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【摘要】 目的  探讨急性 A 型主动脉夹层（ATAAD）患者血清甲状腺激素水平变化与术后急性肾损伤

（AKI）和 AKI 严重程度的关系，及其对住院病死率的预测价值。方法  采用回顾性研究，纳入 2021 年 1 月至

2023 年 12 月在南京医科大学附属南京医院重症医学科接受治疗的 ATAAD 术后患者。收集患者一般资料、甲

状腺功能、生化指标、血常规指标、降钙素原、凝血功能等数据。根据术后是否发生 AKI 将患者分为 AKI 组和

非 AKI 组；另外根据是否发生非甲状腺疾病综合征（NTIS）将患者分为 NTIS 组和非 NTIS 组。分析导致 AKI

的相关因素；甲状腺激素水平对 AKI 分期程度的影响。用受试者工作特征曲线（ROC 曲线）分析甲状腺激素

和血清肌酐（SCr）对患者住院病死率的预测价值。结果  共纳入 176 例 ATAAD 术后患者，有 105 例（59.7%）

发生AKI，其中AKI 1期46例（26.1%），AKI 2期32例（18.2%），AKI 3期27例（15.3%）；发生NTIS 113例（64.2%），

非 AKI 及 AKI 1、2、3 期患者 NTIS 发生率分别为 54.9%（39/71）、56.5%（26/46）、84.4%（27/32）、77.8%（21/27）。

与非 AKI 组相比，AKI 组体质量指数、升压药和强心药使用比例、肺部感染和 NTIS 发生率、输血比例、二次手

术比例、连续性肾脏替代治疗比例、预计病死率、实际病死率更高，总住院时间及重症监护病房（ICU）住院时

间更长，游离三碘甲状腺原氨酸（FT3）、三碘甲状腺原氨酸总量（TT3）、游离甲状腺素（FT4）水平降低，且两组间

SCr、尿酸、血钠、丙氨酸转氨酶、天冬氨酸转氨酶、肌酸激酶、肌酸激酶同工酶、白细胞计数、降钙素原、血小

板计数、凝血酶原时间、活化部分凝血活酶时间、纤维蛋白原差异均有统计学意义（均 P＜0.05）。NTIS 组术后 

第 1、3、5 天 SCr、AKI 总发生率及 AKI 2 期、3 期发生率均高于非 NTIS 组（均 P＜0.05）。FT3、TT3、FT4、甲状腺

素总量（TT4）随 AKI 分期加重而下降（均 P＜0.05），而 TSH 随 AKI 分期加重略上升（P＞0.05）。ROC 曲线分析

显示，FT3、TT3、术后第1天SCr预测患者住院病死率的曲线下面积（AUC）和95%置信区间（95%CI）分别为0.770

（0.636～0.904）、0.812（0.708～0.916）、0.719（0.597～0.840），三者联合预测的AUC更高，为0.838（0.732～0.944）。

结论  ATAAD 术后患者 AKI 发生率较高。FT3、FT4 水平下降可能参与 AKI 的发生发展；甲状腺激素水平越低，

AKI 越严重，预后越差。FT3、TT3 联合术后第 1 天 SCr 可作为预测 ATAAD 患者住院病死率的辅助指标。
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【Abstract】 Objective  To  investigate  the  relationship between changes  in  serum  thyroid hormone  levels  and 
postoperative  acute kidney  injury  (AKI)  as well  as  the  severity  of AKI  in patients with  acute  type A aortic dissection 
(ATAAD),  and  to  evaluate  their  predictive  value  for  in-hospital  mortality.  Methods  A  retrospective  study  was 
conducted.  Patients  who  underwent  surgery  for  ATAAD  and  received  treatment  in  the  Department  of  Intensive  Care 
Medicine  of  Nanjing  Hospital  Affiliated  to  Nanjing  Medical  University  from  January  2021  to  December  2023  were 
enrolled. General information, thyroid function, biochemical indicators, blood routine, procalcitonin, coagulation function 
and other data were collected. Patients were divided into AKI group and non-AKI group based on whether AKI occurred 
after surgery. In addition, patients were divided into NTIS group and non-NTIS group based on whether they developed 
non-thyroidal  illness  syndrome  (NTIS).  The  factors  associated with AKI  and  the  impact  of  thyroid  hormone  levels  on 
the  stage  of  AKI  were  analyzed.  The  predictive  value  of  thyroid  hormone  and  serum  creatinine  (SCr)  for  in-hospital  
mortality  was  analyzed  using  the  receiver  operator  characteristic  curve  (ROC  curve).  Results  A  total  of  176 
postoperative  ATAAD  patients  were  enrolled.  AKI  occurred  in  105  patients  (59.7%),  including  46  cases  (26.1%)  of 
stage 1 AKI, 32 cases  (18.2%)  of  stage 2 AKI,  and 27 cases  (15.3%)  of  stage 3 AKI. NTIS occurred  in 113 patients 
(64.2%), the incidence of NTIS in the non-AKI group and in patients with stage 1, stage 2, and stage 3 AKI was 54.9% 
(39/71), 56.5%  (26/46), 84.4%  (27/32),  and 77.8%  (21/27),  respectively. Compared with  the non-AKI group,  the AKI 
group  had  higher  body  mass  index,  proportion  of  vasopressors  and  cardiac  stimulants  used,  incidence  of  pulmonary 
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  急性A型主动脉夹层（acute type A aortic dissection， 

