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  [摘要] 目的 分析脓毒症患者发生心肌损伤的主要临床特征,并探究影响脓毒症心肌损伤患者28
 

d病

死率的独立危险因素及其预测28
 

d病死率和28
 

d脓毒症休克发生率的效能。方法 本研究采用回顾性队列

研究,按照Sepsis
 

3.0诊断标准,连续纳入2015年7月至2017年7月该院急诊科收治的548例确诊脓毒症成

人患者,并根据肌钙蛋白T(cTnT)水平将患者分为心肌损伤组(cTnT>14
 

ng/mL)和非心肌损伤组(cTnT≤
14

 

ng/mL),采用单因素分析及多因素二分类logistic回归分析明确脓毒症心肌损伤患者的主要临床特征。另

根据患者28
 

d生存情况将脓毒症心肌损伤患者分为28
 

d生存组和死亡组两个亚组,采用单因素分析及多因素

二分类logistic回归分析明确脓毒症心肌损伤患者28
 

d病死率的影响因素,并通过绘制受试者工作特征

(ROC)曲线评估各独立危险因素预测脓毒症心肌损伤患者28
 

d病死率及28
 

d脓毒症休克发生率的效能。结

果 心肌损伤组纳入351例,28
 

d内死亡119例,病死率为33.9%;非心肌损伤组纳入197例,28
 

d内死亡30
例,病死率为15.2%。多因素二分类logistic回归分析显示:年龄、肌红蛋白、D-二聚体、B型尿钠肽水平升高是

脓毒症心肌损伤的主要临床特征(P<0.05)。脓毒症心肌损伤28
 

d生存组纳入232例,28
 

d死亡组纳入119
例。多因素二分类logistic回归分析显示:血清乳酸水平升高、序贯器官衰竭评估(SOFA)评分增加、血清清蛋

白水平降低均是脓毒症心肌损伤28
 

d病死率的独立危险因素,其预测28
 

d病死率的ROC曲线下面积(AUC)
分别为0.678、0.750、0.641,其中SOFA评分最佳临床截断值为7.5分,灵敏度为68.9%,特异度为71.6%,阳
性预测值为68.9%,阴性预测值为71.6%,阳性似然比为2.42,阴性似然比为0.43。应用血清乳酸水平、SO-
FA评分、血清清蛋白水平预测脓毒症心肌损伤患者28

 

d脓毒症休克发生的AUC分别为0.690、0.890、0.634,
其中仍以SOFA评分的AUC较好,以8.5分为最佳临床截断值,灵敏度为81.0%,特异度为80.1%,阳性预测

值为81.0%,阴性预测值为80.1%,阳性似然比为4.10,阴性似然比为0.24。结论 脓毒症心肌损伤患者病死

率高于非心肌损伤患者,预测脓毒症心肌损伤28
 

d病死率的独立危险因素可用于预测脓毒症心肌损伤患者的

脓毒症休克发生率。临床应早期识别这些临床特征并评估病情严重程度,积极干预,改善患者预后。
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  [Abstract] Objective To
 

analyze
 

the
 

main
 

clinical
 

features
 

of
 

myocardial
 

injury
 

occurrence
 

in
 

the
 

pa-
tients

 

with
 

sepsis,and
 

to
 

explore
 

the
 

independent
 

risk
 

factors
 

affecting
 

the
 

28
 

d
 

mortality
 

rate
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

septic
 

myocardial
 

injury,and
 

its
 

effectiveness
 

in
 

predicting
 

the
 

28
 

d
 

mortality
 

rate
 

and
 

28
 

d
 

septic
 

shock
 

incidence
 

rate.Methods This
 

study
 

adopted
 

the
 

retrospective
 

cohort
 

study.According
 

to
 

the
 

sepsis
 

diagnostic
 

criteria
 

3.0,a
 

total
 

of
 

548
 

consecutive
 

adult
 

patients
 

with
 

sepsis
 

admitted
 

to
 

the
 

emergency
 

department
 

of
 

this
 

hospital
 

from
 

July
 

2015
 

to
 

July
 

2017
 

were
 

included
 

and
 

divided
 

into
 

the
 

myocardial
 

injury
 

group
 

[troponin
 

T
 

(cTnT)>14
 

ng/mL]
 

