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摘要 目的：分析单中心近 3年急性主动脉夹层（AAD）患者的临床资料，构建不同分型 AAD患者发生急性肾损伤的临床预测模

型，以期指导相关临床医生早期诊断及预防 AKI。方法：回顾性收集 2019年 1月至 2021年 12月在新疆医科大学第一附属医院

住院并确诊为急性主动脉夹层患者的临床资料，将其按照 CTA影像学结果分为 A型和 B型患者，按照 KDIGO标准又将其分别

分为 AKI组及非 AKI组。比较两组间术前临床资料差异，用二元 Logistic回归筛出 AAD-AKI的独立预测因子，并构建 Logistic

临床预测模型。通过绘制各独立预测因子及联合诊断的 ROC曲线，评估预测模型对夹层患者发生 AKI的诊断价值。结果：多因素

Logistic回归分析表明：收缩压、白细胞、入院首次肌酐是 TAAAD患者发生 AKI的独立预测因子（P＜0.05），TAAAD-AKI预测模

型 Logit（P）=-5.189+0.019*收缩压 +0.109*白细胞 +0.012*入院首次肌酐。而 TBAAD患者独立预测因子为乳酸浓度、入院首次

肌酐、肾脏灌注不良，其预测模型为 Logit（P）= -2.976 + 0.295*乳酸浓度 + 0.042*入院首次肌酐 + 0.655*肾脏灌注不良。结论：A

型和 B型患者发生 AKI的最佳单因子预测指标均是入院首次肌酐，由于不同类型的夹层导致患者发生 AKI机制也不完全相同，

因此根据上述这些预测因子我们构建的临床模型并且发现有良好的预测效价，可为临床医生诊断提供依据。
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Clinical Prediction Models for Preoperative Acute Kidney Injury due to
Acute Aortic Dissection with Different Typing*

To analyze the clinical data of patients with acute aortic dissection (AAD) in a single center in recent 3

years, and to construct clinical prediction models of acute renal injury in patients with different types of AAD, in order to guide relevant

clinicians in early diagnosis and prevention of AKI. The clinical data of patients hospitalized and diagnosed with acute aortic

dissection at the First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University from January 2019 to December 2021 were retrospectively col-

lected, and they were classified into type A and type B patients according to CTA imaging findings, and further divided into AKI and

non-AKI groups, respectively, according to KDIGO criteria. The differences in preoperative clinical data between the two groups were

compared, and the independent predictors of AAD-AKI were screened by binary logistic regression, and a logistic clinical prediction

model was constructed. The ROC curves of each independent predictor and the combined diagnosis were plotted to evaluate the diagnos-

tic value of the prediction model for the preoperative occurrence of AKI. Multivariate Logistic regression analysis showed that

systolic blood pressure, white blood cells and first-time creatinine were independent predictors of AKI in patients with TAAAD.

TAAAD-AKI prediction model Logit (P) =-5.189-0.019 * systolic blood pressure + 0.109 * leukocytes + 0.012 * creatinine for the first

time on admission. The independent predictors of TBAAD patients were lactic acid concentration, creatinine for the first time on admis-

sion and poor renal perfusion, and the predictive model was Logit (P) =-2.976-0.295 * lactic acid concentration + 0.042 * creatinine for

the first time on admission + 0.655 * renal poor perfusion. The best univariate predictor of AKI in patients with type An and

type B is creatinine for the first time on admission, and the mechanism of AKI in patients with different types of dissection is not the
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same. Therefore, according to the above predictors, we have established clinical models and found that they all have good predictive

titers, which can provide a basis for clinicians' diagnosis.

