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【摘要】 目的　 探讨心肾综合征 ５ 型（ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｔｙｐｅ ５， ＣＲＳ⁃５）临床特点及住院全因死亡的危险因素。
方法　 回顾性分析 ２０１５ 年 １ 月—２０１５ 年 １２ 月同济大学附属同济医院内科病房收治的符合 ＣＲＳ⁃５ 诊断的 ２４４ 例

患者临床资料，分析临床特点及各项实验室指标；根据患者住院期间是否死亡分为生存组（ｎ ＝ ３６）和死亡组（ｎ ＝

２０８）。 比较 ＣＲＳ⁃５ 患者生存组和死亡组的临床特征和实验室指标，分析独立危险因素。 结果　 ２０１５ 年内科病房

共收治心肾综合征患者 ９８１ 例。 其中 ＣＲＳ⁃５ 型 ２４４ 例（２６􀆰 ３４％）。 ＣＲＳ⁃５ 患者病因中，脓毒症（１００ 例）与糖尿病合

并高血压（８９ 例）位居前两位。 单因素变量分析结果显示年龄、性别、白细胞计数、血肌酐、肾小球滤过率、糖尿病

史、高血压病史、呼吸 ＳＯＦＡ、肾脏 ＳＯＦＡ 等是患者住院死亡危险因素（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析结果显

示年龄、糖尿病史、呼吸 ＳＯＦＡ 是 ＣＲＳ⁃５ 患者死亡独立危险因素。 结论　 脓毒症和糖尿病合并高血压是 ＣＲＳ⁃５ 的

主要病因，具有较高的死亡率；其中高龄、糖尿病史、高呼吸 ＳＯＦＡ 评分是 ＣＲＳ⁃５ 患者住院死亡的独立危险因素。
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ｔｈｅ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｓ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｈｉｇｈ． Ｔｈｅ ａｇｅ， ｄｉａｂｅｔｅｓ ｈｉｓｔｏｒｙ， ａｎｄ ＳＯＦＡ⁃Ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ ｓｃｏｒｅ ａｒｅ ｔｈｅ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｆｏｒ ＣＲＳ⁃５ ｐａｔｉｅｎｔｓ．
【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ５； ｍｏｒｔａｌｉｔｙ； ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ； ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｆａｃｔｏｒ

　 　 心脏和肾脏其中一个器官的急性或慢性功能

障碍可能导致另一器官的急性或慢性功能损害的

临床综合征称为心肾综合征（ ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
ＣＲＳ）。 ２００８ 年，Ｒｏｎｃｏ 等［１］ 根据器官功能损害的

先后以及临床表现，提出了 ５ 种 ＣＲＳ 亚型。 由系统

性疾病如脓毒血症、药物毒性、糖尿病、系统性红斑

狼疮等导致心脏、肾脏同时损伤称为心肾综合征 ５
型（ＣＲＳ⁃５），也称为继发性心肾综合征。 近年来，研
究报道 ＣＲＳ⁃５ 的发生率为 ３􀆰 ２％ ～ ２７􀆰 ２７％，死亡率

相对较高［２］。 但国内外研究对于 ＣＲＳ⁃５ 的发病率

和死亡率的危险因素研究有限，本研究回顾性分析

同济大学附属同济医院内科病房 ＣＲＳ⁃５ 患者住院

的临床资料，探讨 ＣＲＳ⁃５ 的发病率、死亡率、临床特

点及住院全因死亡的相关危险因素，以提高临床医

师对 ＣＲＳ⁃５ 的认识和诊治水平。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 一般资料

本研究回顾性筛选了同济大学附属同济医院

内科病房 ２０１５ 年 １ 月—２０１５ 年 １２ 月收治入院的

１９ ３６１ 例住院患者，结合排除标准，最终纳入本研究

的的 ＣＲＳ 患者为 ９８１ 例，占同期住院患者的 ５􀆰 ０７％。
心肾综合征诊断标准如下。 （１） 在 ４８ ｈ 内，血

肌酐上升≥０􀆰 ３ ｍｇ ／ ｄＬ（２６􀆰 ５ μｍｏｌ ／ Ｌ）；或在 ７ ｄ 内，
血肌酐升至≥１􀆰 ５ 倍基线值水平；或连续 ６ ｈ 尿量＜
０􀆰 ５ ｍＬ ／ （ｋｇ·ｈ）；ＫＤＩＧＯ 诊断标准符合急性肾损

伤的患者。 （２） 相关实验室指标［脑钠肽（ＢＮＰ） ＞
１００ ｐｇ ／ ｍＬ、Ｐｒｏ⁃ＢＮＰ＞３００ ｐｇ ／ ｍＬ］及辅助检查（心
电图、心脏超声）明确发生急性心脏事件（包括急