ATAAD）是一种严重威胁生命的疾病，即使行急诊

修复手术，术后仍常合并多种并发症，如急性肾损伤

（acute kidney injury，AKI）。夹层累及肾动脉、开胸手

术、体外循环、深低温停循环等因素引起的肾脏缺

血缺氧、炎症反应、氧化应激、再灌注损伤等病理改 

变均可导致 AKI，综合发病率约为 50.7%［1］。3 期

AKI 可能进展为慢性肾脏病（chronic kidney disease，

CKD），需行血液净化治疗，明显延长住院时间，影响

短期及中长期预后［2-3］；并且 AKI 是 ATAAD 患者

术后死亡的独立危险因素［4］。但目前 AKI 确切的

发病机制尚不清楚。肾脏与甲状腺关系密切，无论

是甲状腺功能减退症还是甲状腺功能亢进症，都伴

随显著的肾功能变化；不同的肾脏疾病又可导致不

同的甲状腺功能障碍［5］。大量研究表明，脓毒症、

创伤、心脑血管疾病等常引起非甲状腺疾病综合

征（non-thyroidal illness syndrome，NTIS），但是否与

AKI 有关的研究较少［6］。考虑到甲状腺功能异常是

基于甲状腺-肾轴而影响肾功能的因素之一，我们

推测甲状腺激素水平变化可能是 AKI 的诱发因素，

故本研究旨在探讨甲状腺激素水平与 ATAAD 患者

AKI 不同分期的相关性及其判断预后的价值。

1 资料与方法 
1.1 研究对象：采用回顾性研究方法，选择 2021 年 

1 月至 2023 年 12 月本院重症医学科收治的 ATAAD 

术后患者。

1.1.1 纳入标准：① 经 CT 血管成像证实主动脉夹

层，并根据斯坦福分类定义为 A 型；② 入院 24 h 内

在体外循环下行开胸手术治疗；③ 年龄≥18 岁。

1.1.2 排除标准：① 存在慢性肾功能不全、术前肾

脏手术史、规律透析；② 存在甲状腺疾病及手术史； 

③ 自身免疫性疾病；④ 恶性肿瘤。

1.2 伦理学：本研究按照 2013 年修订的《赫尔辛

基宣言》的伦理标准进行，并经医院医学伦理委员

会批准（审批号：KY20250224-KS-03）。

1.3 AKI 诊断及分期标准：采用改善全球肾脏病预

后组织（Kidney Disease：Improving Global Outcomes，

KDIGO）相关标准，术后 48 h 内血清肌酐（serum 

creatinine，SCr）升 高≥26.5 μmol/L（≥0.3 mg/dL），

或 7 d 内 SCr 升高至基础值的 1.5 倍及以上，或持

续 6 h 尿量＜0.5 mL·kg-1·h-1［7］。AKI 分期标准：

AKI 1 期为 SCr 升高至基线值 1.5～1.9 倍，或 SCr

升高≥26.5 μmol/L，或尿量＜0.5 mL·kg-1·h-1，持续

6～12 h；AKI 2 期为 SCr 升高至基线值 2.0～2.9 倍， 

或尿量＜0.5 mL·kg-1·h-1，持续12 h及以上；AKI 3期 

为 SCr 升高至基线值 3.0 倍，或 SCr≥353.6 μmol/L

（≥4.0 mg/dL），或尿量＜0.3 mL·kg-1·h-1，持续 24 h

及以上，或无尿持续 12 h 及以上，或开始连续性肾

脏 替 代 治 疗（continuous renal replacement therapy，

CRRT）。基线SCr水平被定义为入院后第1次SCr值。

1.4 分组：根据术后是否发生 AKI，将患者分为

AKI 组和非 AKI 组。另外，根据术后甲状腺激素

水平评估是否存在 NTIS，将患者分为 NTIS 组和

非 NTIS 组。NTIS 是一组既往无甲状腺疾病，在创

伤、脓毒症、恶性肿瘤、大手术后等急危重症状态

下出现的甲状腺激素水平异常改变，主要表现为三

碘甲状腺原氨酸总量（total tri-iodothyronine，TT3）和

（或）游离三碘甲状腺原氨酸（free tri-iodothyronine，

FT3）水平下降，甲状腺素总量（total thyroxine，TT4）、

游离甲状腺素（free thyroxine，FT4）、促甲状腺激素 

infection and NTIS, blood transfusion, reoperation, and continuous renal replacement therapy (CRRT), higher predicted 
mortality and actual mortality, as well as longer total hospital stay and the length of intensive care unit stay, and lower 
levels of  free tri-iodothyronine (FT3),  total  tri-iodothyronine (TT3), and free thyroxine (FT4), and there were statistically 
significant differences  in SCr, uric  acid, blood  sodium,  alanine  transaminase,  aspartate  transaminase,  creatine kinase, 
MB isoenzyme of creatine kinase, white blood cell count, procalcitonin, platelet count, prothrombin time, activated partial 
thromboplastin  time,  and  fibrinogen  between  the  two  groups  (all P<0.05).  The  NTIS  group  had  higher  postoperative 
day 1, 3, and 5 SCr levels, overall AKI incidence, and incidences of stage 2 and stage 3 AKI than the non-NTIS group  
(all P<0.05). FT3, TT3, FT4, and total thyroxine (TT4) decreased with increasing severity of AKI stage (all P<0.05), while 
TSH slightly increased with increasing severity of AKI stage (P>0.05). ROC curve analysis showed that the area under 
the curve (AUC) and 95% confidence interval (95%CI) of FT3, TT3, and postoperative day 1 SCr for predicting in-hospital 
mortality were 0.770 (0.636-0.904), 0.812 (0.708-0.916), and 0.719 (0.597-0.840), respectively. The combination of the 
three had the highest AUC, which was 0.838 (0.732-0.944).  Conclusions  The incidence of AKI is relatively high in 
patients following ATAAD surgery. The decline in FT3 and FT4 levels may contribute to the occurrence and progression 
of AKI. The lower the thyroid hormone levels, the more severe AKI and the worse the prognosis. FT3 and TT3 combined 
with postoperative day 1 SCr may serve as auxiliary predictors of in-hospital mortality in ATAAD patients.

【Key words】  Thyroid hormone; Acute type A aortic dissection;  Postoperative acute kidney injury
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（thyroid-stimulating hormone，TSH）水平正常或下降，