Acute aortic dissection; Acute renal injury; Predictors and prediction models

前言

急性主动脉夹层（Acute aortic dissection，AAD）是指主动

脉内膜撕裂后，血液自破口进入动脉壁中层形成血肿，并沿着

血管长轴方向，形成真、假腔病理改变的严重主动脉疾病[1-3]，其

发病率大约为每年 6例每 10万人中 [4]。目前国际主流分类为

Stanford 分型，将主动脉夹层分为 A、B 两型。Stanford A 型

（Type A acute aortic dissection，TAAAD）指夹层累及升主动脉，

可沿破口两侧进一步撕裂；而 Stanford B型（Type B acute aortic

dissection, TBAAD）仅累及胸腹降主动脉。急性肾损伤（Acute

kidney injury, AKI）是由各种病因引起短时间内肾功能快速减

退而导致的临床综合征[5]。AKI的发生会增加夹层患者不良预

后的发生风险，延长患者在重症监护和住院时间[6]。有研究表明

术前肾功能损害是患者术前死亡和随访期间任何时间点死亡

的独立危险因素[7]，因此很有必要早期监测肾脏功能。然而急性

主动脉夹层患者术前发生 AKI的研究少有报道。

我们前期研究描述围术期患者发生 AKI特点[8]，本文通过

回顾性病例对照研究收集 AAD患者的入院临床资料，重点针

对主动脉夹层入院时发生的 AKI，探讨 AAD患者发生 AKI相

关的独立预测因子，为 AAD-AKI早期诊治提供依据。

1 资料和方法

1.1 研究对象

回顾性收集 2019年 1月 1日至 2021年 12月 31日在新

疆医科大学第一附属医院住院并确诊为急性主动脉夹层的患

者临床资料，共收集 464例急性主动脉夹层患者的临床资料，

其中 TAAAD患者 176例，TBAAD患者 288例。A型患者术前

发生 AKI的 89例，未发生 AKI患者 87例。B型患者术前发生

AKI的 207例，未发生 AKI患者 81例。

1.2 纳入排除标准

1纳入标准：（1）从发病到就诊时间小于 14天且完善主动

脉 CTA诊断为 AAD的患者；（2）围术期至少有两次肌酐测量

值，且其中一次测量至少发生在术前。2排除标准：（1）术前已

经开始肾脏替代治疗或术前死亡患者；（2）壁间血肿、单纯主动

脉瘤的患者；（3）围术期肌酐值缺失以及相关临床资料不完整

的病例。

1.3 研究方法

1.3.1 资料采集 （1）一般情况：年龄、性别、民族、既往病史

（高血压、糖尿病、慢性肾病、心脑血管疾病）、吸烟史。

（2）术前入院指标：收缩压、舒张压、白细胞、血红蛋白、血

小板、血钙、血钾、尿酸、尿素氮、乳酸浓度、D-二聚体、心超 EF

值、APTT、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、白介素 6、降钙素原、肌钙

蛋白 I、BNP、氧合指数、入院首次肌酐，肾脏灌注不良、胸腔积

液，心包积液。

1.3.2 AKI诊断 AKI诊断依据 2012年改善全球肾脏病预后

组织（kidney disease：improving global outcomes，KDIGO）发布

的《急性肾损伤临床指南》[9]，即血清肌酐（Serum creatinine，

SCr）48 h内升高 26.5 滋mol/L或 7 d内 SCr水平较基线值增加

50%，或持续超过 6 h尿量 <0.5 mL/(kg·h)。

1.3.3 统计学方法 运用 SPSS25.0进行数据分析，符合正态

分布的计量资料用 x± s 表示，使用独立样本 t检验比较，不符

合正态分布的计量资料以M（Q1,Q3）表示。分类变量使用（例，

(%)）表示，用 x2检验或 Fisher确切概率计算法进行比较。以

P＜0.1为差异有统计学意义。通过单因素分析得到有统计学意

义的变量，将这些指标纳入 Logistic 多因素回归分析，得到

AKI的独立预测因子（P＜0.05）。根据独立预测因子构建的

AAD-AKI预测模型，绘制受试者工作曲线（ROC）并计算曲线

下面积（AUC），评估各个单独因子及预测模型对发生 AKI的

诊断价值。

2 结果

2.1 单因素分析

本研究共收集 A型夹层患者 176名，其中发生 AKI患者

87名，未发生 AKI患者 89名；B型夹层患者 288名，其中发生

AKI患者 81名，未发生 AKI患者 207名。

我们通过相关变量筛选及多重共线性检验（VIF＜10），最

终纳入 32个指标。单因素分析发现 TAAAD患者的收缩压、白

细胞、尿酸、心超 EF值、尿素氮、乳酸浓度、入院首次肌酐、慢性

肾病史、肾脏灌注不良这 9个指标在 TAAAD的 AKI组和非

AKI组间比较有差异（P＜0.1）。（见表 1）在 TBAAD两组间得

