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Stanford B 型创伤性主动脉夹层患者术后血清 NF-κB 水平
变化对早期主动脉不良事件的预测价值

古力巴提·切尔扎提1, 吴红艳2, 努丽曼·吐尔逊1, 邢 娟1

新疆医科大学第一附属医院 1. 心脏外科,2. 护理部,新疆乌鲁木齐市 830000

[摘　 要] 　 [目的] 　 探究 Stanford B 型创伤性主动脉夹层(TBAD)患者术后血清核因子 κB(NF-κB)水平变化与早

期主动脉不良事件(AAE)发生的相关性及其预测价值,为临床早期识别术后 AAE 发生风险提供理论依据。 [方
法] 　 回顾性选取 2021 年 4 月至 2024 年 8 月我院收治的 159 例 TBAD 患者,经纳入排除标准筛选后最终纳入 146
例;根据术后是否发生 AAE,将患者分为 AAE 组(n= 47)和非 AAE 组(n = 99)。 另从同期在我院接受胸主动脉腔

内修复术治疗的 364 例非创伤性主动脉夹层患者中,采用随机数字表法抽取 150 例作为非 TBAD 组。 采用重复测

量方差分析比较患者术前、术后 1 个月及术后 3 个月的血清 NF-κB 水平;绘制剂量依赖图,分析血清 NF-κB 下降水

平(ΔNF-κB)与假腔血栓化形成概率的关联;通过广义混合效应模型(GLMM)探讨 ΔNF-κB 与 AAE 发生风险的关

系;利用 ROC 曲线评估 ΔNF-κB 对 AAE 的预测效能;采用限制性立方样条(RCS)模型分析 ΔNF-κB 与 AAE 发生风

险的关联;借助 R 包 Interplot 绘制 ΔNF-κB 对假腔血栓化程度与 AAE 发生风险的交互作用图;使用 Kaplan-Meier 法

绘制生存曲线,评估不同 ΔNF-κB 水平患者的 AAE 发生情况。 [结果] 　 AAE 组术后 1 个月 NF-κB 下降水平

(ΔNF-κB1)分别是非 TBAD 组和非 AAE 组的 0. 69 倍、0. 76 倍;AAE 组术后 3 个月 NF-κB 下降水平(ΔNF-κB2)分

别是非 TBAD 组和非 AAE 组的 0. 74 倍、0. 80 倍(P<0. 05)。 剂量依赖图结果显示,随着 AAE 组 ΔNF-κB1 和

ΔNF-κB2 的升高,假腔血栓化形成概率逐渐上升;当 ΔNF-κB1 >0. 62 μg / L 或 ΔNF-κB2 >0. 69 μg / L 时,假腔血栓化

形成概率趋于稳定。 GLMM 分析结果显示,与 ΔNF-κB1<0. 15 μg / L 相比,ΔNF-κB1<0. 56 μg / L 时与 AAE 发生风险

呈正相关,ΔNF-κB1≥0. 56 μg / L 时与 AAE 发生风险呈负相关(P<0. 05);与 ΔNF-κB2 <0. 18 μg / L 相比,ΔNF-κB2 <
0. 66 μg / L 时与 AAE 发生风险呈正相关,ΔNF-κB2≥0. 66 μg / L 时与 AAE 发生风险呈负相关。 ROC 曲线分析结果

显示,ΔNF-κB1 预测 AAE 发生的 AUC 值为 0. 784(95% CI:0. 710 ~ 0. 859,P<0. 001),最佳截断值为 0. 62 μg / L;
ΔNF-κB2 预测 AAE 发生的 AUC 值为 0. 811 (95% CI:0. 741 ~ 0. 881,P < 0. 001),最佳截断值为 0. 69 μg / L,且