反三碘甲状腺原氨酸（reverse tri-iodothyronine，rT3）

水平升高［8］。本院甲状腺功能五项参考值：FT3 为

2.63～5.70 pmol/L，TT3 为 0.89～2.44 nmol/L，FT4 为 

9.00～19.00 pmol/L，TT4  为 62.68～150.84 nmol/L，

TSH 为 0.35～4.94 mU/L。

1.5 研究终点：主要研究终点是 AKI 及其各期发

病率；甲状腺激素水平对 AKI 的影响。次要研究终

点是甲状腺激素水平与 AKI 分期的关系，以及对住

院病死率的评估价值。

1.6 数据收集：收集患者年龄、性别、体质量指数

（body mass index，BMI）、既往史、总住院时间、重症

监护病房（intensive care unit，ICU）住院时间、使用

血管活性药物情况、肺部感染、出院转归等基本资

料；术后入 ICU 24 h 内甲状腺功能五项、生化指标、

血常规指标、降钙素原（procalcitonin，PCT）、凝血功

能等实验室检验指标；以及术前和术后第 1、3、5 天

的 SCr 水平。

1.7 统计学方法：使用 SPSS 25.0 软件对数据进行

统计分析。符合正态分布的定量资料以均数±标

准差（x±s）表示，组间比较采用独立样本 t 检验；

偏态分布的数据以中位数（四分位数）〔M（Q1，Q3）〕

表示，组间比较采用 Mann-Whitney U 检验。计数资

料以例数和百分比表示，组间比较采用χ2 检验或

Fisher 确切概率法。多组间甲状腺激素水平比较采

用单因素重复测量方差分析或 Kruskal-Wallis 多样

本秩和检验，并采用多重比较的Bonferroni法进行两

两比较。采用百分位数和离群值测量对 AKI 不同

分期的甲状腺激素水平进行箱式图分析，以评估其

与 AKI 严重程度的关系。绘制受试者工作特征曲

线（receiver operator characteristic curve，ROC 曲线）， 

计算曲线下面积（area under the curve，AUC），进一步

分析 FT3、TT3 和术后第 1 天 SCr 对 ATAAD 患者住

院病死率的预测价值。检验水准α 值取双侧 0.05。

2 结 果 
2.1 患者基本特征：最终纳入 176 例 ATAAD 术后

患者，其中男性 128 例（72.7%），女性 48 例（27.3%）；

术后发生 AKI 105 例（59.7%），其中 AKI 1 期 46 例

（26.1%），AKI 2 期 32 例（18.2%），AKI 3 期 27 例

（15.3%）；非 AKI 71 例（40.3%）。113 例（64.2%）发

生 NTIS。

2.2 AKI 组与非 AKI 组临床资料比较：表 1 显示，

与非 AKI 组相比，AKI 组 BMI 更高，升压药、强心药

使用更多，肺部感染及NTIS发生率更高，输血、二次

手术、CRRT比例更高，预计病死率、实际病死率、急

性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ（Acute Physiology  

and Chronic Health Evaluation Ⅱ，APACHEⅡ）更高，

总住院时间及 ICU 住院时间更长，差异均有统计学

意义（均 P＜0.05）；而两组患者在年龄、性别、吸烟

史、饮酒史、合并高血压、冠心病、糖尿病、脑梗死

等方面比较差异无统计学意义（均 P＞0.05）。

2.3 AKI 组与非 AKI 组检验指标比较：两组间实