性心功能不全、急性冠脉综合征、心律失常、心源

性休克）。 （３） 根据 ＡＤＱＩ 会议［３］ 制定的诊断标

准明确心肾综合征的患者。
排除标准如下。 （１） 年龄＜１８ 岁；（２） 入院 ４８ ｈ

内死亡；（３） 有精神障碍疾病者；（４） 妊娠期患者；
（５） 恶性肿瘤患者。

所有数据均来自医院的电子记录。 所有实验室

检测均在同济大学附属同济医院检验科进行。

１􀆰 ２　 诊断标准

ＣＲＳ⁃１ 为急性心肾综合征： 急性心功能恶化导

致肾脏损伤和（或）障碍；ＣＲＳ⁃２ 为慢性心肾综合

征： 慢性的心脏功能不全导致心脏损伤和（或）障

碍；ＣＲＳ⁃３ 为急性肾心综合征： 急性肾脏损伤导致

心脏损伤和（或）障碍；ＣＲＳ⁃４ 为慢性肾心综合征：
慢性肾脏损伤导致心脏损伤和（或）障碍；ＣＲＳ⁃５ 为

继发性心肾综合征： 全身疾病导致的心脏，肾脏同

时损伤和（或）障碍。
ＣＲＳ⁃５ 诊断标准如下。 （１） ＳＯＦＡ 评分标准：

依据 ＳＯＦＡ 评分表进行评分；（２） 脓毒症： 即感染＋
ＳＯＦＡ≥２；（３） 脓毒症休克： 充分液体复苏的基础

上，使用血管升压药才能使 ＭＡＰ 维持在 ６５ ｍｍＨｇ
（１ ｍｍＨｇ ＝ ０􀆰 １３３ ｋＰａ） 以上，并且血乳酸水平 ＞
２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。
１􀆰 ３　 临床观察指标

统计 ＣＲＳ 患者入院时疾病分型、性别、年龄、住
院天数、舒张压、收缩压、过去病史、用药史等；实验

室指标包括： Ｃ⁃反应蛋白（ＣＲＰ）、白细胞计数、淋巴

细胞计数、ＢＮＰ、尿素氮（ＢＵＮ）、血肌酐等。 患者根

据患者住院期间是否死亡分为两组（生存组、死亡

组），采用 ＭＤＲＤ 公式计算肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）。
１􀆰 ４　 伦理学

本研究符合医学伦理学标准，经同济大学附属

同济医院临床试验伦理学委员会批准 （审批号：
ＫＹＳＢ⁃２０１７⁃１１６），所有数据采集均获得过患者或家

属的知情同意。
１􀆰 ５　 统计学处理

心肾综合征的分型由数据采集者严格按照

ＡＤＱＩ 心肾综合征分型标准进行分型。 本研究为全

身疾病导致的心脏，肾脏同时损伤和（或）障碍。 采

用 ＳＰＳＳ ２１􀆰 ０ 软件进行统计分析。 正态分布计量资

料用 ｘ±ｓ，非正态分布计量资料用四分位数表示；正
态分布两组间比较用 ｔ 检验，非正态分布两组间比

较用非参数检验。 计数资料用百分比表示，分类变

量比较用 χ２ 检验及 Ｆｉｓｈｅｒ 检验。 在单因素变量分

析中某些 Ｐ＜０􀆰 ０５ 的变量，通过二分类 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归
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模型分析。 采用 ＲＯＣ 曲线下面积评价二分类

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型的预测价值所有的检验均为双侧

检验，Ｐ＜０􀆰 ０５ 有统计学意义。

２　 结　 　 果

２􀆰 １　 数据采集流程及分型比例

数据采集流程见图 １，在所有 ＣＲＳ 患者中，ＣＲＳ⁃
１ 型 ３３３ 例（３２􀆰 ９４％），ＣＲＳ⁃２ 型 ２０５ 例（２０􀆰 ２８％），

ＣＲＳ⁃３ 型 ８８ 例（３􀆰 ２６％），ＣＲＳ⁃４ 型 １１１ 例（１０􀆰 ９８％），
ＣＲＳ⁃５ 型 ２４４ 例（２６􀆰 ３４％），见表 １。
２􀆰 ２　 结局

２４４ 例 ＣＲＳ⁃５ 病 患 中 出 院 的 有 ２０８ 例

（８５􀆰 ２５％），其中男性 ９７ 例（８０􀆰 １７％），女性有 １１１
例（９０􀆰 ２４％）；院内死亡有 ３６ 例（１４􀆰 ７５％），其中男

性 ２４ 例（１９􀆰 ８３％），女性有 １２ 例（９􀆰 ７６％），见表 ２。

图 １　 数据采集流程
Ｆｉｇ．１　 Ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｄａｔａ ａｃｑｕｉｓｉｔｉｏｎ