到收缩压、白细胞、血红蛋白、D二聚体、血钙、尿素氮、尿酸、白

介素 6、乳酸浓度、入院首次肌酐、慢性肾病史、肾脏灌注不良

这 12个指标有统计学差异（P＜0.1）。（见表 2）。

2.2 Logistic多因素回归分析

将 A型两组间单因素分析中 P＜0.1的指标纳入 Logistic

多因素回归分析，结果显示收缩压 （OR=1.020，95%Cl:

1.005-1.034）、白细胞（OR=1.115，95%Cl: 1.023-1.1.216）和入院

首次肌酐（OR=1.012，95%Cl: 1.001-1.023）是 TAAAD 患者术

前发生 AKI的预测因子（P＜0.05=（见图 1）。同样的方法得到

乳酸浓度（OR=1.343，95%Cl: 1.003-1.779）、入院首次肌酐

（OR=1.043，95% Cl: 1.028-1.057）、肾脏 灌 注 不 良（OR=1.

935，95%Cl: 1.019-3.638）是 TBAAD患者发生 AKI的预测因

子（P＜0.05）（见图 2）。

2.3 预测因子对 AAD患者发生 AKI的预测价值

为了进一步评估预测因子对 AAD- AKI的预测能力，我们

以 AKI作为状态变量，二元 Logistic回归分析筛选出的预测因

子为检验变量，绘制 ROC 曲线，并根据 AUC 大小判断检验

AKI的水平。AUC越接近于 1，说明诊断效果越好。
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TAAAD Patient clinical information
Total TAAAD patients

(N=176)

Non-AKI group

(N=89)

AKI group

(N=87)
P

General information

Age（years） 48.0(42.0,53.0) 49.6± 8.2 47.5± 8.6 0.106

Gender (male） 152(86.4) 74(83.1) 78(89.7) 0.208

Smoking（%） 73(41.5) 35(39.3) 38(43.7) 0.558

Diabetes（%） 23(13.1) 10(11.2) 13(14.9) 0.466

Hypertension（%） 124(70.5) 59(66.3) 65(74.7) 0.221

Chronic kidney disease（%） 11(6.3) 2(2.2) 9(10.3) 0.026

Cardiovascular disease（%） 15(8.5) 9(10.1) 6(6.9) 0.445

Admission Laboratory Indicators

Systolic blood pressure（mmHg) 136.8± 23.8 132.7± 21.4 141.1± 25.5 0.019

Diastolic blood pressure（mmHg) 78.0(68.0, 82.0) 74.7± 12.6 77.4± 15.1 0.192

White blood cell (109/L) 13.1± 4.4 11.9± 3.8 14.2± 4.6 ＜0.001

Platelet (109/L) 171.5(139.5, 213.3) 174.0(138.5, 216.0) 171.0(141.0, 211.0) 0.968

Hemoglobin (g/L) 140.5(130.5, 150.0) 137.5± 16.7 141.7± 17.0 0.107

Calcium (mmol/L) 2.2± 0.1 2.2± 0.1 2.2± 0.1 0.506

Potassium (mmol/L) 3.7(3.4, 4.0) 3.8(3.5, 4.0) 3.7(3.4, 4.0) 0.275

APTT(s) 32.1± 5.8 32.3± 5.7 31.9± 6.0 0.656

D-dimer (ng/mL) 2190(796, 4728) 1998(794, 3578) 2617(834, 5903) 0.368

Alanine aminotransferase, ALT（滋/L） 29.5(21.7, 46.4) 29.0(23.2, 43.8) 30.1(21.5, 48.9) 0.666

Aspartate amninotransferase, AST（滋/L） 27.9(23.0, 41.3) 27.3(22.8, 37.3) 30.5(23.0, 45.9) 0.306

Poor perfusion of the kidneys（%） 68（38.6） 29（32.6） 39（44.8） 0.095

First creatinine admission (umol/L) 75.1(62.1, 96.6) 68.9(58.8, 89.9) 79.3(69.4, 102.5) 0.001