and
 

non-myocardial
 

injury
 

group
 

(cTnT
 

≤
 

14
 

ng/mL).The
 

univariate
 

analysis
 

and
 

multivariate
 

binary
 

logistic
 

regression
 

analysis
 

were
 

used
 

to
 

identify
 

the
 

main
 

clinical
 

features
 

of
 

myocardial
 

injury

5443重庆医学2022年10月第51卷第20期



occurrence
 

in
 

sepsis.In
 

addition,the
 

patients
 

with
 

sepstic
 

myocardial
 

injury
 

were
 

divided
 

into
 

the
 

survival
 

group
 

and
 

death
 

group
 

according
 

to
 

their
 

28
 

d
 

survival
 

situation.The
 

univariate
 

analysis
 

and
 

multivariate
 

bina-
ry

 

logistic
 

regression
 

analysis
 

were
 

used
 

to
 

determine
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

28
 

d
 

mortality
 

rate
 

in
 

the
 

pa-
tients

 

with
 

septic
 

myocardial
 

injury.The
 

efficiency
 

of
 

each
 

independent
 

risk
 

factor
 

in
 

predicting
 

the
 

28
 

d
 

mor-
tality

 

rate
 

and
 

28
 

d
 

septic
 

shock
 

occurrence
 

rate
 

for
 

the
 

patients
 

with
 

septic
 

myocardial
 

injury
 

was
 

evaluated
 

by
 

drawing
 

the
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve.Results In
 

the
 

myocardial
 

injury
 

group,351
 

cases
 

were
 

included,119
 

cases
 

died
 

within
 

28
 

d,with
 

a
 

mortality
 

rate
 

of
 

33.9%;197
 

cases
 

were
 

included
 

in
 

the
 

non-
myocardial

 

injury
 

group,30
 

cases
 

died
 

within
 

28
 

d,with
 

a
 

mortality
 

rate
 

of
 

15.2%.The
 

multivariate
 

binary
 

lo-
gistic

 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

increase
 

of
 

age,myoglobin,D-dimer
 

and
 

B
 

type
 

brain
 

natriuretic
 

pep-
tide

 

levels
 

were
 

the
 

main
 

clinical
 

features
 

of
 

myocardial
 

injury
 

in
 

sepsis
 

(P<0.05).There
 

were
 

232
 

cases
 

in
 

the
 

28
 

d
 

survival
 

group
 

and
 

119
 

cases
 

in
 

the
 

28
 

d
 

death
 

group.The
 

multivariate
 

binary
 

logistic
 

regression
 

anal-
ysis

 

showed
 

that
 

the
 

increase
 

of
 

serum
 

lactic
 

acid
 

level,sequential
 

organ
 

failure
 

assessment
 

(SOFA)
 

score,and
 

serum
 

albumin
 

level
 

decrease
 

were
 

the
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

the
 

28
 

d
 

mortality
 

rate
 

of
 

septic
 

myocardial
 

injury.The
 

areas
 

under
 

the
 

ROC
 

curve
 

(AUCs)
 

of
 

the
 

above
 

indictors
 

for
 

predicting
 

28
 

d
 

mortality
 

rate
 

were
 

0.678,0.750
 

and
 

0.641,respectively,in
 

which
 

the
 

best
 

clinical
 

cut-off
 

value
 

of
 

SOFA
 

score
 

was
 

7.5
 

points,

the
 

sensitivity
 

was
 

68.9%,the
 

specificity
 

was
 

71.6%,the
 

positive
 

predictive
 

value
 

was
 

68.9%,the
 

negative
 

predictive
 

value
 

was
 

71.6%,the
 

positive
 

likelihood
 

ratio
 

was
 

2.42,and
 

the
 

negative
 

likelihood
 

ratio
 

was
 

0.43.
AUC

 