表 １　 ９８１ 例 ＣＲＳ１⁃５型人数分布
Ｔａｂ．１　 Ｔｈｅ ｔｙｐｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ９８１ ｃａｓｅｓ ｏｆ

ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ

类别 ｎ 构成比（％） 患病率（％）

ＣＲＳ１ ３３３ ３２􀆰 ９４ １􀆰 ７２
ＣＲＳ２ ２０５ ２０􀆰 ２８ １􀆰 ０６
ＣＲＳ３ ８８ ３􀆰 ２６ ０􀆰 １７
ＣＲＳ４ １１１ １０􀆰 ９８ ０􀆰 ５７
ＣＲＳ５ ２４４ ２６􀆰 ３４ １􀆰 ２６
总计 ９８１ １００􀆰 ００ ４􀆰 ７８

　 　 同期总出院人数 １９ ３６１

表 ２　 ２４４ 例 ＣＲＳ５ 结局
Ｔａｂ．２　 Ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ２４４ ｃａｓｅｓ ｏｆ ＣＲＳ⁃５

结局 男（％） 女（％） 总计（％）

出院 ９７（８０􀆰 １７） １１１（９０􀆰 ２４） ２０８（８５􀆰 ２５）
死亡 ２４（１９􀆰 ８３） １２（９􀆰 ７６） ３６（１４􀆰 ７５）
总计 １２１（１００􀆰 ００） １２３（１８８􀆰 ００） ２４４（１００􀆰 ００）

２􀆰 ３　 死亡的危险因素分析

单因素变量分析发现，高龄、性别、血肌酐水平、
肾小球滤过率下降、白细胞计数增加、淋巴细胞计数

减少、单核细胞计数减少、ＣＲＰ 增加、糖尿病史、高
血压病史、ＣＫＤ 病史、使用钙离子拮抗剂、血管紧张

素受体抑制剂、硝酸类、抗血小板药药物、以及 ＳＯＦＡ
评分中呼吸 ＳＯＦＡ 评分增加和肾脏 ＳＯＦＡ 评分增加

为影响患者院内死亡的危险因素（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 而住院

天数，ＢＵＮ、血红蛋白、凝血 ＳＯＦＡ 评分、总 ＳＯＦＡ 评

分等在两组中差异无统计学意义，见表 ３、表 ４。

表 ３　 ２４４ 例 ＣＲＳ⁃５的基线资料
Ｔａｂ．３　 Ｂａｓｅｌｉｎｅ ｄａｔａ ｏｆ ２４４ ｃａｓｅｓ ｏｆ ＣＲＳ⁃５

项目
死亡组
（ｎ＝ ３６）

生存组
（ｎ＝ ２０８） Ｐ

年龄 ／ 岁 ７３􀆰 ６４４±１３􀆰 ６０ ８１􀆰 １１±１３􀆰 ０８ ０􀆰 ００３
男 ／ 女 ２４ ／ １２ ９７ ／ １１１ ０􀆰 ０２６
ＳＢＰ ／ ｍｍＨｇ １３１􀆰 ６４±２５􀆰 ５９ １３９􀆰 ４１±２７􀆰 ６２ ０􀆰 １０３
ＤＢＰ ／ ｍｍＨｇ ７６􀆰 １１±１５􀆰 １６ ７９􀆰 ０４±１２􀆰 ７８ ０􀆰 ２７９
住院时间 ／ ｄ （６􀆰 ２５，２１􀆰 ７５） （７􀆰 ０，１５􀆰 ０） ０􀆰 ２６

Ｓｃｒ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） １５８􀆰 ７２±１４􀆰 ９６ ２９５􀆰 ２１±１８􀆰 ８３ ０􀆰 ００３
ｅＧＦＲ ／ ｍＬ
［ｍＬ·（ｍｉｎ·１􀆰 ７３ｍ２）－１］

（２２􀆰 １８，４８􀆰 ４７） （１１􀆰 １５，３４􀆰 ６７） ０􀆰 ００２

Ｈｂ ／ （ｇ·Ｌ－１） １０７􀆰 ３３±２３􀆰 ７４ １０３􀆰 ２８±２２􀆰 ４４ ０􀆰 ３４６

ＷＢＣ（×１０９） ／ （Ｌ－１） （５􀆰 ７５，１５􀆰 ６８） （５􀆰 ９０，１１􀆰 １０） ０􀆰 ０２８

Ｐｌｔ（×１０９） ／ （Ｌ－１） （８９􀆰 ００，２４２􀆰 ００） （１３３􀆰 ００，２２０􀆰 ００） ０􀆰 ２９１
Ｎｅｕ（％） （７０􀆰 ２８，８８􀆰 ９３） （６３􀆰 ２０，８２􀆰 １０） ０􀆰 ００２