Urea nitrogen（mmol/L） 6.2(5.1, 7.6) 6.03(5.07, 7.3) 6.5(5.2, 8.2) 0.044

Uric acid（mmol/L） 375.3± 120.9 350.9± 111.8 400.1± 125.4 0.007

Calcitonin (ng/mL) 0.1(0.1, 0.2) 0.06(0.04, 0.14) 0.07(0.05, 0.3) 0.122

Interleukin 6 (pg/mL) 64.2(28.7, 104.3) 63.6(26.5, 113.5) 64.7(31.3, 104.0) 0.879

Troponin I (滋g/L) 0.03(0.01, 0.2) 0.03(0.01, 0.14) 0.02(0.01,0.2) 0.854

BNP(ng/L) 214(86.4, 688.0) 256(102.9, 758.5) 164(72.4, 630.0) 0.145

EF(%) 61.9(059.2, 63.2) 61.0(59.0, 63.0) 62.0(59.7, 64.0) 0.079

Pericardial effusion（%） 47（26.7） 23（25.8） 24（27.6） 0.794

Pleural effusion（%） 48（27.3） 27（30.0） 21（24.1） 0.356

lactate concentration (mmol/L) 1.7(1.2, 2.8) 1.6(1.2, 2.1) 1.9(1.3, 3.1) 0.020

oxygenation index（mmHg） 313(231.5, 385.0) 315(243.0, 393.5) 306(230.0, 380.0) 0.726

表 1 TAAAD患者两组临床资料单因素分析

Table 1 Univariate analysis of clinical data in two groups of TAAAD patients

由图 3可知，TAAAD患者中的预测因子均对 AKI具有正

向预测价值（AUC>0.5），且单因素预测能力最强的是入院首次

肌酐（AUC=0.666）。而收缩压（AUC=0.598）和白细胞（AUC=0.

635） 有较低预测价值。我们使用这 3 个变量构建了

TAAAD-AKI 预测模型 Logit（P）=-5.189+0.019* 收缩压 +0.

109*白细胞 +0.012*入院首次肌酐。ROC曲线中联合诊断的

AUC值最大，有较好的诊断价值（AUC=0.727）。联合模型对应

的最佳截断值为 0.529，灵敏度为 0.552，特异度为 0.798。

由图 4可知，TBAAD患者中的预测因子中预测能力最强

同样也是入院首次肌酐（AUC=0.794）。而乳酸浓度（AUC=0.

591）和肾脏灌注不良（AUC=0.559）有较低预测价值。使用这 3

个变量构建了 TBAAD-AKI 预测模型 Logit（P）= -2.976 +0.

295* 乳酸浓度 + 0.042* 入院首次肌酐 + 0.655* 肾脏灌注不

良。ROC曲线中联合诊断的 AUC值最大，有较好的诊断价值

（AUC=0.812）。联合模型对应的最佳截断值为 0.247，灵敏度为

0.760，特异度为 0.738。
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表 2 TBAAD患者两组临床资料单因素分析

