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Stanford A型主动脉夹层术后急性肾功能损伤的发生情况及其危险因素分析

徐 小，李小东，文 静，甯交琳  陆军军医大学（第三军医大学）第一附属医院麻醉科，重庆

［摘要］ 目的 探索Stanford A型主动脉夹层（type A aortic dissection，TAAD）手术患者术后急性肾

功能损伤（acute kidney injury，AKI）的发生情况，分析其危险因素并建立相关预测模型。方法 本研究

为回顾性病例对照研究，纳入 2016年 1月至 2024年 6月接受TAAD手术治疗的 138例患者的临床资料，

依据改善全球肾脏病预后组织定义诊断术后 1周内AKI，分为AKI组（n=95）和非AKI组（n=43）。采用

单因素及多因素 Logistic回归分析围术期危险因素，并构建列线图进行预测和分析受试者工作特征曲

线（ROC）评估预测效能。结果 TAAD患者术后AKI发生率为68. 84%，其中3期AKI为51. 58%（49例），

38. 95%（37例）需持续肾脏替代治疗；术后AKI组监护室天数、拔管时间及放弃继续治疗率显著高于非

AKI组（P<0. 001）。多因素分析表明，术后第 1 天单核细胞计数（OR=3. 521）、术前肌酐（OR=1. 019）是

AKI的独立危险因素，术后尿酸水平（OR=1. 005）与其相关，而术中尿量（OR=0. 739）和术后第 1天球蛋

白水平（OR=0. 781）为保护性因素；基于上述危险因素构建 AKI 风险预测模型，ROC 曲线下面积为

0. 866，敏感性为 0. 811，特异性为 0. 791。结论 通过优化TAAD患者术中尿量、调控术后炎症反应、加

强营养支持可减少术后AKI的发生。AKI风险预测模型对临床早期识别TAAD术后AKI的高危患者具

有一定意义。
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Incidence and risk factors of acute renal injury after Stanford type A aortic 
dissections
XU Xiao， LI Xiaodong， WEN Jing， NING Jiaolin  Department of Anesthesiology， First Affiliated Hospital， Army 
Medical University （Third Military Medical University）， Chongqing， China

［Abstract］ Objective　To explore the occurrence of acute kidney injury (AKI) in patients with 
Stanford type A aortic dissection (TAAD) after surgical treatment, analyze the risk factors, and construct a 
prediction model.  Methods　A retrospective case-control study was conducted on 138 TAAD patients 
undergoing surgical treatment in our hospital from January 2016 to June 2024.  After Kidney Disease 
Improving Global Outcomes (KDIGO) criteria was performed within 1 week after surgery, they were divided 
into AKI (n=95) and non-AKI (n=43) groups.  Univariate and multivariate logistic regression analyses were 
performed to identify the perioperative risk factors.  Then a nomogram model were constructed, and receiver 
operating characteristic (ROC) curve was plotted to analyze its predictive efficacy.  Results　The incidence of 
postoperative AKI was 68. 84% (95 cases) in the TAAD patients, including 51. 58% (49 cases) of stage 3 AKI 
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and 38. 95% (37 cases) requiring continuous renal replacement therapy.  The length of ICU stay, time to 
extubation, and abandonment of treatment were significantly higher in the AKI group than the non-AKI group 
(P<0. 001).  Multifactorial analysis showed that the monocyte count on postoperative day 1 (OR=3. 521) and 
preoperative creatinine level (OR=1. 019) were independent risk factors for AKI, postoperative uric acid level 
(OR=1. 005) was correlated with AKI, and intraoperative urine volume (OR=0. 739) and globulin level at 1 d 
postoperatively (OR=0. 781) were protective factors.  The area under the ROC curve of the constructed model 
was 0. 866, with a sensitivity of 0. 811 and a specificity of 0. 791.  Conclusion　Postoperative AKI 
occurrence can be reduced in TAAD patients by optimizing the intraoperative urine output, modulating the 
postoperative inflammatory response, and strengthening nutritional support.  Our prediction model for AKI risk 
is of significance for early clinical identification of high-risk patients in TAAD patients after surgical treatment.  

［Key words］ Stanford type A aortic dissection； acute kidney injury； risk factors； prediction model
Supported by the General Program of National Natural Science Foundation of China （82270095）.  Corresponding author： NING Jiaolin， E-mail： 
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主动脉夹层是指主动脉内膜撕裂导致血液通过