ΔNF-κB2 对 AAE 发生的预测效能更强。 RCS 模型分析结果显示,随着 ΔNF-κB1 或 ΔNF-κB2 的升高,AAE 发生风

险呈下降趋势(P<0. 05)。 交互作用图显示,随着 NF-κB 下降水平的升高,假腔血栓化程度与 AAE 发生风险的负

相关关系随之增强。 Kaplan-Meier 生存曲线结果显示,不同 ΔNF-κB1、ΔNF-κB2 水平患者 AAE 发生率差异有统计

学意义(χ2 =5. 064,P=0. 028),高 ΔNF-κB 水平患者 AAE 未发生率更高。 [结论] 　 TBAD 患者术后血清 NF-κB 的

下降水平可有效预测早期 AAE 的发生风险,且二者呈负相关关系,这一效应可能通过促进假腔血栓化实现。
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The predictive value of postoperative serum NF-κB level changes for early aortic ad-
verse events in patients with Stanford type B traumatic aortic dissection
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To explore the correlation between postoperative serum nuclear factor-κB (NF-κB) level chan-
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ges and early aortic adverse events (AAE) as well as its predictive value in patients with Stanford type B traumatic aortic
dissection (TBAD), so as to provide a theoretical basis for early clinical identification of postoperative AAE risk. 　 　
Methods　 A total of 159 patients with TBAD admitted to our hospital from April 2021 to August 2024 were retrospectively
enrolled, and 146 patients were finally included according to the inclusion and exclusion criteria. 　 All patients were divid-
ed into AAE group (n=47) and non-AAE group (n = 99) based on the occurrence of postoperative AAE. 　 Meanwhile,
150 cases were randomly selected via the random number table method from 364 patients with non-traumatic aortic dissec-
tion receiving thoracic endovascular aortic repair, who were assigned to the non-TBAD group. 　 Repeated-measures analysis
of variance was used to compare NF-κB levels before surgery, 1 month and 3 months after surgery. 　 Dose-response plots
were generated to analyze the correlation between the reduction in NF-κB levels (ΔNF-κB) and the probability of false lu-
men thrombosis. 　 A generalized linear mixed model (GLMM) was employed to analyze the correlation between ΔNF-κB
and the risk of AAE. 　 ROC curves were used to evaluate the predictive performance of ΔNF-κB for AAE. 　 Restricted cu-
bic spline (RCS) models were used to analyze the association between ΔNF-κB and AAE risk. 　 The R package Interplot
was used to generate interaction plots of ΔNF-κB with false lumen thrombosis degree on AAE risk. 　 The Kaplan-Meier
method was used to plot survival curves to evaluate the occurrence of AAE in patients with different levels of ΔNF-κB. 　 　
Results　 The 1-month postoperative NF-κB decreased level (ΔNF-κB1) in the AAE group was 0. 69-fold and 0. 76-fold
that of the non-TBAD and non-AAE groups, respectively, while the 3-month postoperative decreased level (ΔNF-κB2) was
0. 74-fold and 0. 80-fold, respectively (P<0. 05). 　 The dose-dependent plot results showed that the probability of false lu-
men thrombosis formation gradually increased with the elevation of ΔNF-κB1 and ΔNF-κB2 in the AAE group, and tended to
stabilize when ΔNF-κB1>0. 62 μg / L or ΔNF-κB2 >0. 69 μg / L. 　 GLMM analysis showed that compared with ΔNF-κB1 <
0. 15 μg / L, ΔNF-κB1<0. 56 μg / L was positively associated with AAE risk, and ΔNF-κB1≥0. 56 μg / L was negatively as-
sociated with AAE risk (P<0. 05). 　 Compared with ΔNF-κB2<0. 18 μg / L, ΔNF-κB2<0. 66 μg / L was positively correla-
ted with AAE risk, and ΔNF-κB2≥0. 66 μg / L was negatively correlated with AAE risk. 　 ROC analysis showed that the
AUC of ΔNF-κB1 for predicting AAE was 0. 784 (95% CI: 0. 710 ~ 0. 859, P<0. 001), and the best cut-off value was
0. 62 μg / L;　 the AUC of ΔNF-κB2 for predicting AAE was 0. 811 (95% CI: 0. 741 ~ 0. 881, P<0. 001), and the best
cut-off value was 0. 69 μg / L, suggesting that ΔNF-κB2 had a stronger predictive performance for AAE. 　 RCS model analy-
sis showed that with the increase of ΔNF-κB1 and ΔNF-κB2, the risk of AAE showed a decreasing trend (P<0. 05). 　 The
interaction diagram showed that the negative correlation between false lumen thrombosis degree and AAE risk was enhanced
along with the increase of NF-κB reduction magnitude. 　 The Kaplan-Meier survival curve showed that there was a statisti-
cally significant difference in the incidence of AAE among patients with different levels of ΔNF-κB1 and ΔNF-κB2(χ2 =
5. 064, P=0. 028), and patients with higher ΔNF-κB levels had a lower incidence of AAE. 　 　 Conclusion　 Postopera-
tive reduction of serum NF-κB level can effectively predict the risk of early AAE in TBAD patients, which is negatively cor-
related with the AAE risk, and this mechanism may be mediated by promoting false lumen thrombosis.
[KEY WORDS]　 Stanford type B traumatic aortic dissection;　 nuclear factor-κB;　 aortic adverse events;　 predictive value