验室指标见表 2。① 甲状腺功能：AKI 组患者 FT3、

TT3、FT4 水平低于非 AKI 组（均 P＜0.05），而两组

间 TT4、TSH 水平差异无统计学意义（均 P＞0.05）。 

② 生化指标：AKI 组尿酸、血钠、丙氨酸转氨酶

（alanine aminotransferase，ALT）、天冬氨酸转氨酶

（aspartate aminotransferase，AST）、肌酸激酶（creatine 

表 1　ATAAD 术后是否发生 AKI 两组患者一般临床资料比较

指标 非 AKI 组
（71 例）

AKI 组
（105 例） 统计量值 P 值 指标 非 AKI 组

（71 例）
AKI 组

（105 例） 统计量值 P 值

年龄（岁，x±s） 55.75±13.18 55.10±11.83 t＝0.342 0.733 NTIS〔例（%）〕 39（54.9） 74（70.5） χ2＝4.455 0.035
男性〔例（%）〕 47（66.2） 81（77.1） χ2＝2.559 0.110 输血〔例（%）〕 23（32.4） 77（73.3） χ2＝28.935 ＜0.001
既往史〔例（%）〕 二次手术〔例（%）〕 2（2.8） 14（13.3） χ2＝5.668 0.017
　吸烟 24（33.8） 51（48.6） χ2＝3.778 0.052 CRRT〔例（%）〕 0（0）   13（12.4） χ2＝9.492 0.002
　饮酒 15（21.1） 27（25.7） χ2＝0.491 0.484 预计病死率〔%，

　M（Q1，Q3）〕
21.1

（16.5，24.3）
22.6

（16.8，29.5） Z＝2.114 0.035
　高血压 57（80.3） 90（85.7） χ2＝0.908 0.341
　冠心病 3（4.2） 6（5.7） χ2＝0.011 0.916 死亡〔例（%）〕 0（0） 11（10.5） χ2＝6.247 0.005
　糖尿病 4（5.6） 11（10.5） χ2＝1.274 0.259 APACHEⅡ评分

　〔分，M（Q1，Q3）〕
14

（10，16）
16

（13，19） Z＝3.160 0.002
　脑梗死   8（11.3） 6（5.7） χ2＝1.784 0.182
BMI（kg/m2，x±s） 25.01±3.04 27.23±4.33 t＝4.000 ＜0.001 总住院时间

　〔d，M（Q1，Q3）〕
14.0

（11.0，18.0）
19.0

（15.0，24.5） Z＝4.556 ＜0.001
升压药〔例（%）〕 25（35.2） 64（61.0） χ2＝11.228 0.001
强心药〔例（%）〕 31（43.7） 64（61.0） χ2＝5.098 0.024 ICU 住院时间

　〔d，M（Q1，Q3）〕
3.0

（2.0，4.0）
6.0

（3.0，10.0） Z＝5.632 ＜0.001
肺部感染〔例（%）〕 15（21.1） 55（52.4） χ2＝17.273 ＜0.001

注：ATAAD为急性A型主动脉夹层，AKI为急性肾损伤，BMI为体质量指数，NTIS为非甲状腺疾病综合征，CRRT为连续性肾脏替代治疗，

APACHEⅡ为急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ，ICU 为重症监护病房
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kinase，CK）、肌 酸 激 酶 同 工 酶（MB isoenzyme of 