内膜破口流入主动脉壁各层之间形成夹层血肿从而

迫使主动脉壁各层分开，如累及升主动脉则称为

Stanford A型主动脉夹层［1］。一项研究显示，中国城市

主动脉夹层的发病率为 2. 78/10. 00万人年，平均年龄

为 58. 8 岁，男性发病率明显高于女性［2］。Stanford A
型主动脉夹层（type A aortic dissection，TAAD）病程进

一步发展可导致主动脉破裂、心脏填塞、主动脉瓣关

闭不全和心脑等重要器官灌注不良等致命性并发症。

研究显示未经手术治疗的急性TAAD发病 24 h内病死

率每小时增加 1%~2%，发病 1周病死率超过 70%，30 d
病死率为 74. 5%［3］。因此一旦诊断，应尽快接受手术

治疗以挽救TAAD患者［4］。
尽管 TAAD 手术技术已日趋成熟，但根据急性主

动脉夹层国际登记研究，院内死亡率仍高达 27%［5］。
术后早期发生相关并发症的发生率高达 58. 3％［5］，其
中急性肾功能损伤（acute kidney injury，AKI）发生率为

10. 5%~68. 1%［6］，与 TAAD 手术患者的不良预后密切

相关。近年国内外研究主要关注于TAAD患者的临床

病理特征、外科因素与手术近期和远期结局的关系，

对于麻醉管理策略与AKI发生的研究较少。因此，本

研究以陆军军医大学第一附属医院麻醉科TAAD手术

患者为研究对象，研究 TAAD 患者术后 AKI的发生情

况及其相关危险因素，为优化围术期管理策略、减少

AKI发生、改善TAAD患者手术预后提供依据。

1　资料与方法

1. 1　研究人群与分组

本研究为回顾性病例对照研究。样本根据纳入

标准初步纳入 2016 年 1 月 1 日至 2024 年 6 月 19 日在

陆军军医大学第一附属医院麻醉科进行手术治疗的

TAAD 患者 159 例。纳入标准：①Stanford A 型主动脉

夹层均经胸腹主动脉 CT 血管造影、超声确诊或手术

确诊者；②发病 15 d 内入院并接受手术的患者；③年

龄 18~75岁。排除标准：①术中或术后 24 h内死亡患

者；②术前患者器官功能严重衰竭（如脑血管意外、严

重肺部感染、心力衰竭、肝功能衰竭、脓毒症、肾衰竭

等）；③器官移植术后 1年内或术前 6个月内有心脑血

管手术史者；④恶性肿瘤晚期；⑤病历资料缺失度>
20% 者。本研究的主要终点事件为急性 TAAD 患者

行手术后 7 d内出现的急性肾功能损伤。依照排除标

准排除：术中死亡 4例、术前 3个月内心脑血管手术史

5例、病历资料缺失度>20%者 12例，最终进入研究为

138例。本研究经陆军军医大学第一附属医院伦理委

员会审批同意［（B）KY2024241］。

1. 2　样本量计算

有研究表明术前单核细胞-淋巴细胞比是 TAAD
术后发生AKI的独立危险因素，并表现较好的预测效

果［7］。重点探索术后早期炎症反应指标（术后首次单

核细胞数）是否为 TAAD 术后发生 AKI的独立危险因

素。根据前期预实验结果，其中术后 1周内 AKI发生

率为 68%，术后首次单核细胞数相对于其他协变量的

决定系数（R2）为 0. 51，比值比（OR）为 2. 301，使用

PASS 15. 0 软件进行样本量计算，设定双侧检验、α=
0. 05、检验效能 1-β=0. 8，则样本量N=109，N’=137（样

本缺失率为20%时），故本研究样本量符合要求。

1. 3　手术方法

所有手术采取胸骨正中切口进行，探查后行动脉

插管及右心房插管建立体外循环（cardiopulmonary 
bypass，CPB），阻断升主动脉后开始逐步降温，实施主
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动脉根部或升主动脉置换，当鼻咽温度达 26 ℃左右时