Ｌｙｍ（×１０９） ／ （Ｌ－１） （４􀆰 ９３，１４􀆰 ５８） （９􀆰 ４０，２３􀆰 ９０） ０􀆰 ０１６

Ｍｏｎｏ（×１０９） ／ （Ｌ－１） ５􀆰 ５３±０􀆰 ５７ ７􀆰 １０±０􀆰 ２５ ０􀆰 ０１５

ＣＲＰ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） ７７􀆰 ６３±１０􀆰 ８１ ４２􀆰 ８５±３􀆰 ６７ ０

·１５·
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（续表 ３）

项目
死亡组
（ｎ＝ ３６）

生存组
（ｎ＝ ２０８） Ｐ

Ｔｎｉ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） ０􀆰 ７０２±０􀆰 １５ ０􀆰 ８２±０􀆰 ０５ ０􀆰 ８４０
ＢＵＮ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） （７􀆰 １３，１８􀆰 ３３） （８􀆰 ２５，１９􀆰 ４８） ０􀆰 ３０７
ＢＮＰ ／ （μｇ·Ｌ－１） （１５０􀆰 ００，６７８􀆰 ５０） （１５５􀆰 ５０，７８１􀆰 ０） ０􀆰 ９３７
替代治疗（％） ２􀆰 ７８ １１􀆰 ０５ ０􀆰 ２２
病史

　 糖尿病 ６（５７􀆰 ６９％） １２０（５７􀆰 ６９％） ０
　 高血压 ２１（５８􀆰 ３３％） １７３（８３􀆰 １７％） ０􀆰 ００１
　 冠心病 ２０（５５􀆰 ５６％） １３３（６３􀆰 ９４） ０􀆰 ３３７
　 脑卒中 １４（３８􀆰 ８９％） ８５（４０􀆰 ８７％） ０􀆰 ９５２
　 ＣＫＤ ６（１６􀆰 ６７％） １０６（５０􀆰 ９６％） ０
　 肿瘤 ２（５􀆰 ５６％） １１（５􀆰 ２９％） １
药物使用情况

　 利尿剂 １６（４４􀆰 ４４％） １０４（５０􀆰 ００％） ０􀆰 ５３８
　 ＣＣＢ ６（１６􀆰 ６７％） １１４（５４􀆰 ８１％） ０
　 ＡＣＥＩ ４（１１􀆰 １１％） １７（８􀆰 １７％） ０􀆰 ７９６
　 ＡＲＢ １（２􀆰 ７８％） ７６（３６􀆰 ５４％） ０
　 α 受体阻滞剂 １（２􀆰 ７８％） １６（７􀆰 ６９％） ０􀆰 ４７５
　 β 受体阻滞剂 ５（１３􀆰 ８９％） ６０（２８􀆰 ８５％） ０􀆰 ０６１
　 他汀类 ７（１９􀆰 ４４％） ７１（３４􀆰 １３％） ０􀆰 ０８１
　 硝酸类 ３（８􀆰 ３３％） ６１（２９􀆰 ３３％） ０􀆰 ００８
　 地高辛 ３（８􀆰 ３３％） １６（７􀆰 ６９％） １
　 抗血小板药 ６（１６􀆰 ６７％） ９７（４６􀆰 ６３％） ０􀆰 ００１
　 抗凝药 ８（２２􀆰 ２２％） ５４（２５􀆰 ９６％） ０􀆰 ６３４

　 　 ＳＢＰ： 收缩压，ＤＢＰ： 舒张压，Ｓｃｒ： 血肌酐，ｅＧＦＲ： 估算的肾小球
滤过率；Ｎｅｕ： 中性粒细胞，Ｌｙｍ： 淋巴细胞，Ｍｏｎｏ： 单核细胞，ＣＲＰ：
Ｃ⁃反应蛋白；ＢＵＮ： 尿素氮，ＢＮＰ： 脑钠肽，Ｈｂ： 血红蛋白，Ｐｌｔ： 血小
板，ＣＫＤ： 慢性肾脏病；ＣＣＢ： 钙离子拮抗剂，ＡＣＥＩ： 血管紧张素转
化酶抑制剂，ＡＲＢ： 血管紧张素受体抑制剂；１ ｍｍＨｇ＝ ０􀆰 １３３ ｋＰａ

