４２．８±２３．６ ２．９５９ ０．００５

入院舒张压（狓±狊，ｍｍＨｇ） ９５．５±１３．８ ８３．８±１０．７ ３．３４３ ０．００２

　　ａ：中位数及四分位间距表示；－：无此项数据。

２．２　随访情况　对５０例患者进行电话及门诊随访，其中无死

亡者及失访者。共有５例出现消化道出血，总的出血率为

１０％。其中低肾素组发生消化道出血者有３例（１４．３％），分别

于随访的第２个月期间、第３个月期间、第５个月期间发生；均

有腹痛、黑便症状表现，且大便隐血为阳性，胃镜检查分别提示

胃窦多发溃疡、胃窦溃疡、十二指肠球部溃疡。高肾素组出现

消化道出血者有２例（６．９％），分别于随访第１个月期间、第５

个月期间发生；１例表现为恶心、腹痛、黑便，胃镜检查提示十

二指肠溃疡并出血；另１例表现为黑便且大便隐血阳性，胃镜

提示胃窦多发溃疡。两组消化道出血率差异无统计学意义

（犘＝０．３９），见表２。

２．３　两组患者消化道出血的累积率　对两组患者服用阿司匹

林的时间与消化道出血情况作生存分析。分别计算低、高肾素

两组的累积出血率，１个月是０（０／２１）和３．４％（１／２９），６个月

是９．５％（２／２１）和６．９％（２／２９）、１２个月是１４．３％（３／２１）和

６．９％（２／２９），见图１。

表２　　低肾素组与高肾素组消化道出血的发生情况（狀）

项目 低肾素组（狀＝２１） 高肾素组（狀＝２９）

发生消化道出血 ３ ２

未发生消化道出血 １８ ２７

图１　　低肾素组与高肾素组患者的生存分析曲线

３　讨　　论

经典的ＲＡＳ组成包括肾素、血管紧张素原（ＡＧＴ）、血管

紧张素Ⅰ（ＡｎｇⅠ）、血管紧张素Ⅱ（ＡｎｇⅡ）和血管紧张素转换

酶（ＡＣＥ）等。肾素可导致醛固酮释放、水钠潴留、血管收缩、易

化交感神经、胰岛素分泌［７８］、心肌肥大、促进组织炎症［９］和纤

维化等效应。ＲＡＳ起到调节机体的血压及血流变化，以及维

持机体血容量和水电解质平衡的作用。而胃肠道作为水电解

质吸收的门户，同样有ＲＡＳ成分的表达
［１０］。当胃黏膜因阿司

匹林作用而局部血流量减少时，血浆肾素分泌增加，通过肾素

系统的作用产生ＡｎｇⅡ作用于局部血管紧张素Ⅱ受体１（Ａｎ

ｇｉｏｔｅｎｓｉｎＴｙｐｅ１Ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＡＴ１Ｒ），导致胃肠道血管收缩，加重

原有局部缺血缺氧，从而出现黏膜损伤，形成溃疡甚至出血。

因此ＲＡＳ对胃肠道血流量的维持对于保护消化道黏膜避免内

源性和外源性的损伤很重要。

１项纳入４２５例每天服用１００ｍｇ阿司匹林患者的研究表

明血管紧张素原基因ＡＧＴ２０ＣＣ是阿司匹林所致消化性溃疡

出血的危险因素［５］，提出肾素系统可能在低剂量阿司匹林诱发

上消化道黏膜损伤甚至出血的发展中发挥了重要作用，也指出

ＡＲＢ、ＡＣＥＩ可通过抑制血管收缩来维持胃的血流量，并提出

联合使用ＡＲＢ或ＡＣＥＩ类药物可预防阿司匹林所致消化道出

血。进一步提示ＲＡＳ可能参与了阿司匹林引起缺血性脑卒中

患者的消化道出血。

本研究按患者血浆肾素水平分为低肾素组和高肾素组，两

组相比消化道出血发生率差异无统计学意义（犘＞０．０５）。但

低肾素组患者的平均年龄较大，这与上个世纪Ｄｕｇｇａｎ等
［１１］研

究表明肾素水平随年龄增长而下降是相符合的。两组患者入

院血压相比，低肾素组入院血压较高，差异有统计学意义（犘＜

０．０５），进一步证实我国高血压患者以低肾素型为主。文中低

肾素组和高肾素组出现消化道出血的患者以黑便为主要表现，

大便隐血筛查均为阳性，进一步完善胃镜检查提示其出血的原

因为消化性溃疡。受损部位见于胃窦部、十二直肠球部。这与

文献报道非甾体类消炎药诱发的消化性溃疡出血以胃窦部多

见相一致［１２１３］。但Ｉｗａｍｏｔｏ等
［１４］曾报道低剂量阿司匹林所致
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溃疡出血的比率以胃体部和胃底部较高。存在这种差异的原

因尚不明确，需提高样本量继续探讨。本文中随着服用阿司匹

林的时间延长，患者发生消化道出血的累积率会有所增加，但

据图１结果分析，两组数据之间的差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。表明本研究中患者血浆肾素水平的高低与其服用阿司

匹林后所致消化道出血无关。由于为单中心研究，结果易受多

种偏倚因素影响，故还要扩大样本量进一步探讨。
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