停下半身循环，通过腋动脉实施顺行性脑灌注，流量

5~10 mL/（kg·min）；然后行主动脉弓切开将象鼻支架

植入降主动脉真腔内，进行支架近端缝合缘与四分支

人工血管远端吻合；待吻合完毕后通过四分支人工血

管的灌注分支恢复下半身循环；主动脉弓分支血管采

取原位开窗或端端吻合开通，进行左侧颈总动脉重建

恢复脑灌注，重建升主动脉、无名动脉和左锁骨下动

脉；心脏复跳后按计划撤离体外循环，手术完成。

1. 4　AKI诊断标准

AKI 诊断依据改善全球肾脏病预后组织（Kidney 
Disease： Improving Global Outcomes， KDIGO）推荐指

南定义［8］为：①在48 h内血清肌酐上升超过26. 5 μmol/L；
②已知或假定肾功能损害发生在 7 d 内，血清肌酐上

升至基础值的 1. 5倍以上；③尿量<0. 5 mL/（kg·h），持

续6 h以上。满足以上任一条标准即可诊断AKI。
1. 5　统计指标

①基线资料：年龄、性别、体质量指数（BMI）、吸烟

史、高血压史、糖尿病史、合并心律失常与否、心脑血

管相关手术史、马方综合征史、其他主要器官疾病史、

美国麻醉医师协会（American Society of AnesheSiologist， 
ASA）分级、心功能分级、是否急诊手术等；②术前指

标：肝肾功能、凝血功能、血常规分类计数、血清离子、

胸部及血管影像资料、术前用药情况等；③术中指标：

手术信息（手术时长、麻醉时长、手术术式、主动脉弓

处理情况、心脏复跳方式等）、体外循环相关信息（体

外循环时间、主动脉/心肌阻断时长、停循环时长、脑灌

注情况、转流温度、灌注液量、滤液量等）、输血情况、

出入量情况、麻醉及治疗药物剂量、特殊情况处理等；

④术后指标：肝肾功能、凝血功能、血常规、血清离子、

电解质、术后影像学结果、术后 7 d内尿量、引流量、输

血量、拔管时间、特殊治疗情况、监护室天数、住院天

数等。

1. 6　统计学方法

采用 SPSS 26. 0 软件及 R 语言（4. 2. 2 版本）进行

分析。符合正态分布的计量资料以 x̄±s表示，两组间

比较采用独立样本 t 检验；非正态分布的计量资料采

用 M（Q1，Q3）表示，采用非参数秩和检验；分类变量采

用例（%）表示，采用卡方检验或 Fisher 精确检验。以

方差膨胀因子（variance inflation factor，VIF）＞10诊断

自变量间存在共线性，将有统计学意义的基线变量、

单因素 Logistic回归有统计学意义的指标和相关性分

析>0. 2 的自变量纳入多因素 Logistic 回归分析；根据

多因素Logistic回归结果使用构建AKI风险预测模型、

绘制列线图，并采用受试者工作特征曲线（ROC）评估

预测准确率。P<0. 05表示差异具有统计学意义。

2　结果

2. 1　基本情况

所有研究对象年龄（52. 31±11. 21）岁，男性104例、

女性 34 例；并按术后是否发生 AKI 分为 2 组：AKI 组
（95 例）和非 AKI 组（43 例），AKI 组患者年龄（53. 56±
10. 93）岁，男性75例（78. 95%），体外循环转流时长230 
（194，257）min，深低温停循环时长（43. 46±13. 82）min。
2. 2　TAAD患者术后AKI发生情况

本中心 TAAD手术患者术后 1周的AKI发生率为

68. 84%（95/138），97. 89%AKI 患者在 72 h 内可诊断，

其中3期AKI患者占51. 58%，37例（38. 95%）AKI患者

使用持续肾透析治疗（continuous renal replacement 
therapy，CRRT）。5 例死亡患者均为 AKI 组，其中 4 例

接受过CRRT。与非AKI组比较，AKI组患者术后监护

室天数、放弃继续治疗率、平均拔管时间增高（P<
0. 001，表1）。

2. 3　术前基线资料情况

比较非AKI组与AKI组中基线资料，结果显示2组

间年龄、身高、BMI、性别、合并主要脏器疾病、饮酒史、

吸烟史、高血压史、糖尿病史、合并心律失常、心脑血

管相关手术史、家族史、马方综合征、ASA 分级、心功

能分级、是否急诊手术的差异无统计学意义（表2）。

2. 4　单因素Logistic回归分析情况

单因素回归提示术前肌酐、尿酸、尿素、胱抑素C、

白细胞计数、中性粒细胞计数、影像肺部炎症、静脉K+

浓 度 、全 身 炎 症 反 应 指 数（systemic inflammatory 
response index， SIRI），术中麻醉时长、手术时长、停循

环时长、CVP 最高值、总出量、总入量、滤液量、尿量、

失血量、晶体液、灌注液量、血浆使用量、冷沉淀使用

表1　术后AKI与非AKI组患者的临床治疗情况比较 ［M（Q1，Q3），例（%）］

指标

住院总天数/d
术后监护室天数/d
术后死亡数

放弃继续治疗数

拔管时间/h

非AKI组（n=43）
16. 00（13. 00，18. 00）

5. 00（4. 00，6. 00）
0

3（6. 98）
28. 32（21. 23，42. 43）

AKI组（n=95）
17. 50（12. 00，24. 25）

8. 00（5. 00，11. 00）
5（5. 26）

36（37. 89）
85. 75（40. 90，134. 92）

χ2/Z
-1. 568
-5. 134

1. 083
13. 957
-5. 365

P
0. 117

<0. 001
0. 298

<0. 001
<0. 001
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量、磷酸肌酸剂量、鱼精蛋白剂量、去甲肾上腺素剂

量、肾上腺素剂量、主动脉瓣相关处理情况等，术后第

1 天肌酐、球蛋白、尿素、尿酸、终末肝病模型（models 
of end-stage liver disease， MELD）评分［9］、单核细胞计

数、血 小 板 计 数、SIRI、单 核 细 胞 淋 巴 细 胞 比 率

（monocyte lymphocyte ratio， MLR）、总蛋白、国际标准

化 指 数（prothrombin time-international standardization 
index，PT-INR）、白/球蛋白比值、CVP最低值及手术前