of
 

serum
 

lactic
 

acid
 

level,SOFA
 

score
 

and
 

serum
 

albumin
 

level
 

for
 

predicting
 

septic
 

shock
 

occurrence
 

on
 

28
 

d
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

septic
 

myocardial
 

injury
 

were
 

0.690,0.890
 

and
 

0.634,respectively.Among
 

them,the
 

AUC
 

value
 

of
 

SOFA
 

score
 

was
 

still
 

better,with
 

8.5
 

points
 

as
 

the
 

best
 

clinical
 

cut-off
 

value,the
 

sensitivity
 

was
 

81.0%,the
 

specificity
 

was
 

80.1%,the
 

positive
 

predictive
 

value
 

was
 

81.0%,the
 

negative
 

predictive
 

value
 

was
 

80.1%,the
 

positive
 

likelihood
 

ratio
 

was
 

4.10,and
 

the
 

negative
 

likelihood
 

ratio
 

was
 

0.24.Conclusion The
 

mortality
 

rate
 

of
 

the
 

patients
 

with
 

septic
 

myocardial
 

injury
 

is
 

significantly
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

non-myocardial
 

injury.The
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

predicting
 

the
 

28
 

d
 

mortality
 

rate
 

of
 

septic
 

myocardial
 

injury
 

can
 

be
 

used
 

to
 

predict
 

the
 

incidence
 

rate
 

of
 

septic
 

shock
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

septic
 

myocardial
 

injury.
These

 

clinical
 

features
 

should
 

be
 

identified
 

early,and
 

the
 

severity
 

of
 

disease
 

should
 

be
 

evaluated
 

to
 

actively
 

in-
tervene

 

for
 

improving
 

the
 

prognosis
 

of
 

patients.
[Key

 