Table 2 Univariate analysis of clinical data in two groups of TBAAD patients

TBAAD Patient clinical information
Total TAAAD patients

（N=288）

Non-AKI group

（N=207）

AKI group

（N=81）
P

General information

Age(years) 51.9± 11.3 52.3± 11.1 50.9± 11.7 0.36

Gender (male) 232（80.6） 165(79.7) 67(82.7) 0.562

Smoking(%) 138（47.9） 104（50.2） 34（42.0） 0.207

Diabetes(%) 17（5.9） 12（5.8） 5（6.2） 0.903

Hypertension(%) 253（87.8） 179（86.5） 74（91.4） 0.254

Chronic kidney disease(%) 19（6.6） 5（2.4） 14（17.3） ＜0.01

Cardiovascular disease(%) 46（16.0） 31（15.0） 15（18.5） 0.461

Admission Laboratory Indicators

Systolic blood pressure(mmHg) 149.3± 25.8 147.0± 23.6 156.9± 29.4 0.004

Diastolic blood pressure(mmHg) 85.5± 15.4 85.0± 14.7 86.8± 17.2 0.388

White blood cell (109/L) 11.3± 3.9 11.1± 3.7 12.3± 4.4 0.011

Platelet (109/L) 198.0(159.0, 241.8) 198.0(160, 232.0) 202(152.5, 243.0) 0.615

Hemoglobin (g/L) 141(131, 152) 142(132, 154) 140(127, 146) 0.063

Potassium (mmol/L) 3.7± 0.5 3.7± 0.4 3.76± 0.57 0.119

Calcium (mmol/L) 2.2(2.2, 2.3) 2.23(2.17, 2.3) 2.2(2.1, 2.3) 0.013

APTT(s) 30.9(28.4, 33.7) 31(28.6, 34.0) 30.4(27.9, 33.6) 0.169

D-dimer (ng/mL) 1026(554, 2613) 974(514, 2503) 1603(720, 2854) 0.014

Alanine aminotransferase, ALT(滋/L) 25.6(19.3, 34.9) 26.8(19.9, 34.8) 24.0(17.7, 35.7) 0.282

Aspartate amninotransferase, AST(滋/L) 25.6(20.8, 32.6) 26.0(21, 31.9) 24.0(19.0, 33.7) 0.345

Poor perfusion of the kidneys(%) 141（48.9） 95（45.9） 46（56.8） 0.096

First creatinine admission (滋mol/L) 71.4(57.2, 90.2) 65.3(54.4, 77.1) 96.1(72.7, 128.6) ＜0.01

Urea nitrogen（mmol/L） 5.9(4.8, 7.1) 5.7(4.6, 6.7) 6.7(5.7, 8.1) ＜0.01

Uric acid（mmol/L） 324.0(269.8, 405.5) 314.7(262.0, 4) 354(293.9, 443.5) 0.004

Calcitonin (ng/mL) 0.06(0.04, 0.12) 0.06(0.04, 0.1) 0.08(0.04, 0.18) 0.177

Interleukin 6 (pg/mL) 31.8(15.9, 63.0) 27.3(15.1, 58.2) 49.06(18.3, 87.0) 0.004

Troponin I (滋g/L) 0.01(0.01, 0.02) 0.01(0.01, 0.02) 0.01(0.01, 0.02) 0.506

BNP(ng/L) 112(53.2, 316.8) 112(51.7, 315.0) 124(60.95, 381.5) 0.499

EF(%) 61.6(58.0, 63.6) 61.9(58.0, 63.6) 61.0(58.0, 64.0) 0.625

pericardial effusion（%） 17（5.9） 13（6.3） 4（4.9） 0.664

pleural effusion（%） 67（23.3） 44（21.3） 23（28.4） 0.197

lactate concentration (mmol/L) 1.6(1.1, 2.1) 1.5(1.1, 2) 1.8(1.2, 2.6) 0.010

oxygenation index（mmHg） 330(248.8, 396.5) 330(248.0, 395.0) 332(250.5, 397.0) 0.987

3 讨论

急性夹层患者术前发生 AKI的研究较少，对比两种类型

夹层 AKI的研究同样较少。此次研究中，TAAAD患者 AKI的

发生率高达 49.43%，台湾一家医院 [10]发现 TAAAD术前 AKI

的发生率为 25.6%（40/156名患者），显著低于我们的研究，这

与不同研究中 AKI的诊断标准及基线肌酐定义差异有关。在

我们的研究中 TBAAD患者 AKI的发生率仅为 28.13%。其发

生率与 A型夹层相差较大，原因可能在于 A型夹层起病急促

凶险，血流动力学紊乱更加严重。

现仍缺乏特异度及灵敏度均较好且在临床能够简易使用

的早期诊断 AKI的检测指标，致使 AKI不能在早期得到诊断
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图 1 TAAAD患者 Logistic多因素回归分析森林图

Fig.1 Forest plot of logistic multifactorial regression analysis of TAAAD patients

图 2 TBAAD患者 Logistic多因素回归分析森林图

Fig.2 Forest plot of logistic multifactorial regression analysis in TBAAD patients