后球蛋白差值等共计 41 项变量存在统计学差异（P<
0. 05，表 3~5），可能为 AKI 发生的独立危险因素。其

中术中尿量、术后第 1天球蛋白、总蛋白及血小板计数

OR<1，提示可能为保护性因素，其他变量可能为危险

性因素。

2. 5　多因素Logistic回归分析情况

由于 TAAD 发病率低、病死率高、及时手术率低，

本研究样本量相对少，故先对上述单因素分析具有统

计学差异的 41项变量进行共线性分析，结果提示术前

中性粒细胞、麻醉时长及术后第 1 天 SIRI、中性粒细

胞/淋巴细胞比（neutrophil-to-lymphocyte ratio， NLR）
与其他相应四项变量共线性明显（VIF＞10，表 6），临

床意义上可能重合，剔除变量。将剩余指标与术后是

否发生 AKI 进行相关性分析，采用斯皮尔曼法，将相

表2　术前基线资料情况比较 ［x̄±s, 例(%)]
指标

年龄/岁
BMI/（kg/m2）
男性

合并主要脏器疾病

饮酒史

吸烟史

高血压史

糖尿病史

合并心律失常

心脑血管相关手术史

家族史

马方综合征

ASA分级

Ⅳ
Ⅴ

心功能分级

Ⅰ
Ⅱ
Ⅲ
Ⅳ

急诊手术

非AKI组（n=43）
49. 56±11. 47
24. 04±3. 82
29（67. 44）
7（16. 28）

21（48. 84）
26（60. 47）
25（58. 14）

3（6. 98）
1（2. 33）
3（6. 98）
1（2. 33）
4（9. 30）

31（72. 09）
12（27. 91）

39（90. 70）
2（4. 65）
2（4. 65）

0
32（74. 42）

AKI组（n=95）
53. 56±10. 93
25. 20±3. 91
75（78. 95）
29（30. 53）
56（58. 95）
58（61. 05）
67（70. 53）

3（3. 16）
9（9. 47）
2（2. 11）

0
3（3. 16）

57（60. 00）
38（40. 00）

87（91. 58）
4（4. 21）
2（2. 11）
2（2. 11）

83（87. 37）

t/χ²/Z

1. 961
1. 641
2. 110
3. 116
1. 227
0. 004
2. 044
1. 038
2. 250
1. 973
2. 225
2. 321
1. 874

2. 122

1. 231

P

0. 052
0. 105
0. 146
0. 078
0. 268
0. 948
0. 153
0. 308
0. 134
0. 160
0. 136
0. 128
0. 171

0. 548

0. 267

表3　术前指标Logistic单因素分析 ［M（Q1，Q3），x̄±s，例（%）］

指标

肌酐/（μmol/L）
尿酸/（μmol/L）
胱抑素C/（mg/L）
尿素/（mmol/L）
白细胞计数/（109/L）
SIRI
中性粒细胞计数/（109/L）
静脉K+浓度/（mmol/L）
影像肺部炎症

影像胸腔积液

单核细胞计数/（109/L）
血小板计数/（109/L）
MELD评分

非AKI组（n=43）
69. 76（55. 40，93. 40）

324. 75±106. 03
0. 99（0. 66，1. 21）

6. 34±1. 83
11. 25±4. 72

9. 08（5. 20，15. 28）
9. 29±4. 44

3. 74（3. 50，4. 12）
15（34. 88）
12（27. 91）
0. 76±0. 37

155. 00（126. 00，230. 00）
8. 59±3. 36

AKI组（n=95）
92. 26（75. 71，134. 41）

399. 41±138. 50
1. 17（0. 92，1. 51）

9. 03±13. 59
13. 20±4. 39

7. 22（3. 91，10. 14）
11. 09±4. 29

4. 00（3. 66，4. 26）
53（55. 79）
43（45. 26）
0. 90±0. 44

161. 57±64. 01
9. 84±4. 18

P
<0. 001

0. 003
0. 004
0. 021
0. 022
0. 023
0. 028
0. 039
0. 024
0. 056
0. 065
0. 092
0. 091

OR
1. 025
1. 005
4. 301
1. 220
1. 105
1. 071
1. 103
2. 265
2. 356
0. 468
2. 485
0. 996
1. 098
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表6　共线性诊断阳性结果

指标

术后第1天SIRI
术后第1天MLR
术前白细胞

术前中性粒细胞

麻醉时长

手术时长

术后第1天SII
术后第1天NLR

t
0. 096
0. 232
0. 783

-0. 742
-0. 630

0. 328
0. 576

-0. 178

P
0. 924
0. 817
0. 436
0. 461
0. 531
0. 744
0. 567
0. 860

VIF
36. 655
25. 955
44. 593
39. 561
19. 165
16. 604
20. 603
28. 912

表4　术中指标Logistic单因素分析 ［M（Q1，Q3），x̄±s，例（%）］

指标

麻醉时长/min
手术时长/min
停循环时长/min
CVP最高值/mmHg
总出量/mL
总入量/mL
滤液/mL
尿量/［mL/（kg•h）］
失血量/mL
晶体液/mL
灌注液/mL
血浆/mL
冷沉淀/mL
磷酸肌酸剂量/g
鱼精蛋白剂量/mg
去甲肾上腺/mg
肾上腺素剂/mg
主动脉瓣相关处理