words] sepsis;myocardial
 

injury;shock;risk
 

factor;prognostic
 

evaluation

  脓毒症是一种由机体对感染反应失调引起的威

胁生命的器官功能障碍[1],其发病率和病死率呈逐年

上升趋势,脓毒症导致的住院患者其病死率高达

30%~60%。Sepsis
 

3.0抛开传统的全身性炎症反应

综合征(SIRS)诊断标准,改以器官功能障碍为核心,
以序贯器官衰竭评估(SOFA)定义器官功能障碍[2]。
而心脏是脓毒症常见的损伤器官之一,研究显示约

50%的脓毒症患者会出现不同程度的心肌损伤,严重

者导致心功能障碍,进展至脓毒症心肌病,其死亡率

高达80%[3]。目前,脓毒症心肌病尚无统一的诊断标

准,临床中常采用传统的生物标志物如肌钙蛋白 T
(cTnT)来识别心肌损伤。本研究通过收集脓毒症患

者的一般资料及血液生化指标,分析脓毒症心肌损伤

患者的主要临床特征,探索影响脓毒症28
 

d病死率的

独立危险因素,以期为临床医师提供早期识别工具,
及时干预,改善患者预后。
1 资料与方法

1.1 
 

一般资料

  本研究采用回顾性队列研究,连续纳入2015年7
月至2017年7月急诊科收治的548例确诊脓毒症的

成人患者。纳入标准:(1)年龄≥18周岁;(2)符合

Sepsis
 

3.0诊断标准,即感染或疑似感染+SOFA评

分≥2分。排除标准:(1)年龄<18岁患者;(2)妊娠

期妇女;(3)来院时心跳呼吸骤停需立即进行心肺复

苏,或入院前发生过心搏骤停目前处于心搏骤停后综

合征(PCAS)阶段的患者;(4)血液系统肿瘤、恶性肿

瘤终末期患者;(5)本次入院不排除急性冠状动脉综

合征患者;(6)入院前即存在慢性心、肺、肝、肾衰竭的

患者(慢性心力衰竭:心脏器质性疾病且美国纽约心

脏病协会心功能分级为Ⅳ级;慢性呼吸衰竭:长期使

用家庭 鼻 导 管/面 罩 氧 疗、无 创 正 压 通 气;肝 功 能

Child分级为C级;确诊慢性肾衰竭);(7)多发伤合并

脓毒血症患者;(8)既往24
 

h内存在未控制的出血,需
输血支持的患者。本研究涉及伦理部分已申请免除

患者知情同意,但需严格保守患者个人信息,并通过

四川大学华西医院伦理委员会审核。
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1.2 方法

  采集患者的一般资料(性别、年龄等)及入院时分

诊处测量的首次生命体征,记录入院24
 

h内的cT-
nT、血常规、肝肾功能、凝血常规等相关指标,并计算

入院时的快速序贯器官衰竭评估(qSOFA)评分,24
 

h
内的最差SOFA评分。由于肌钙蛋白是心肌的结构

蛋白,诊断心肌损伤或坏死具有非常高的灵敏度和特

异度[4-7],通过查阅文献,本研究根据cTnT水平将脓

毒症患者分为心肌损伤组(cTnT>14
 

ng/mL)和非心

肌损伤组(cTnT≤14
 

ng/mL);根据患者28
 

d生存与

否将心肌损伤组患者分为28
 

d生存组和28
 

d死亡组

两个亚组。分析脓毒症发生心肌损伤的主要临床特

征及脓毒症心肌损伤患者28
 

d病死率的独立危险因

素,并评估其预测28
 

d病死率及28
 

d脓毒症休克发

生率的效能。

1.3 统计学处理

  采用SPSS21.0统计软件进行数据统计分析。正

态分布的计量资料采用x±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中位数

及其四分位数间距[M(P25,P75)]表示,两组间比较

采用秩和检验。计数资料采用频数和百分比表示,组
间比较采用χ2 检验。采用多因素二分类logistic回

归分析筛选脓毒症发生心肌损伤和脓毒症心肌损伤

患者28
 

d病死率的独立危险因素。绘制受试者工作

特征(ROC)曲线并计算曲线下面积(AUC),以约登

指数最大值寻找最佳临床分界点,计算灵敏度、特异

度、阳性预测值(PPV)、阴性预测值(NPV)、阳性似然

比(+LR)和阴性似然比(-LR)。本研究报告采用双

侧P 值,以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 心肌损伤组和非心肌损伤组一般资料比较

  本研究共 纳 入548例 脓 毒 症 患 者,男354例

(64.6%),女194例(35.4%)。根据cTnT水平将脓

毒症患者分为两组:心肌损伤组纳入351例,平均年

龄(63.45±16.55)岁,28
 

d内死亡119例,病死率为

33.9%;非 心 肌 损 伤 组 纳 入 197 例;平 均 年 龄

(54.40±17.14)岁,28
 

d内 死 亡30例,病 死 率 为

15.2%。两组患者年龄、血清乳酸、血小板计数、血清

清蛋白、尿素氮、血肌酐、D-二聚体、降钙素原、肌红蛋

白、B型尿钠肽水平及qSOFA评分比较,差异均有统

计学意义(P<0.05),见表1。

2.2 脓 毒 症 患 者 心 肌 损 伤 的 多 因 素logistic回 归

分析