表 ４　 ＳＯＦＡ 评分
Ｔａｂ．４　 ＳＯＦＡ ｓｃｏｒｅ

项目
死亡组
（ｎ＝ ３６）

生存组
（ｎ＝ ２０８） Ｐ

呼吸 ＳＯＦＡ １􀆰 ２５±０􀆰 ２１ ０􀆰 ４７±０􀆰 ０６ ０
凝血 ＳＯＦＡ ０􀆰 ６１±０􀆰 １１ ０􀆰 ４１±０􀆰 ０５ ０􀆰 １４３
肝 ＳＯＦＡ　 ０􀆰 １１±０􀆰 ０６ ０􀆰 １３±０􀆰 ０４ ０􀆰 ８５４
循环 ＳＯＦＡ ０􀆰 ２８±０􀆰 ０３ ０􀆰 ２４±０􀆰 ０２ ０􀆰 ９１３
神经 ＳＯＦＡ ０􀆰 ２０±０􀆰 ０４ ０􀆰 １１±０􀆰 ０４ ０􀆰 ５６
肾脏 ＳＯＦＡ １􀆰 ３９±０􀆰 １７ ２􀆰 ０６±０􀆰 ０９ ０􀆰 ００３
总 ＳＯＦＡ　 ３􀆰 ５８±０􀆰 ３９ ３􀆰 ２６±０􀆰 １７ ０􀆰 ４４４

　 　 在单因素分析结果中，其中高龄、血肌酐水平、
肾小球滤过率下降、白细胞计数增加、ＣＲＰ 增加、糖
尿病史、高血压病史、ＣＫＤ 病史、使用钙离子拮抗

剂、血管紧张素受体抑制剂、硝酸类、以及 ＳＯＦＡ 评

分中呼吸 ＳＯＦＡ 评分增加和肾脏 ＳＯＦＡ 评分增加在

临床中有意义，而高龄、血肌酐水平、肾小球滤过率

下降、白细胞计数增加、ＣＲＰ 增加、糖尿病史、高血

压病史、ＣＫＤ 病史、以及 ＳＯＦＡ 评分中呼吸 ＳＯＦＡ

评分和肾脏 ＳＯＦＡ 评分可能影响患者的死亡，见
表 ５。

表 ５　 单因素分析结果
Ｔａｂ．５　 Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｓｕｌｔｓ

项目 Ｐ 是否有
临床意义

是否可能影响
患者死亡

年龄 ／ 岁 ０􀆰 ００３ 是 是

男 ／ 女 ０􀆰 ０２６ 无 无

Ｓｃｒ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ０􀆰 ００３ 是 是

ｅＧＦＲ／ ［ｍＬ·（ｍｉｎ·１􀆰 ７３ｍ２）－１］ ０􀆰 ００２ 是 是

ＷＢＣ（×１０９） ／ （Ｌ－１） ０􀆰 ０２８ 是 是

Ｎｅｕ（％） ０􀆰 ００２ 否 否

Ｌｙｍ（×１０９） ／ （Ｌ－１） ０􀆰 ０１６ 否 否

Ｍｏｎｏ（×１０９） ／ （Ｌ－１） ０􀆰 ０１５ 否 否

ＣＲＰ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） ０ 是 是

糖尿病 ０ 是 是

高血压 ０􀆰 ００１ 是 是

ＣＫＤ ０ 是 否

ＣＣＢ ０ 是 否

ＡＲＢ ０ 是 否

硝酸类 ０􀆰 ００８ 是 否

抗血小板药 ０􀆰 ００１ 否 否

呼吸 ＳＯＦＡ ０ 是 是

肾脏 ＳＯＦＡ ０􀆰 ００３ 是 否

　 　 在二分类 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归中，纳入某些单

因素变量分析 Ｐ＜０􀆰 ０５ 的变量及临床上可能影响患

者死亡的因素： 年龄、血肌酐水平、肾小球滤过率、
淋巴细胞计数、ＣＲＰ、糖尿病史、高血压史、ＣＫＤ 病

史、呼吸 ＳＯＦＡ 评分、肾脏 ＳＯＦＡ 评分进入回归模

型，发现高龄、合并糖尿病史、高呼吸 ＳＯＦＡ 评分是

ＣＲＳ⁃５ 患者院内死亡的独立危险因素，见表 ６。 多

因素预测模型的 ＲＯＣ 曲线下面积为 ０􀆰 ９１７（９５％可

信区间为 ０􀆰 ８４３～０􀆰 ９９０），见图 ２。

表 ６　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析 ＣＲＳ５ 患者院内
死亡独立危险因素

Ｔａｂ．６　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ

ｉｎ ＣＲＳ⁃５ ｐａｔｉｅｎｔｓ

变量 Ｗａｌｓ ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ

年龄 ７􀆰 ００５ １􀆰 １５５ （１􀆰 ０３８，１􀆰 ２８５） ０􀆰 ００８

糖尿病史 １０􀆰 ４３８ ６􀆰 ５２７ （１􀆰 ４７４，２８􀆰 ９１２） ０􀆰 ０１３

呼吸 ＳＯＦＡ ３􀆰 ９５５ ２􀆰 ８７７ （１􀆰 ３８５，５􀆰 ９７５） ０􀆰 ００５

高血压 ０􀆰 ８３４ ０􀆰 ４７４ （０􀆰 ０９６，２􀆰 ３５１） ０􀆰 ３６１

ＷＢＣ ０􀆰 ３７４ ０􀆰 ９５３ （０􀆰 ８１６，１􀆰 １１２） ０􀆰 ５４１

Ｓｃｒ ０􀆰 １３２ １􀆰 ００１ （０􀆰 ９９４，１􀆰 ００９） ０􀆰 ７１７

·２５·
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图 ２　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型预测 ＣＲＳ５ 死亡独立
危险因素的 ＲＯＣ 曲线下面积