红细胞/mL
体外循环转流时长/min

非AKI组（n=43）
474. 00（414. 00，535. 00）
412. 00（350. 00，441. 00）

37. 16±17. 96
12. 00（10. 00，15. 00）

5 300. 00（4 600. 00，6 500. 00）
5 542. 00（4 784. 00，6 272. 00）

2 139. 67±858. 38
3. 69（2. 95，4. 87）

600. 00（500. 00，900. 00）
300. 00（200. 00，550. 00）

1 994. 00（1 794. 00，2 342. 00）
600. 00（547. 50，800. 00）
200. 00（200. 00，400. 00）

6. 00（5. 50，6. 00）
380. 00（348. 00，405. 00）

4. 00（2. 00，12. 00）
2. 00（1. 01，2. 03）

19（44. 19）
800. 00（600，800）

210. 00（179. 00，256. 00）

AKI组（n=95）
510（454. 00，610. 00）
435（395. 00，535. 00）

43. 46±13. 82
16. 00（12. 00，19. 00）

6 500. 00（5 350. 00，8 000. 00）
6 521. 00（5 670. 00，7 850. 00）

2 536. 18±1 163. 7
2. 36（1. 33， 3. 80）

800（600. 00，1 200. 00）
500. 00（260. 00，850. 00）

2 317. 00（1 902. 00，2 671. 50）
800. 00（600. 00，1 332. 50）
400. 00（200. 00，400. 00）

6. 00（6. 00，8. 00）
389. 00（365. 00，458. 00）

10. 00（4. 00，16. 00）
4. 00（2. 00，6. 00）

24（25. 26）
900. 00（740. 00，1 400. 00）
230. 00（194. 00，257. 00）

P

0. 001
0. 003
0. 029
0. 001
0. 003
0. 001
0. 040

<0. 001
0. 006
0. 013
0. 013
0. 005
0. 018
0. 034
0. 010
0. 006
0. 002
0. 028
0. 054
0. 194

OR

1. 007
1. 007
1. 030
1. 169
1. 000
1. 000
1. 000
0. 509
1. 001
1. 002
1. 001
1. 001
1. 003
1. 192
1. 007
1. 076
1. 361
2. 342
1. 001
1. 004

表5　术后指标Logistic单因素分析 ［M（Q1，Q3），x̄±s］

指标

肌酐/（μmol/L）
球蛋白/（g/L）
尿素/（mmol/L）
尿酸/（μmol/L）
MELD评分

单核细胞计数/（109/L）
血小板计数/（109/L）
SIRI
MLR
总蛋白/（g/L）
PT-INR
白/球蛋白比值

手术前后球蛋白差/（g/L）
CVP最低值/mmHg

非AKI组（n=43）
72. 54（61. 71，90. 23）

24. 61±3. 32
7. 49±2. 12

272. 2（216. 10，324. 10）
8. 59±2. 16

0. 61（0. 40，0. 86）
95. 5（76. 75，129. 75）
11. 63（6. 93，15. 72）

1. 31（0. 78，1. 95）
52. 23±8. 02

0. 96（0. 92，1. 17）
1. 16（1. 08，1. 28）
5. 00（2. 33，6. 12）
6. 00（4. 00，7. 00）

AKI组（n=95）
119. 00（84. 73，176. 85）

21. 45±3. 26
10. 12（7. 81，12. 95）
340.（268. 1，488. 4）

12. 78±6. 29
0. 85（0. 49，1. 14）

72（48. 25，105. 25）
15. 08（8. 08，29. 14）

1. 49（0. 82，2. 54）
48. 17±5. 44

1. 09（1. 02，1. 23）
1. 24（1. 04，1. 44）
6. 65（3. 63，9. 38）
7. 00（5. 00，9. 00）

P值

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
0. 023
0. 003
0. 028
0. 047
0. 009
0. 022
0. 023
0. 042
0. 047

OR值

1. 040
0. 737
1. 505
1. 008
1. 266
2. 858
0. 987
1. 033
1. 380
0. 920

73. 544
7. 12

1. 134
1. 208
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关性绝对值>0. 2的变量（表 7）及已有研究证实的危险