  根据单因素分析结果,将反映脓毒症心肌损伤的

11个指标:年龄、血清乳酸、血小板计数、血清清蛋白、
尿素氮、血肌酐、D-二聚体、降钙素原、肌红蛋白、B型

尿钠肽、qSOFA评分纳入多因素二分类logistic回归

分析,结果显示:年龄、肌红蛋白、B型尿钠肽、D-二聚

体水平升高是脓毒症心肌损伤的主要临床特征,见
表2。

表1  心肌损伤组和非心肌损伤组患者一般资料比较

项目 心肌损伤组(n=351) 非心肌损伤组(n=197) t/Z/χ2 P

人口学特征

 性别(男/女,n/n) 229/122 125/72 -0.420 0.675

 年龄(x±s,岁) 63.45±16.55 54.40±17.14 6.065 <0.001

生命体征

 体温(x±s,℃) 37.10±1.49 37.34±1.07 -1.991 0.057

 心率(x±s,次/分钟) 111.77±21.45 108.80±21.24 1.563 0.119

 呼吸(x±s,次/分钟) 24.32±5.15 24.62±6.84 -0.586 0.558

 收缩压(x±s,mm
 

Hg) 121.85±28.20 121.18±23.74 0.281 0.778

 外周氧饱和度(x±s,%) 92.12±9.28 93.30±6.68 -1.724 0.085

实验室结果

 血清乳酸(x±s,mmol/L) 2.38±2.20 1.84±1.43 3.426 0.001

 白细胞计数(x±s,×109/L) 13.21±8.94 12.54±8.88 0.842 0.400

 血小板计数(x±s,×109/L) 161.10±113.94 187.17±112.17 -2.584 0.010

 总胆红素[M(P25,P75),μmol/L] 13.6(8.2,24.0) 12.1(8.1,19.6) 1.729 0.084

 血清清蛋白(x±s,g/L) 31.33±6.94 33.14±6.55 -2.988 0.003

 尿素氮(x±s,mmoL/L) 12.99±10.55 6.78±5.30 9.156 <0.001

 血肌酐[M(P25,P75),μmol/L] 109(71,208) 68(55,83) 7.899 <0.001

 D-二聚体[M(P25,P75),mg/L] 4.21(1.68,11.00) 2.39(0.98,6.78) 4.266 <0.001
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续表1  心肌损伤组和非心肌损伤组患者一般资料比较

项目 心肌损伤组(n=351) 非心肌损伤组(n=197) t/Z/χ2 P

 降钙素原[M(P25,P75),ng/mL] 1.85(0.50,12.24) 8.00(5.30,10.70) 4.813 <0.001

 肌红蛋白[M(P25,P75),ng/mL] 115.10(54.58,385.88) 30.95(21.00,67.24) 8.887 <0.001

 肌酸激酶同工酶[M(P25,P75),ng/mL] 4.70(2.11,33.00) 1.74(1.00,13.00) 1.511 0.131

 B型尿钠肽[M(P25,P75),ng/dL] 2
 

222.0(544.5,7
 

067.0) 332.0(79.0,937.0) 10.396 <0.001

评分系统

 qSOFA评分(x±s,分) 1.19±0.82 1.04±0.75 2.204 0.028

表2  脓毒症心肌损伤的多因素二分类logistic回归分析

项目 β SE Wals P OR(95%CI)

年龄 0.033 0.007 22.668 <0.001 1.033(1.020,1.048)

血小板计数 -0.001 0.001 2.133 0.144 0.999(0.997,1.000)

肌红蛋白 0.004 0.001 11.976 0.001 1.004(1.002,1.006)

B型尿钠肽 0.000 0.000 27.237 <0.001 1.002(1.001,1.003)

降钙素原 0.000 0.007 0.001 0.973 1.000(0.987,1.014)

血清乳酸 0.081 0.078 1.082 0.298 1.084(0.931,1.262)

血清清蛋白 -0.003 0.018 0.035 0.851 0.997(0.961,1.033)

尿素氮 0.017 0.029 0.346 0.556 1.017(0.961,1.078)

血肌酐 0.001 0.002 0.528 0.468 1.001(0.998,1.005)

D-二聚体 0.035 0.017 4.542 0.033 1.036(1.003,1.070)

qSOFA评分 -0.024 0.157 0.023 0.878 0.976(0.718,1.328)

2.3 脓毒症心肌损伤患者28
 

d生存组与死亡组的一

般资料比较

  根据脓毒症心肌损伤患者28
 

d生存情况,将351
例脓毒症心肌损伤患者分为两个亚组,28

 