Ｆｉｇ．２　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ
ＡＵＲＯＣ 为 ０􀆰 ９１７，９５％ＣＩ 为 ０􀆰 ８４３ ～ ０􀆰 ９９０，具备良好的
预测能力

３　 讨　 　 论

肾脏作为循环系统中的一部分，和心脏有着密

不可分的联系。 随着人们对心肾综合征的了解和认

识，越来越多的心肾交集性疾病被诊断。 急性心力

衰竭与慢性心力衰竭患者发生肾功能不全的概率分

别为 ２３％、２５％［４］。 由系统性疾病如脓毒血症、药物

毒性、糖尿病、系统性红斑狼疮等导致心脏、肾脏同

时损伤称之为心肾综合征 ５ 型（ＣＲＳ⁃５），也称之为

继发性心肾综合征［５］。 ＣＲＳ⁃５ 的病因中脓毒症最常

见且死亡率较高，目前关于 ＣＲＳ⁃５ 死亡率及影响患

者预后的危险因素很少报道。
在本研究中，ＣＲＳ⁃５ 所占比例为 ２６􀆰 ３４％，死亡

率为 １４􀆰 ７５％。 ＣＲＳ⁃５ 患者年龄分布广泛，男女性别

差异无统计学意义。 在一项 ＣＲＳ１ ～ ４ 型研究［６］ 中

发现，老年人所占比例较大且以 １ 型居多。 在老年

人群中，肾功能恶化会增加心力衰竭与心肌梗死的

风险［７］，且肾功能恶化可使急性心肌梗死患者 １ 年

内死亡率增加 ７ 倍［８］。 本研究发现，高龄是影响

ＣＲＳ⁃５ 患者死亡的独立危险因素。 研究［９］也发现老

年、男性是影响 ＣＲＳ 预后的危险因素。 本研究在

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归方程中性别差异不具有统计学意义，可
能与纳入的样本量不足导致的偏倚有关，但在单因

素变量分析中性别是影响 ＣＲＳ⁃５ 预后的危险因素，
这说明虽然多因素分析中没有得出性别是 ＣＲＳ⁃５
患者死亡的独立危险因素，但在临床中这些因素仍

有可能影响 ＣＲＳ⁃５ 的病死率。
本研究中 ＣＲＳ⁃５ 的病因以脓毒症、糖尿病合并

高血压居前两位。 经过多因素分析发现，合并糖尿

病史是 ＣＲＳ⁃５ 患者院内死亡的独立危险因素。 在

相关研究中发现，糖尿病是心力衰竭和肾脏衰竭预

后不良的危险因素，糖尿病患者其心脏功能障碍发

生率也高，发生心力衰竭的风险是普通人群的２～ ４
倍［１０⁃１１］。 与其它类型心力衰竭患者相比，ＣＲＳ 患者

糖尿病发生率较高、基础肌酐水平也比较高［１２］。 心

力衰竭、肾脏衰竭、糖尿病三者相互交互形成一个恶

性循环，影响 ＣＲＳ⁃５ 患者病程进展及预后。
严重脓毒症是引起急性 ＣＲＳ⁃５ 的最常见病

因［１３］。 它在诱发急性肾损伤的同时引起抑制心肌

功能。 诱发机制可能涉及血流动力学改变、炎症因

子改变、免疫激活、肾素 血管紧张素 醛固酮系统

（ ｒｅｎｉｎ⁃ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ⁃ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ ｓｙｓｔｅｍ， ＲＡＡＳ） 及交