creatine kinase，CK-MB），以及术前和术后第 1、3、 

5 天 SCr 水平高于非 AKI 组（均 P＜0.05），但两组间

血钾、血氯、白蛋白（albumin，ALB）水平比较差异无

统计学意义（均 P＞0.05）。③ 血常规及 PCT：AKI

组白细胞计数（white blood cell count，WBC）、PCT

高于非 AKI 组，血小板计数（platelet count，PLT） 

低于非 AKI 组（均 P＜0.05），而两组间血红蛋白

（hemoglobin，HB）水平差异无统计学意义（P＞0.05）。

④ 凝血功能：与非 AKI 组相比，AKI 组凝血酶原时

间（prothrombin time，PT）、活化部分凝血活酶时间

（activated partial thromboplastin time，APTT）延长，纤

维蛋白原（fibrinogen，FIB）降低（均 P＜0.05）。

2.4 NTIS 组与非 NTIS 组间不同时间点 SCr 水平、

AKI 分期及 CRRT 治疗情况比较：表 3 显示，NTIS

组 SCr 在术后第 1、3、5 天均高于非 NTIS 组，而术

前 SCr 低于非 NTIS 组（均 P＜0.05）。两组 SCr 在术

后呈下降趋势，于术后第 5 天基本恢复至正常水平。

NTIS 组术后 AKI 发生率高达 65.5%，高于非 NTIS

组（P＜0.05），并且 NTIS 组不同分期 AKI 患者比例

均高于非 NTIS 组。两组间 CRRT 比例差异无统计

学意义（P＞0.05）。

表 2　ATAAD 术后是否发生 AKI 两组患者入 ICU 24 h 内检验指标及各时间点 SCr 水平比较

指标 非 AKI 组
（71 例）

AKI 组
（105 例） 统计量值 P 值 指标 非 AKI 组

（71 例）
AKI 组

（105 例） 统计量值 P 值

FT3〔pmol/L，
　M（Q1，Q3）〕

3.05
（2.46，3.47）

2.52
（2.20，3.24） Z＝2.736     0.006 血氯（mmol/L， 

　x±s） 109.2±4.5 109.1±4.8 t＝0.081     0.936

TT3〔nmol/L，
　M（Q1，Q3）〕

0.81
（0.68，0.97）

0.67
（0.60，0.88） Z＝3.274     0.001

ALB（g/L，x±s）   35.7±4.8   34.4±5.1 t＝1.700     0.091

ALT〔U/L，
　M（Q1，Q3）〕

20
（15，31）

28
（18，56） Z＝2.794     0.005

FT4〔pmol/L，
　M（Q1，Q3）〕

12.87
（11.96，14.34）

11.93
（10.52，14.28） Z＝2.612     0.009

AST〔U/L，
　M（Q1，Q3）〕

48
（38，60）

68
（47，120） Z＝3.907 ＜0.001

TT4〔nmol/L，
　M（Q1，Q3）〕

74.81
（69.56，88.93）

73.65
（62.42，83.98） Z＝1.894     0.058

CK〔U/L，
　M（Q1，Q3）〕

460
（336，681）

748
（515，1389） Z＝4.662 ＜0.001

TSH〔mU/L，
　M（Q1，Q3）〕

0.544
（0.247，1.009）

0.705
（0.309，1.327） Z＝0.933     0.351

CK-MB〔U/L，
　M（Q1，Q3）〕

29
（22，39）

37
（23，57） Z＝2.602     0.009

SCr〔μmol/L，M（Q1，Q3）〕

　术前 61.8
（54.2，73.7）

   82.5
   （70.8，113.3） Z＝6.503 ＜0.001 PCT〔μg/L，

　M（Q1，Q3）〕
0.466

（0.152，0.930）
2.794

（0.950，9.650） Z＝6.407 ＜0.001