d生存组纳

入232例,28
 

d死亡组纳入119例。两组患者的呼吸

频率、血清乳酸、血清清蛋白、肌红蛋白水平、qSOFA
评分、MEDS评分、SOFA评分、急性生理功能和慢性

健康状况评分系统Ⅱ(APACHEⅡ)评分比较,差异均

有统计学意义(P<0.05),见表3。

2.4 脓毒症心肌损伤患者28
 

d病死率多因素logis-
tic回归分析

  根据单因素分析结果,将影响脓毒症心肌损伤28
天病死率的8个指标:呼吸频率、血清乳酸、血清清蛋

白、肌红蛋白、qSOFA 评分、MEDS评分、SOFA 评

分、APACHEⅡ评分纳入多因素二分类logistic回归

分析,结果显示:血清清蛋白水平降低、血清乳酸水平

升高、SOFA评分增加均是脓毒症心肌损伤患者28
 

d
病死率的独立危险因素,见表4。

表3  脓毒症心肌损伤患者28
 

d生存组与死亡组的一般资料比较

项目 28
 

d生存组(n=232) 28
 

d死亡组(n=119) t/Z/χ2 P

人口学特征

 性别(男/女,n/n) 150/82 79/40 -0.322 0.748

 年龄(x±s,岁) 63.62±16.96 63.12±15.79 -0.267 0.790

生命体征

 体温(x±s,℃) 37.19±1.00 36.92±2.13 -1.606 0.109

 心率(x±s,次/分钟) 111.08±21.85 113.13±20.67 0.850 0.396

 呼吸频率(x±s,次/分钟) 23.82±4.98 25.28±5.35 2.467 0.014

 收缩压(x±s,mm
 

Hg) 122.92±27.94 119.75±28.69 -0.998 0.319

 外周氧饱和度(x±s,%) 92.64±9.04 91.10±9.69 -1.475 0.141

实验室结果

 血清乳酸(x±s,mmol/L) 1.95±1.71 3.20±2.76 4.536 <0.001
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续表3  脓毒症心肌损伤患者28
 

d生存组与死亡组的一般资料比较

项目 28
 

d生存组(n=232) 28
 

d死亡组(n=119) t/Z/χ2 P

 白细胞计数(x±s,×109/L) 13.24±8.26 13.14±10.18 -0.094 0.925

 血小板计数(x±s,×109/L) 167.99±117.93 147.67±104.93 -1.585 0.114

 总胆红素[M(P25,P75),μmol/L] 13.65(8.20,23.92) 13.50(8.050,25.80) 0.420 0.675

 血清清蛋白(x±s,g/L) 32.42±7.14 29.22±6.03 -4.166 <0.001

 尿素氮(x±s,mmoL/L) 12.24±9.86 14.44±11.70 1.847 0.066

 血肌酐[M(P25,P75),μmol/L] 101.50(68.75,175.50) 132.00(79.00,225.00) 0.064 0.949

 D-二聚体[M(P25,P75),mg/L] 4.32(1.51,9.85) 4.16(1.92,13.02) 1.457 0.147

 降钙素原[M(P25,P75),ng/mL] 1.34(0.29,9.64) 2.58(1.19,12.35) 1.546 0.124

 肌红蛋白[M(P25,P75),ng/mL] 89.79(46.43,246.25) 295.10(92.70,867.05) 4.786 <0.001

 肌酸激酶同工酶[M(P25,P75),ng/mL] 4.40(2.01,34.82) 5.43(2.40,28.07) 1.352 0.179

 B型尿钠肽[M(P25,P75),ng/dL] 2
 

006.5(482.8,7
 

324.3) 2
 

538.0(725.0,6
 

354.5) 0.779 0.436

评分系统

 qSOFA评分(x±s,分) 1.04±0.77 1.47±0.84 4.630 <0.001

 MEDS评分(x±s,分) 8.31±3.43 9.86±3.63 3.911 <0.001

 SOFA评分(x±s,分) 6.31±3.61 10.24±4.85 7.789 <0.001

 APACHEⅡ评分(x±s,分) 18.13±6.15 21.66±7.39 4.483 <0.001

表4  脓毒症心肌损伤患者28
 

d病死率多因素二分类logistic回归分析

项目 β SE Wals P OR(95%CI)

呼吸频率 0.028 0.026 1.216 0.270 1.029(0.978,1.082)

血清清蛋白 -0.051 0.022 5.514 0.019 0.951(0.911,0.992)