因素如体外循环转流时长、洗涤法自体血用量纳入多

因素 Logistic 回归分析（表 8），采用向前逐步回归法，

结果显示术后第 1天单核细胞计数及尿酸、术前肌酐

为危险因素；术后第 1 天球蛋白、术中尿量为保护

因素。

2. 6　预测模型建立及评价

根据多因素Logistic回归分析结果，以 β值作为危

险因素的权重构建 TAAD 术后 AKI风险预测模型，公

式为 log（TAAD 术后 AKI 风险预测模型）=3. 510-
0. 303×术中尿量+0. 019×术前肌酐-0. 247×术后第1天

球蛋白+0. 005×术后第 1天尿酸+1. 259×术后第 1天单

核细胞计数；术后 AKI 发生概率 P=e×log（TAAD 术后

AKI风险预测模型）/［1+e（TAAD术后AKI风险预测模

型）］。基于最终多因素Logistic回归分析结果，构建了

包含预测 TAAD手术患者AKI的 5个基本危险因素的

列线图。可根据单个危险因素值对应在刻度轴上获

得相应分数，并用单项分数计算总分，最后将总分数

投影到总分轴中，即可得到 TAAD 手术患者术后发生

AKI的概率（图 1）。对模型进行ROC曲线分析综合预

测值 AUC=0. 866，敏感性=0. 811，特异性=0. 791 时约

登指数最大，为0. 602，表明模型效果良好（表9）。

3　讨论

本中心TAAD患者术后早期AKI发生率为68. 84%，

同最新荟萃分析结果类似［10］。目前研究提示 TAAD
患者术后 AKI 患者的院内或 30 d 病死率为 7. 8%~

15. 9%［11］，与本中心的最终术后病死率 3. 62%（5/138）
差异较大。从院内短期结局看，AKI患者术后监护时

间、拔管时间、放弃治疗率增加，提示 TAAD患者出现

术后AKI与不良预后相关。有研究表明使用CRRT的

AKI组病死率为 46. 9%，显著高于未使用CRRT的AKI
组病死率 12. 2% 及无 AKI 组的 1. 3%［12］。我中心

表7　术后AKI相关性分析

指标

相关性

P值

指标

相关性

P值

术前肌酐

/（μmol/L）
0. 356

<0. 001
手术时长/min

0. 246
0. 004

总蛋白术后

第1天/（g/L）
-0. 202

0. 017
术中血浆

用量/mL
0. 253
0. 003

术前SIRI

0. 205
0. 016

去甲肾上腺

素剂量/mg
0. 256
0. 002

术后第1天单核

细胞计数/（109/L）
0. 215
0. 011

术前尿素

/（mmol/L）
0. 281
0. 001

冷沉淀/mL

0. 217
0. 011

术中尿量

/［mL（kg•h）］
-0. 339
<0. 001

灌注液/mL

0. 227
0. 007

术后第1天尿酸

/（μmol/L）
0. 355

<0. 001

晶体液/mL

0. 233
0. 006

术后第1天球

蛋白/（g/L）
-0. 406
<0. 001

停循环时长/mL

0. 235
0. 005

术后第1天

MELD评分

0. 416
<0. 001

表8　多因素Logistic回归分析结果

指标

术中尿量

术前肌酐

术后第1天球蛋白

术后第1天尿酸

术后第1天单核细胞

常数

回归系数

-0. 303
0. 019

-0. 247
0. 005
1. 259
3. 510

标准误

0. 148
0. 007
0. 082
0. 002
0. 626
2. 117

Wald值

4. 196
6. 100
9. 057
3. 749
4. 046
2. 750

OR（95CI）

0. 739（0. 553～0. 987）
1. 019（1. 004～1. 034）
0. 781（0. 665～0. 917）
1. 005（1. 000～1. 009）
3. 521（1. 033～12. 004）

33. 455

P

0. 041
0. 014
0. 003
0. 053
0. 044
0. 097

得分

术后第
!

天球蛋白
"#$"%&

术后第
!

天尿酸
"#!'()"%&

术后第
!

天单核细胞
"#!*

+

"%&

术中尿量
",'%"#-$

·
.&/

术前肌酐
"#!'()"%&

总得分

危险因素

图1　Stanford A 型主动脉夹层术后AKI预测列线图

表9　ROC曲线下面积

指标

联合预测值

术后第1天单核细胞计数

术前肌酐

术后第1天球蛋白

尿量

术后第1天尿酸

面积

0. 866
0. 634
0. 722
0. 247
0. 289
0. 720

标准误

0. 032
0. 050
0. 046
0. 045
0. 045
0. 044

P值

<0. 001
0. 012

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

95%CI

0. 803～0. 930
0. 536～0. 732
0. 633～0. 812
0. 159～0. 335
0. 201～0. 377
0. 633～0. 806
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TAAD的CRRT-AKI病死率为 10. 8%（4/37），因此探索