图 3 各独立预测因子及预测模型对 TAAAD发生 AKI的预测价值

Fig.3 Predictive value of each independent predictor and predictive model

for the occurrence of AKI in TAAAD

图 4 各独立预测因子及预测模型对 TBAAD发生 AKI的预测价值

Fig.4 Predictive value of each independent predictor and predictive model

for the occurrence of AKI in TBAAD

和治疗。有研究发现半乳糖凝集素 3（galectin-3，Gal-3）在缺血

再灌注及脓毒症诱导 AKI有较好表现，因此在预测心脏手术

后发生患者发生 AKI有着一定优势[11]。本研究发现入院首次肌

酐是 TAAAD和 TBAAD患者发生 AKI的独立预测因子，有较

高的预测价值。血清肌酐作为临床中肾功能最常用的指标之

一，尽管存在药物饮食干扰及延迟诊断等诸多缺点[12,13]，但它依

然是目前诊断 AKI不可替代的金标准[9]。我们的研究结果同样

表明入院首次肌酐可作为关键指标来评估两种类型夹层发生

AKI风险高低，这些均提示我们病程中密切监测肌酐的重要性。

众所周知高血压是急性主动脉夹层发生的主要病因，夹层

合并高血压的占比高达 67.3-76.6%[14,15]。本研究表明收缩压是

TAAAD患者发生 AKI的预测因子（P＜0.05），高血压作为反

映 TAAAD-AKI的术前预测因子同样在 Li等人的研究中[16]中

得到认可。过高的血压会进一步引起假腔向血管两侧延伸增加
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了血流动力学紊乱及灌注不良综合征风险，最终导致 AKI的

发生。本研究并没有发现血压高低对 TBAAD患者发生 AKI的

影响，考虑与本研究的样本量相对不足等有关。但 Luo 及同

事[17]认为入院时收缩压 >140 mmHg是 AKI发生的独立危险因

素。无论哪种类型的夹层以及相对其他疾病，AAD患者更加苛

刻的控制血压其利大于弊。本研究将主动脉夹层累及肾脏单侧

或者双侧血管定义为肾脏灌注不良。一项来自日本的回顾性研

究[18]纳入 534例术前使用 CTA诊断的 A型患者，发现肾脏灌

注不良组 AKI 发生率远高于无肾脏灌注不良组（76.6% vs

39.4%；P<0.001），并认为术前肾灌注不良是术后 AKI和早期死

亡的独立预测因素。而此次研究结果表明肾脏灌注不良是

TBAAD患者术前发生 AKI的预测因子，因此早期恢复肾脏灌

注来防治 AKI是非常需要的。来自 Yu的荟萃研究[19]指出术前

白细胞水平是 TAAAD-AKI的良好预测因子，可能与炎症反应

在 AKI发生过程中发挥重要作用有关。当夹层导致内皮细胞

的破坏，可驱使白细胞迁移浸润募集到血管内，白介素 6、降钙

素原等炎症因子和血管活性物质以及氧自由基的增多不仅导

致主动脉结构重塑，还会损伤肾脏[20,21]。我们的研究发现血清乳

酸是 TBAAD-AKI的术前独立危险因素，这另一项研究[22]结果

一致。乳酸浓度作为全身灌注不良的相关指标，能较准确的评

估患者缺血缺氧状况。肾脏作为氧敏感器官，缺氧很容易诱发

AKI，甚至发生急性肾小管坏死[23]。

近年来，国内外相继研究并建立了许多心脏术后 AKI预

测模型，包括需要 RRT的 Cleveland预测模型[24]、Mehta预测模

型和不需要 RRT的MCSPI预测模型 [25]、Chuang WN预测模

型[26]等，但是专门针对 AAD-AKI的临床预警模型还比较少见。

此次研究我们采用 Logistic回归方法构建了两种类型 AAD-A-

KI的术前预测模型，该模型具有良好的预测效能，可以帮助提

高相关临床医生术前对患者肾脏的保护意识。此外本研究也有

一定的局限性。此次研究为单中心回顾性研究，需要多中心大

样本验证。另外作为肾病科医生我们应意识到尿量诊断 AKI

的价值，但本次研究未能实现。
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