　术后第 1 天 76.9
（69.0，92.8）

152.3
（122.0，188.0）Z＝10.650 ＜0.001 WBC（×109/L，

　x±s） 11.49±3.92 13.77±4.27 t＝3.579 ＜0.001

　术后第 3 天 71.1
（58.8，80.9）

131.1
（92.3，236.2） Z＝9.299 ＜0.001 HB〔g/L，

　M（Q1，Q3）〕
104

（95，110）
103

  （91，117） Z＝0.258     0.796

　术后第 5 天 61.3
（54.3，68.2）

   103.2
   （80.3，192.4） Z＝9.169 ＜0.001 PLT〔×109/L，

　M（Q1，Q3）〕
121

（96，148）
98

（68，131） Z＝3.198     0.001

尿酸〔μmol/L，
　M（Q1，Q3）〕

246
（198，314）

361
（278，490） Z＝5.959 ＜0.001 PT〔s，M（Q1，Q3）〕 12.7

（12.1，13.6）
13.0

（12.2，14.1） Z＝2.188     0.029

血钾（mmol/L，
　x±s）     4.06±0.39     4.12±0.46 t＝0.803     0.423 APTT〔s，

　M（Q1，Q3）〕
27.5

（25.1，29.9）
29.0

（26.7，31.9） Z＝2.892     0.004

血钠（mmol/L，
　x±s） 144.2±4.4 146.2±5.0 t＝2.721     0.007 FIB〔g/L，

　M（Q1，Q3）〕
3.57

（2.68，4.30）
2.90

（2.49，3.65） Z＝2.729     0.006

注：ATAAD 为急性 A 型主动脉夹层，AKI 为急性肾损伤，ICU 为重症监护病房，FT3 为游离三碘甲状腺原氨酸，TT3 为三碘甲状腺原氨酸

总量，FT4 为游离甲状腺素，TT4 为甲状腺素总量，TSH 为促甲状腺激素，SCr 为血清肌酐，ALB 为白蛋白，ALT 为丙氨酸转氨酶，AST 为天冬

氨酸转氨酶，CK 为肌酸激酶，CK-MB 为肌酸激酶同工酶，PCT 为降钙素原，WBC 为白细胞计数，HB 为血红蛋白，PLT 为血小板计数，PT 为

凝血酶原时间，APTT 为活化部分凝血活酶时间，FIB 为纤维蛋白原

表 3　ATAAD 术后是否发生 NTIS 两组患者 
不同时间点 SCr、AKI 分期及 CRRT 治疗情况比较

指标 非 NTIS 组
（63 例）

NTIS 组
（113 例） 统计量值 P 值

SCr〔μmol/L，M（Q1，Q3）〕

　术前 77.20
（63.45，94.45）

74.30
（58.10，93.60） Z＝6.503 ＜0.001

　术后第 1 天 106.40
（79.10，137.00）

126.30
（88.05，180.75）Z＝10.650 ＜0.001

　术后第 3 天   89.00
（73.00，119.60）

  97.00
（72.50，191.25） Z＝9.299 ＜0.001

　术后第 5 天   76.90
（64.00，107.90）

  80.30
（63.50，126.85） Z＝9.169 ＜0.001

AKI〔例（%）〕 31（49.2） 74（65.5） χ2＝4.455     0.035
　AKI 1 期 20（31.8） 26（23.0）
　AKI 2 期 5（7.9） 27（23.9）
　AKI 3 期 6（9.5） 21（18.6）
CRRT〔例（%）〕 4（6.3） 9（8.0） χ2＝0.009     0.927

注：ATAAD 为急性 A 型主动脉夹层，NTIS 为非甲状腺疾病综

合征，SCr 为血清肌酐，AKI 为急性肾损伤，CRRT 为连续性肾脏替

代治疗
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2.5 不同分期 AKI 患者甲状腺激素水平、病死率及