TAAD 患者的独立危险因素，对于优化围术期麻醉管

理策略、减少 AKI 发生、实现早期干预及改善预后具

有重要意义。

3. 1　单核细胞在 TAAD 手术患者术后 AKI 发生和转

归中具有重要意义

组织中巨噬细胞来源于血液中的单核细胞，也被

称为单核/巨噬细胞，除了吞噬作用外，还产生促炎趋

化细胞因子，募集其他白细胞到相关组织以调整炎症

细胞活性。在疾病发生机制研究中 LI等［13］通过靶向

耗竭模型小鼠中单核细胞/巨噬细胞显著抑制了主动

脉夹层的发生及向模型小鼠输注单核细胞后可增加

小鼠主动脉破裂发病率，证明单核细胞/巨噬细胞是导

致主动脉夹层发生的重要因素。TAAD患者由于疾病

和手术刺激启动其术后修复期全身炎症反应，引起免

疫系统稳态调节失衡，涉及许多细胞及细胞因子，包

括促红细胞生成素、糖蛋白非转移性黑色素瘤蛋白B、

视黄酸、集落刺激因子-1、肌红蛋白、树突状细胞、中性

粒细胞和巨噬细胞，大部分种类免疫细胞引起炎症反

应导致肾血管失调及直接损伤肾小管、肾小球［14］。巨

噬细胞在 AKI 中的多方面作用主要由 PI3K、NF-κ B、

JAK/STAT、MAPK 、RA等信号通路介导［15］。
根据单核/巨噬细胞在炎症反应中的作用位置，

LEE 等［16］和 HUEN 等［17］先后设计实验通过在大鼠缺

血再灌注模型中巨噬细胞的全身耗竭显著调节炎症

反应减轻了肾损伤，并且证实巨噬细胞在肾损伤和修

复过程中表现出促炎和修复两种表型。在 AKI 的不

同阶段涉及不同的巨噬细胞亚型变化：①不同原因损

伤激活的 M1 型巨噬细胞被募集到炎症活动组织中，

并在 AKI的初始阶段加剧炎症；②在 AKI的自然消退

阶段，选择性激活的 M2 型巨噬细胞在受伤组织中开

始占据主导地位，并介导免疫抑制和组织再生；③单

核/巨噬细胞可使术后早期AKI向慢性肾病的过渡［18］。
现有动物实验表明 AKI 中的全部或部分巨噬细胞耗

竭可能有益于肾脏损伤修复［19］，但对人体应用仍缺乏

共识性证据。因此，可以利用单核细胞在术后的变化

来预测AKI风险，甚至在未来可通过靶向细胞治疗来

改善AKI转归。

3. 2　TAAD手术患者术中尿量具有重要预测价值

尽 管 术 后 AKI 组 的 术 中 尿 量 为 2. 36（1. 33， 
3. 80） mL/（kg·h），远高于目前指南要求不低于 0. 5 
mL/（kg·h），这与其他研究术中尿量结果一致［20-21］。
尿液是调节机体内水和电解质的平衡以及清除代谢