感神经系统（ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ， ＳＮＳ）激活

等［５，１４⁃１５］。 心肌功能抑制和心输出量不足进一步降

低肾功能，而肾脏缺血又可能会诱发进一步的心肌

损伤，导致恶性循环［１６］。 在脓毒症引起的 ＣＲＳ⁃５ 的

中，炎症因子明显升高［１７⁃１８］。 在本研究中，单因素

分析显示 ＣＲＰ 在生存组与死亡组的差异有统计学

意义。
危重症患者其 ＳＯＦＡ 评分与器官功能障碍和死

亡率相关［１９］。 本研究中也发现，高呼吸 ＳＯＦＡ 评分

是 ＣＲＳ⁃５ 患者死亡的独立危险因素。 ＣＲＳ⁃５ 患者

急性心肾损伤后引起机体炎症反应、氧化应激，导致

体细胞因子和炎症介质的增加，从而引起急性肺损

伤的发生。 急性肺损伤可以通过氧合指数来评价其

严重程度，因此呼吸 ＳＯＦＡ 高说明肺损伤严重。 提

示临床医生应重视呼吸 ＳＯＦＡ 评分。
本研究存有一些不足之处： 首先本研究是回顾

性研究、样本量有限；其次没有长期随访，需要进一

步的前瞻性研究与更大的患者团体和长期随访来建

立更可靠的结果。
ＣＲＳ⁃５ 是心和肾的交集性疾病，增加了住院患

者的住院周期及病死率。 通过控制相关危险因素对

减少 ＣＲＳ⁃５ 的病死率有一定的临床意义。 本研究

初步探讨了影响 ＣＲＳ⁃５ 的预后因素，脓毒症和糖尿

病合并高血压是 ＣＲＳ⁃５ 的主要病因，其中高龄、糖
尿病史、高呼吸 ＳＯＦＡ 评分是 ＣＲＳ⁃５ 患者住院死亡

的独立危险因素。 ＣＲＳ⁃５ 合并有糖尿病史、高龄以

及呼吸 ＳＯＦＡ 评分高的需要特别引起临床医生的重

·３５·
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视。 目前对于心肾综合征的认识仍不足，尚有待进

一步阐明其机制，并寻找干预治疗的方法。

【参考文献】

［ １ ］　 ＲＯＮＣＯ Ｃ， ＨＡＡＰＩＯ Ｍ， ＨＯＵＳＥ Ａ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉｏ⁃
ｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ Ｃａｒｄｉｏｌ， ２００８，５２（１９）：
１５２７ １５３９．

［ ２ ］　 ＦＡＢＢＩＡＮ Ｆ， ＰＡＬＡ Ｍ， Ａ． ＤＥ ＧＩＯＲＧＩ Ａ， ｅｔ ａｌ．
Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｃｔｕｒｅｓ ｏｆ ｃａｒｄｉｏ⁃ｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ａ ｃｏｈｏｒｔ
ｏｆ ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｄｍｉｔｔｅｄ ｔｏ ａｎ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｍｅｄｉｃｉｎｅ
ｗａｒｄ［Ｊ］ ． Ｏｐｅｎ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ Ｍｅｄ Ｊ，２０１１，５： ２２０
２２５．

［ ３ ］　 ＲＯＮＣＯ Ｃ Ｐ， ＭＣＣＵＬＬＯＵＧＨ Ｓ Ｄ， ＡＮＫＥＲ， ｅｔ ａｌ．
Ｃａｒｄｉｏ⁃ｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ： ｒｅｐｏｒｔ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ
ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｄｉａｌｙｓｉｓ ｑｕａｌｉｔｙ ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ ［ Ｊ］ ．
Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊ，２０１０，３１（６）： ７０３ ７１１．

［ ４ ］　 ＤＡＭＭＡＮ Ｋ， ＶＡＬＥＮＴＥ Ｍ Ａ， ＶＯＯＲＳ Ａ Ａ， ｅｔ ａｌ．
Ｒｅｎａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ， ｗｏｒｓｅｎｉｎｇ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ， ａｎｄ ｏｕｔ⁃
ｃｏｍｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ： ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ ｍｅｔａ⁃ａ⁃
ｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊ，２０１４，３５（７）： ４５５ ４６９．

［ ５ ］　 ＳＯＮＩ Ｓ Ｓ， ＲＯＮＣＯ Ｃ， ＰＯＰＨＡＬＥ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉｏ⁃ｒｅ⁃
ｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｔｙｐｅ ５： ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ， ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，
ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］ ． Ｓｅｍｉｎ Ｎｅｐｈｒｏｌ， ２０１２，３２（１）： ４９
５６．

［ ６ ］　 ＳＨＡＨ Ｈ Ｒ， ＳＩＮＧＨ Ｎ Ｐ， ＡＧＧＡＲＷＡＬ Ｎ Ｐ， ｅｔ ａｌ．
Ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ａｓｓｏｃ Ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ Ｉｎｄｉａ，２０１６，６４（１２）： ４１ ４６．

［ ７ ］　 ＳＨＬＩＰＡＫ， Ｍ．Ｇ．， Ｒ． ＫＡＴＺ， Ｂ． ＫＥＳＴＥＮＢＡＵＭ， ｅｔ
ａｌ． Ｒａｐｉｄ ｄｅｃｌｉｎｅ ｏｆ ｋｉｄｎｅｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｃａｒｄｉｏ⁃
ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ，
２００９，２０（１２）： ２６２５ ２６３０．

［ ８ ］　 ＧＯＬＤＢＥＲＧ Ａ， ＨＡＭＭＥＲＭＡＮ Ｈ， ＰＥＴＣＨＥＲＳＫＩ
Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｏｓｐｉｔａｌ ａｎｄ １⁃ｙｅａｒ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ
ｄｅｖｅｌｏｐ ｗｏｒｓｅｎｉｎｇ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａｃｕｔｅ ＳＴ⁃ｅｌ⁃
ｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ｊ，２００５，
１５０（２）： ３３０ ３３７．