肌红蛋白 0.000 0.000 2.351 0.125 1.000(1.000,1.001)

血清乳酸 0.150 0.064 5.473 0.019 1.162(1.025,1.317)

qSOFA评分 -0.031 0.197 0.024 0.626 1.020(0.943,1.102)

MEDS评分 0.019 0.040 0.237 0.626 1.020(0.943,1.102)

SOFA评分 0.142 0.039 12.934 <0.001 1.152(1.067,1.245)

APACHEⅡ评分 0.017 0.023 0.588 0.443 1.017(0.974,1.063)

2.5 各独立危险因素预测脓毒症心肌损伤患者28
 

d
病死率的ROC曲线分析

  通过绘制ROC曲线,分别得出血清乳酸、SOFA
评分、血清清蛋白预测脓毒症心肌损伤患者28

 

d病死

率的AUC分别为0.678、0.750、0.641。其中以SO-
FA评分的AUC较好,以7.5分为最佳临床截断值,
其预测脓毒症心肌损伤患者28

 

d病死率的灵敏度为

68.9%,特异度为71.6%,PPV 为68.9%,NPV 为

71.6%,+LR为2.42,-LR为0.43,见表5、图1。

2.6 各独立危险因素预测脓毒症心肌损伤患者28
 

d
脓毒症休克发生率的ROC曲线分析

  通过绘制ROC曲线,分别得出血清乳酸、SOFA评

分、血清清蛋白预测脓毒症心肌损伤患者28
 

d脓毒症

休克发生率的AUC分别为0.690、0.890、0.634。其中

以SOFA的AUC较高,以8.5分为最佳临床截断值,
评估脓毒症心肌损伤患者28

 

d脓毒症休克发生率的灵

敏度为81.0%,特异度为80.1%,PPV为81.0%,NPV
为80.1%,+LR为4.10,-LR为0.24,见表6、图2。

表5  各独立危险因素预测脓毒症心肌损伤28
 

d病死率的ROC曲线分析

变量 AUC 截断值 灵敏度(%) 特异度(%) PPV(%) NPV(%) +LR -LR

血清乳酸 0.678 2.55
 

mmol/L 42.0 86.2 42.0 86.0 2.98 0.67

SOFA评分 0.750 7.5分 68.9 71.6 68.9 71.6 2.42 0.43

血清清蛋白 0.641 32.15
 

g/L 52.2 73.1 58.2 77.6 2.60 0.54
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  A:血清乳酸、SOFA评分;
 