废物的载体，尿量的多少主要取决于肾小球的滤过

率、肾小管的重吸收和稀释与浓缩功能［22］。一般手术

中，肾血管内血流减少或持续的全身低灌注可能导致

肾灌注减少及滤过负荷降低，并可能导致术后肾功能

损害和其他不良后果［23］。在心脏手术中，特殊的生理

状态使肾功能调节复杂化，一方面，CPB 引起的血液

稀释和渗透压变化导致的抗利尿激素抑制、低温效应

及临床干预可使术中尿量增加；另一方面体外循环期

间的非搏动血流、全身炎症和游离血红蛋白的释放可

能诱发微循环功能障碍和内皮功能障碍［24］及伴发的

毛细血管渗漏和肾小球滤过率受损，使尿量减少。虽

然目前心脏手术缺少术中少尿阈值的共识标准，但越

来越多研究认为术中尿量对临床识别 AKI 高危风险

具有重要意义。韩国一项研究［25］显示 CPB 期间尿量

4 mL/（kg•h）作为心脏手术少尿区分的阈值是有意义

的，也有研究［26］认为CPB期间尿量 3. 70 mL/（kg·h）对

于术后AKI具有重要预测价值，其单独预测敏感性达

71. 43%，但这些研究结果仍是孤立的回顾性研究，需

要进行样本量较大的多中心随机病例对照或前瞻研

究进一步证明。

3. 3　血浆球蛋白与TAAD术后炎症反应密切相关

血浆球蛋白是非白蛋白血清蛋白的主要成分，主

要在肝外合成，包括含量较多的免疫球蛋白和补体、

多种糖蛋白等，在体内发挥免疫作用［27］。人血浆内球

蛋白种类繁多，每一种在不同部位及免疫反应的不同

阶段含量也不同，对于AKI这一过程球蛋白的效用可

分为三类：①启动或促进炎症反应。由于缺血损伤组

织暴露出某些自身抗原如膜连接蛋白Ⅳ、磷脂、DNA
和组蛋白，从而使某些致病性天然抗体和自身抗体与

缺血组织细胞结合并激活补体系统，进而产生组织损

伤［28］。RENNER 等［29］发现小鼠通过 B1 细胞分泌的

IgM作用于加重肾缺血损伤。②减轻炎症反应。一项

关于脓毒症研究显示广泛损伤时大量的游离细胞外

G-肌动蛋白会影响DNase-1介导的游离DNA清除，引

起血浆中具有细胞毒性的游离DNA水平持续升高，导

致多器官功能障碍综合征［30］。也有研究认为Gc-球蛋

白（肌动蛋白结合蛋白）可通过结合过量的肌动蛋白

形成复合物被排泄发挥保护性作用［31］，并在AKI预测

诊断中具有重要价值［32］。③被排泄。此类球蛋白多

属于小分子，生理状态下很容易被肾小球过滤并被近

端肾小管细胞重吸收或分解代谢，但在 AKI 发生时，

肾小管重吸收减少，导致球蛋白被排泄，比如α1-微球

蛋白［33］、β2-微球蛋白［34］等。有研究显示血管紧张素

1648



陆军军医大学学报，2025，47（14）http：//aammt. tmmu. edu. cn

Ⅱ1型受体激动性自身抗体阳性的 TAAD 患者可能具

有更高的死亡风险［35］。
关于球蛋白与TAAD患者手术后并发症的专门研

究不多，刘璐等［36］研究按照 TAAD 术后第 1 天球蛋白

随机分组，实验组给予个体化营养支持，结果显示

TAAD 患者术后的球蛋白水平与炎症反应水平负相

关。与单纯局部感染相比，脓毒症会导致全系统释放

细胞因子、介质和病原体相关分子产生细胞因子风

暴；从炎症反应失调角度看，脓毒症与TAAD术中及术

后早期病理生理过程具有较高的相似性，二者都是应

激（感染、夹层与手术）刺激引起的促炎和抗炎反应上

调，导致炎症和进行性组织损伤，最终导致多器官功

能障碍。周挺等［37］研究显示，给予脓毒症患者丙种球

蛋白后患者炎症反应水平下降。由此可见术后球蛋

白水平与炎症反应调控有关，即术后球蛋白水平与术

后 AKI 有关。目前使用静脉丙球蛋白作为脓毒症的

支持性治疗是有争议的，但这也在血浆置换技术外，

提供了一个临床预防或治疗TAAD患者术后过度炎症

反应引起AKI的新思路。

3. 4　术前肾储备功能下降导致炎症因子代谢能力

降低

术前血肌酐是 TAAD 患者术后 AKI 的危险因素，

这与其他研究类似［38-39］。主动脉夹层导致术前肾功

能受损常见原因有：夹层累及肾动脉，可能因假腔压

迫导致肾灌注不良［40-41］、肾缺血。尽管两组术前血肌

酐中位数均在正常参考范围内，但组间差异不能忽

视，且研究中 AKI组胱抑素 C中位数值已明显超过正

常参考范围 1. 03 mg/L，而胱抑素C已被证明是不同人

群中肾功能的可靠和准确的标志物［42］，说明AKI组患

者术前就存在一定程度肾功能损伤，肾储备功能不

足；这为早期识别提供了一定参考。

3. 5　研究局限与不足

由于回顾性、观察性研究本身的限制，一般研究

结果应被视为假设推断，尤其是关于球蛋白与 TAAD
术后 AKI间的研究、补充球蛋白预防治疗 TAAD 术后

或脓毒症引起AKI的文献报道少，缺乏相似研究辅助

佐证，需开展更为严密的队列研究或前瞻性研究探

索，故术中尿量和术后第 1天球蛋白水平、单核细胞计

数、尿酸及术前血肌酐与 TAAD 术后 AKI之间的因果

关系不能明确确定。其次，与任何观察性研究一样，

尽管我们的分析中包括许多变量，但不能排除其他隐

藏或未知因素对观察到的关系的影响。再次，本研究

由于病例来源年份跨度较大，肝肾功能、凝血、血常规

等的标本来源多在术前 3 d至术前 2 h，标准统一性有

差距；术后第 1天单核细胞计数大多是术后 2 h内采集

标本，剩下部分大多在术后 10~12 h，存在不同病理生

理状态及昼夜节律干扰可能。最后，本研究为单中心

研究，且样本量相对小，无法分割开进行训练建模及

验证，目前缺乏外部可靠数据进行验证，待后续研究

进一步予以完善。因此在将这些结果推广到具有不

同中心的患者时，建议谨慎参考。

综上所述，本研究发现术后第 1天单核细胞计数

与术前血肌酐是 TAAD 术后 AKI的独立危险因素，术

后尿酸可能参与术后AKI的发展，术中尿量和术后第

1天球蛋白水平对术后 AKI 具有保护性作用，构建的

AKI风险预测模型提高了TAAD 患者的术后AKI预测

能力；其次本研究也提供了一些改善术后早期结局的

临床思路，即通过改善术中尿量预防术后 AKI 发生，

尽早干预补充球蛋白预防及治疗术后AKI。
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