［ ９ ］　 ＪＯＳＥ Ｐ， ＳＫＡＬＩ Ｈ， ＡＮＡＶＥＫＡＲ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ
ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｙｓｔｏｌ⁃
ｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ

Ｎｅｐｈｒｏｌ， ２００６，１７（１０）： ２８８６ ２８９１．
［１０］　 ＮＩＣＨＯＬＳ ＧＡ Ｇ． Ｃ．， ＫＯＲＯ Ｃ Ｅ， ＥＰＨＲＯＳＳ Ｓ Ａ，

ＢＲＯＷＮ Ｊ Ｂ． Ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ
ｉｎｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ： ａｎ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］ ． Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅ， ２００４，
２７（８）： １８７９ １８８４．

［１１］　 ＲＯＳＥＮＧＲＥＮ Ａ， ＶＥＳＴＢＥＲＧ Ｄ， ＳＶＥＮＳＳＯＮ Ａ Ｍ，
ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｅｘｃｅｓｓ ｒｉｓｋ ｏｆ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ
ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃａｓｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ
［ Ｊ］ ． Ｔｈｅ Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ ＆ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ， ２０１５，３
（１１）： ８７６ ８８５．

［１２］　 ＭＡＶＲＡＫＡＮＡＳ Ｔ Ａ， ＫＨＡＴＴＡＫ Ａ， ＳＩＮＧＨ Ｋ， ｅｔ
ａｌ． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ
ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ ｉｎ ａ Ｃｏｈｏｒｔ ｗｉｔｈ ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ
Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ， ２０１７，１２（１０）： １６２４ １６３３．

［１３］　 ＣＨＥＬＡＺＺＩ Ｃ， ＶＩＬＬＡ Ｇ， ＤＥ ＧＡＵＤＩＯ Ａ Ｒ， Ｃａｒｄｉｏ⁃
ｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ ａｎｄ ｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｎｅｐｈｒｏｌ， ２０１１： １
８．

［１４］　 ＬＡＴＩＮＩ Ｒ， ＡＬＥＫＳＯＶＡ Ａ， ＭＡＳＳＯＮ Ｓ． Ｎｏｖｅｌ ｂｉｏ⁃
ｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ［ Ｊ ］ ．
Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１６，２７： ５６ ６１．

［１５］　 ＤＩ ＬＵＬＬＯ Ｌ， ＢＥＬＬＡＳＩ Ａ， ＢＡＲＢＥＲＡ Ｖ， ｅｔ ａｌ．
Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏ⁃ｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ ｔｙｐｅｓ １⁃
５： Ａｎ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］ ． Ｉｎｄｉａｎ Ｈｅａｒｔ Ｊ，２０１７，６９（２）： ２５５
２６５．

［１６］　 ＢＥＲＬ Ｔ， ＨＥＮＲＩＣＨ Ｗ． Ｋｉｄｎｅｙ⁃ｈｅａｒｔ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ： ｅｐ⁃
ｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ， ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ， ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｊ
Ａｍ Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２００６，１（１）： ８ １８．

［１７］　 ＶＩＲＺＩ Ｇ Ｍ， ＣＬＥＭＥＮＴＩ Ａ， ＢＲＯＣＣＡ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒ⁃
ｄｉｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｔｙｐｅ ５ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ： ｒｏｌｅ ｏｆ ｅｎｄｏｔｏｘｉｎ ｉｎ
ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ［ Ｊ ］ ． Ｋｉｄｎｅｙ
Ｂｌｏｏｄ Ｐｒｅｓｓ Ｒｅｓ， ２０１６，４１（６）： １００８ １０１５．

［１８］　 ＢＲＯＣＣＡ Ａ， ＶＩＲＺＩ Ｇ Ｍ， ＰＡＳＱＵＡＬＩＮ Ｃ， ｅｔ ａｌ．
Ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｔｙｐｅ ５： ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｃｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｒｅｎａｌ ｔｕｂｕｌａｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐｒｏｆｉｌｅ
［Ｊ］ ． Ａｎａｌ Ｃｅｌｌ Ｐａｔｈｏｌ （Ａｍｓｔ）， ２０１５， ： ４６９ ４７８．

［１９］　 ＭＡＣＤＯＮＡＬＤ Ｓ Ｐ， ＡＲＥＮＤＴＳ Ｇ， ＦＡＴＯＶＩＣＨ Ｄ
Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＰＩＲＯ， ＳＯＦＡ， ａｎｄ ＭＥＤＳ
ｓｃｏｒｅｓ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｓｅｐｓｉｓ ａｎｄ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ［ Ｊ］ ． Ａｃａｄ
Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄ， ２０１４，２１（１１）： １２５７ １２６３．
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