B:血清清蛋白。

图1  各独立危险因素预测脓毒症心肌损伤患者28
 

d病死率的ROC曲线比较

表6  各独立危险因素预测脓毒症心肌损伤患者28
 

d脓毒症休克发生率的ROC曲线分析

变量 AUC 截断值 灵敏度(%) 特异度(%) PPV(%) NPV(%) +LR -LR

血清乳酸 0.690 2.55
 

mmol/L 48.8 84.6 48.8 84.6 3.18 0.60

SOFA评分 0.890 8.5分 81.0 80.1 81.0 80.1 4.10 0.24

血清清蛋白 0.634 32.15
 

g/L 49.4 75.0 67.7 86.5 5.03 0.37

  A:血清乳酸、SOFA评分;B:血清清蛋白。

图2  各独立危险因素预测脓毒症心肌损伤患者28
 

d脓毒症休克发生率的ROC曲线比较

3 讨  论

  脓毒症是指机体对感染反应失调导致的器官功

能障碍。当机体感染微生物时,感染刺激物通常会诱

导单核-巨噬细胞和其他细胞释放局部或全身炎症介

质,通过炎症的“级联瀑布”效应,体内炎症反应强烈,
导致多器官功能损伤甚至衰竭。其中心脏的损伤最

为致命,本研究显示,脓毒症心肌损伤患者的28
 

d病

死率(33.9%)高于脓毒症非心肌损伤患者(15.2%),
与CHARPENTIER等[8]的研究结论一致。由于心

脏富含线粒体,是心肌细胞能量及活性氧产生的主要

场所,在脂多糖(LPS)诱导的脓毒症心肌病模型中,研
究表明LPS介导的动力相关蛋白1(Drp1)相关线粒

体裂变通过c-Jun氨基末端激酶(JNK)/大肿瘤抑制

激酶2(LATS2)途径激活参与线粒体的损伤,线粒体

过度应激导致心肌细胞凋亡,从而影响心肌细胞收

缩,降低心脏功能[9-10]。另有研究表明,患有脓毒症的

动物,其心脏中线粒体呼吸链复合物Ⅰ和Ⅱ的活性降

低[11-12],影响心肌细胞功能。线粒体功能障碍的程度

与脓毒症引起的心脏功能障碍及预后密切相关[13-15]。
此外,诸多心肌抑制因素已被确定,如病原体相关分

子模式、内源性损伤相关分子模式、细胞内钙离子运

动异常、心肌细胞凋亡和自主神经失调等与脓毒症心

肌损伤的发生密切相关[16-17]。
肌红蛋白只存在于心肌和骨骼肌内,是心肌损伤

较为可靠的指标,但其特异性较差。脑钠肽(BNP)主
要由心室肌细胞合成和分泌,心室负荷和室壁张力改

变是刺激BNP分泌的主要条件。BNP在脓毒症中也

具有预后价值[8,18],且与脓毒症休克的发生及病死率

高度相关[16]。本研究显示,D-二聚体升高为脓毒症心

肌损伤的主要特征之一。由于促炎状态和高凝状态
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相互作用,会发生脓毒症相关的器官功能障碍。有研

究显示,脓毒症患者巨噬细胞、内皮细胞和单核细胞

持续升 高,这 些 细 胞 均 可 释 放 高 迁 移 率 族 蛋 白-1
(HMGB-1)到机体循环中引起全身炎症,并导致血栓

形成[19]。此外,由于高龄患者心脏储备功能下降,更
容易出现脓毒症心肌损伤,需高度关注此类患者。

本研究发现,血清乳酸、血清清蛋白、SOFA评分

为脓毒症心肌损伤28
 

d病死率的独立危险因素。微

循环障碍在脓毒症中起关键作用[20],组织缺血缺氧,
无氧代谢产生的代谢物为乳酸,临床上常将乳酸作为

微循环障碍的标志物。大量研究发现,脓毒症患者入

院时高乳酸血症与较高的死亡率相关[21-24]。有研究

者等采用125I标记人体清蛋白发现,感染组标记的清

蛋白从血管内转运至血管外的分布速率明显加快,其
分解速率也显著增加[25];此外,大量研究表明,低蛋白

血症可增加脓毒症患者的死亡风险[26-28]。SOFA评

分可以客观、动态评价1个或多个器官功能障碍的发

生、发展,目前已广泛用于脓毒症预后评价。在本研

究中,SOFA评分预测脓毒症心肌损伤患者28
 

d病死

率及脓毒症休克发生率仍显示出较好的预测效能,推
荐在重症监护室中常规使用SOFA评分来评估脓毒

症心肌损伤患者的病情变化。
本研究尚存在不足之处,目前对于脓毒症心肌损

伤尚无统一诊断标准,对其预后判断也无特异性指

标,需要进一步的研究来统一诊断标准;其次,部分研

究通过超声心动图提供诊断和预后判断的参考依据,
本研究仅采用cTnT识别心肌损伤,尚缺乏多维度的

诊断和评价资料。
综上所述,脓毒症心肌损伤患者较非心肌损伤患

者具有更高的病死率,高龄、肌红蛋白、B型尿钠肽、

D-二聚体水平升高是脓毒症心肌损伤患者的主要临

床特征。血清乳酸水平升高、血清清蛋白水平降低、

SOFA评分增加是脓毒症心肌损伤患者28
 

d病死率

的独立危险因素,且能预测脓毒症休克的发生率。其

中SOFA评分具有较好的预测效能,针对此类患者,
临床应常规计算SOFA评分动态评估病情的严重程

度及预后。
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