NTIS 发生率比较：表 4 显示，FT3、TT3、FT4、TT4 随

AKI 分期加重而下降，各组间比较差异有统计学意

义（均 P＜0.05）；组内两两比较显示，AKI 3 期患者

FT3、TT3 水平均低于 AKI 1 期和非 AKI 患者，差异

有统计学意义（均 P＜0.05）。而 TSH 随 AKI 分期加

重而升高，但各组间差异无统计学意义（P＞0.05）。

随 AKI 分期加重，NTIS 发生率和实际病死率逐渐

升高（均 P＜0.05）。

2.6 FT3、TT3 与术后第 1 天 SCr 对 ATAAD 患者住

院病死率的预测价值：ROC 曲线结果显示（表 5； 

图 1），FT3、TT3 和术后第 1 天 SCr 对 ATAAD 患者

住院病死率均有预测价值，且三者联合的预测价值

高于单变量。

ATAAD 患 者 NTIS 发 生 率 高 达 64.2%（113/176），

其中 AKI 组占 42.0%（74/176），非 AKI 组占 22.2%

（39/176）。与非 AKI 组患者相比，AKI 组 FT3、TT3、

FT4 水平降低，而 TT4、TSH 水平大部分在正常范围

内，与通常的 NTIS 形式相反，AKI 患者可能不会表

现出 rT3 水平升高［10］。本研究发现 ATAAD 术后患

者不仅表现为低 T3 综合征，还表现为低 T4 综合征

（为 NTIS 常见的两种类型），与 ATAAD 更强烈的炎

症反应、氧化应激、低白蛋白等多个因素影响下丘

脑-垂体-甲状腺轴及甲状腺激素的外周代谢，进而

减少 T3、T4 的转化和合成有关，并且与不良预后息

息相关［11］。

  既往研究表明，低 T3 综合征是心脏手术相关

性 AKI 发生的独立危险因素［12］。本研究显示了类

似的结果，NTIS 组术前 SCr 较非 NTIS 组低，而术后 

第 1、3、5 天 SCr 均较非 NTIS 组高，且 AKI 发生率

高达 65.5%，提示 NTIS 组更容易发生 AKI。北京

安贞医院团队研究发现，TSH 与 TT3 水平在 AKI 影

响方面存在相互作用，亚组分析显示低 TT3 对 AKI

的影响在正常 TSH 群体中更为明显［13-14］；在 CKD

表 4　ATAAD 术后不同分期 AKI 患者甲状腺激素水平、病死率及 NTIS 发生率比较

指标 非 AKI（71 例） AKI 1 期（46 例） AKI 2 期（32 例） AKI 3 期（27 例） 统计量值 P 值

FT3〔pmol/L，M（Q1，Q3）〕   3.05（2.46，3.47）   2.90（2.20，3.51）   2.74（2.20，3.16）       2.20（2.20，2.80）ab H＝14.648     0.002
TT3〔nmol/L，M（Q1，Q3）〕   0.81（0.68，0.97）   0.79（0.60，0.97）   0.69（0.60，0.81）       0.60（0.60，0.66）ab H＝19.319 ＜0.001
FT4〔pmol/L，M（Q1，Q3）〕 12.87（11.96，14.34） 12.07（11.49，14.53） 11.94（10.42，13.09）   11.38（9.20，14.10） H＝8.729     0.033
TT4〔nmol/L，M（Q1，Q3）〕 74.81（69.56，88.93） 76.18（70.36，83.98） 67.25（59.01，84.94） 66.73（50.78，82.82） H＝9.362     0.025
TSH〔mU/L，M（Q1，Q3）〕 0.544（0.247，1.009） 0.648（0.270，0.982） 0.708（0.306，1.567） 0.890（0.403，1.440） H＝2.221     0.528
死亡〔例（%）〕 0（0） 2（4.3） 3（9.4）   6（22.2） χ2＝15.325 ＜0.001
NTIS〔例（%）〕 39（54.9） 26（56.5） 27（84.4） 21（77.8） χ2＝11.668     0.009

注：ATAAD 为急性 A 型主动脉夹层，AKI 为急性肾损伤，FT3 为游离三碘甲状腺原氨酸，TT3 为三碘甲状腺原氨酸总量，FT4 为游离甲状

腺素，TT4 为甲状腺素总量，TSH 为促甲状腺激素，NTIS 为非甲状腺疾病综合征；a 与非 AKI 比较，P＜0.05；b 与 AKI 1 期比较，P＜0.05

表 5　各指标对 ATAAD 患者住院病死率的预测价值

指标 AUC 95%CI P 值 敏感
度

特异
度

最佳
截断值

FT3 0.770 0.636～0.904     0.003 0.818 0.739 2.32 pmol/L
TT3 0.812 0.708～0.916     0.001 0.909 0.727 0.65 nmol/L

术后第 1 天
　SCr 0.719 0.597～0.840     0.015 0.818 0.667 137.1 μmol/L

三者联合 0.838 0.732～0.944 ＜0.001 0.909 0.745 99.88

注：FT3 为游离三碘甲状腺原氨酸，TT3 为三碘甲状腺原氨酸总

量，SCr 为血清肌酐，ATAAD 为急性 A 型主动脉夹层，AUC 为曲线

下面积，95%CI 为 95% 置信区间

3 讨 论 
  本研究通过探讨 ATAAD 患者血清甲状腺激素

水平变化与术后 AKI 和 AKI 严重程度的关系，及其

对住院病死率的预测价值发现，ATAAD 术后患者发

生 AKI 的比例高达 59.7%，其中 AKI 1 期占 26.1%，

AKI 2 期占 18.2%，AKI 3 期占 15.3%。与非 AKI 组

患者相比，AKI 组患者住院时间和 ICU 住院时间更

长，肺部感染发生率更高，使用血管活性药物更多，

APACHEⅡ评分和预计病死率更高，实际病死率亦

更高，提示预后更差，与既往报道的结果一致［9］。 

注：FT3 为游离三碘甲状腺原氨酸，TT3 为三碘甲状腺原氨酸 
总量，SCr 为血清肌酐，ATAAD 为急性 A 型主动脉夹层，

ROC 曲线为受试者工作特征曲线

图 1　各指标对 ATAAD 患者住院病死率预测的 ROC 曲线

－ 
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的发生发展中也表现出 TSH 升高和 FT3 水平降 

低［15］；并且升高的 TSH 与下降的 FT3 也与糖尿病

肾病相关［16］。甲状腺激素对肾脏的影响包括直接

作用和间接作用［5］。在严重甲状腺功能减退患者

中观察到组织学异常，如肾小管和肾小球基底膜增

厚；甲状腺功能低下可引起心肌收缩力下降、心率

减慢、心排血量降低、循环血容量减少、血管阻力增

加，进而导致肾血流减少和肾小球滤过率下降；甲

状腺功能低下还可降低体内交感神经兴奋性和肾

素-血管紧张素-醛固酮系统的敏感性，最终导致肾

脏自我调节功能受损［17］。此外，甲状腺功能减退还

可通过影响糖脂代谢、尿酸代谢等引发氧化应激、

血管内皮功能障碍，导致肾损伤［18］；甲状腺激素还

参与细胞外基质代谢，影响肾脏纤维化进程。

  ATAAD 术后 AKI 的发生率高于普通心脏手术

患者，除既往研究与夹层撕裂血管内膜、累及肾动

脉、开胸手术、体外循环、深低温停循环等多种因素

有关外，本研究还显示 AKI 组患者 WBC、PCT 水平

更高，术后肺部感染、切口感染、血流感染等发生率

更高，与炎症损伤、细胞周期停滞、自噬缺陷、铁死

亡、线粒体功能不全和代谢重编程等均有关［19］；而

甲状腺激素水平低下，机体处于低代谢状态，更容易

诱发感染。AKI 组患者 PLT 更低，凝血功能明显紊

乱，输血、使用血管活性药物的比例更高；结合临床

该组患者术中或术后出血更多、血压更低，而予以

输注大量悬浮红细胞、辐照单采血小板、新鲜冰冻

血浆等库存血，使用升压药以维持循环，导致肾脏

缺血缺氧、微循环障碍［20］。两组间 HB、ALB 差异

未见统计学意义，与术中或术后当天输注红细胞悬

液、人血白蛋白后第 2 天复查水平上升有关。T3、T4

水平低下可引起心血管调节能力下降，加重血流动

力学不稳定。AKI 组患者 CK、CK-MB、转氨酶均较

高，与其下肢缺血坏死、横纹肌溶解导致肾损伤有

关。AKI 组 BMI 更高，进一步证实肥胖患者更易并

发 AKI［21］，可能与肾脏中脂肪沉积引起的相应改变

有关。AKI 组尿酸亦偏高，脂肪分解时产生的酮体

和脂肪酸可抑制尿酸的代谢，加速肾动脉硬化，降低

肾脏尿酸盐排泄；而高尿酸血症又可引起肾结石、

痛风并加重糖代谢障碍，进一步导致肾脏损伤［22］。

甲状腺激素水平下降可加剧糖脂代谢紊乱。

  有研究者认为，甲状腺功能减退导致 AKI 是因

为横纹肌溶解症；而 Salcedo Betancourt 等［23］报道

了 2 例没有横纹肌溶解症的患者在严重甲状腺功能

减退的情况下出现了 AKI，诱发心动过缓，心排血量

减少，有效肾血流量降低，并建议将这种不寻常的疾

病称为甲状腺-心-肾综合征。本研究中 ATAAD 术

后患者存在血流动力学不稳定、严重炎症反应、输

注库存血、经历大手术、糖脂代谢紊乱、下肢灌注不

足导致肌肉坏死等多个危险因素，故推测 FT3、TT3、

FT4 水平下降与其他导致 AKI 的因素有协同作用。

由此可知，甲状腺激素可能是通过多种机制参与

AKI 的发生。

  随着 AKI 进展，从 AKI 1 期到 AKI 3 期，甲状腺

激素各指标水平总体呈下降趋势，病死率呈上升趋

势，提示甲状腺激素水平越低，AKI 病情越重，病死

率越高［24］，并且多个甲状腺激素指标联合分析更能

体现其与 AKI 严重程度及预后的关联。有研究者

在 CKD 中发现了类似的表现，从 CKD 1 期到 CKD 

5 期 FT3、TT3、FT4、TT4 水平逐步降低［25］；在甲状腺

功能减退患者中观察到蛋白尿，并且蛋白尿与甲状

腺功能减退的严重程度有关［26］。NTIS 与较高的病

死率相关，特别是在具有心血管疾病的人群中，并

且会增加心脏手术后肾脏替代治疗的需求［27］，与本

研究结果一致。本研究中共 13 例患者行 CRRT 治

疗，其中 NTIS 组有 9 例，非 NTIS 组有 4 例，虽然两

组相比差异无统计学意义，但 NTIS 组 CRRT 占比

更高。另外，ROC 曲线分析显示，FT3、TT3 和术后 

第 1 天 SCr 对 ATAAD 患者住院病死率有预测价值，

且三者联合的预测价值更高。

  本研究发现无论是 NTIS 组还是非 NTIS 组，

SCr 水平从术后第 3 天开始下降，术后第 5 天基本

恢复至正常水平，与既往研究结果一致，即甲状腺功

能恢复正常后肾功能有所改善，部分患者 SCr 可完

全降至正常［28］。众所周知，甲状腺功能低下可影响

肾脏功能；反之，AKI、CKD 和终末期肾病可以引起

以 NTIS 为主的甲状腺异常表现，但目前尚未证实甲

状腺功能异常与肾功能改变之间存在直接的因果联

系［29］。结合本研究结果及相关研究发现，AKI 可通

过多种途径与 NTIS 形成双向交互作用［30］，故据此

推测，NTIS 可能在其他肾脏损伤因素存在的情况下

更易发生 AKI。

  本研究为 NTIS 评估 AKI 发生发展及预后方面

提供了新的依据，但存在以下局限性：① 横断面研

究限制了 ATAAD 患者术后甲状腺激素水平与 AKI

发生之间因果关联或时间关联的建立；② 由于患者

均接受了经 CT 血管成像，无法排除造影剂引起的
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甲状腺激素变化及肾小管损伤，尽管其发生率相对

较低；③ 因 AKI 各期样本量较少、数据波动范围较

大，结果可能不够准确，影响统计结果的判读；④ 没

有纳入术中影响肾功能的相关数据。

  综上所述，ATAAD 术后患者 AKI 和 NTIS 的发

生率均较高。AKI 与多种因素相关，在其他危险因

素损伤下，FT3、FT4 水平下降可能参与 AKI 的发生

发展；甲状腺激素水平越低，AKI 越严重，预后越差。

FT3、TT3 联合术后第 1 天 SCr 可作为预测 ATAAD

患者住院病死率的辅助指标。
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