　 　 主动脉夹层(aortic dissection,AD)是一种死亡

率较高的严重血管疾病,由主动脉内膜撕裂引发,
血液经撕裂处流入动脉壁,导致主动脉壁分层分

离;游离的内膜将血管腔分隔为真腔与假腔,患者

主要表现为前胸、背部或腹部的撕裂样疼痛[1]。 其

中,Stanford B 型创伤性主动脉夹层(Stanford type B
traumatic aortic dissection, TBAD) 约占所有 AD 的

25% ~40% ,主要由交通事故或高处坠落时胸部或

背部受到创伤和压力所致,病变累及左锁骨下动脉

以远的胸降主动脉及其远端[2]。 目前临床上常用

胸主动脉腔内修复术治疗 TBAD,该术式可隔绝假

腔血流、恢复真腔血供,能延长 TBAD 患者的生存

率,因此假腔内血栓化被认为是术后良性重塑及预

后良好的标志性特征[3]。 然而,胸主动脉腔内修复

术后患者可能发生内漏、逆行性主动脉夹层、支架

诱导的新发破口以及主动脉扩张瘤样变等主动脉

不良事件(aortic adverse events,AAE) [4]。 一项回顾

性分析结果显示,胸主动脉腔内修复术后早期的

AAE 发生率呈快速上升趋势,这会严重影响治疗效

果及患者预后,部分患者甚至可能需要接受二次手

术[5]。 由于 TBAD 病情较为复杂,目前临床上对患

者住院期间的病情进展及术后 AAE 的预测仍存在

较大难度。 核因子 κB(nuclear factor-κB,NF-κB)是
一种转录因子,已被研究发现能够直接或间接作用

于微血管内皮细胞,造成微循环障碍[6]。 相关研究

表明,假腔未血栓化患者的 NF-κB 水平明显高于假
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腔血栓化患者,提示 NF-κB 水平可能影响患者预

后[7]。 AAE 早期可能无明显临床症状,尽管影像学

检查是诊断金标准,但存在检查延迟、费用较高及

有放射性等问题。 通过检测 NF-κB 的变化水平,能
够比影像学更早发现组织损伤,然而其在 TBAD 术

后的动态变化与 AAE 的关联尚未明确[8]。 基于此,
本研究旨在探讨 TBAD 患者接受胸主动脉腔内修复

术后 NF-κB 水平的动态变化与早期 AAE 发生的相

关性,并分析其预测价值,以期为临床早期识别术

后 AAE 发生风险提供理论依据。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

回顾性选取 2021 年 4 月至 2024 年 8 月于我院

接受胸主动脉腔内修复术治疗的 159 例 TBAD 患

者。 纳入标准:(1)交通事故、高处坠落等外伤所致

AD;(2)术前完善主动脉 CT 血管成像( computed
tomography angiography,CTA)或主动脉造影,并根据

美国血管外科协会及胸外科协会联合发布制定的

关于主动脉损伤诊断标准确诊[9];(3)年龄≥18 岁;
(4)首次进行并完成胸主动脉腔内修复术治疗;(5)
原发第一破口位置位于降主动脉;(6)入组前两周

无降脂等相关药物应用史。 排除标准:(1)合并恶

性肿瘤疾病、免疫系统疾病、感染性疾病;(2)合并

遗传性疾病或结缔组织相关疾病,包括马方综合

征、二叶式主动脉瓣畸形、大动脉炎等;(3)TBAD 患

者入院后经 CTA 复查明确演变为 Stanford A 型主动

脉夹层;(4)单纯主动脉壁内血肿;(5)明确诊断为

非创伤性、单纯由高血压危象或动脉硬化破裂引发

的 AD;(6)有主动脉相关手术史。 根据纳入排除标

准最终纳入 146 例患者,根据术后 6 个月内是否发

生 AAE 将患者分为 AAE 组( n = 47)和非 AAE 组

(n=99)。 采用随机数字表法,从同期在我院接受

胸主动脉腔内修复术治疗的 364 例非创伤性 TBAD
患者中抽取 150 例设为非 TBAD 组。 本研究严格遵

守医学研究的伦理规范,并已正式获取本院医学伦

理审查委员会批准。
1. 2　 一般资料收集

收集所有入组患者的一般资料,包括年龄、性
别、体重指数(body mass index,BMI)、发病至手术间

隔时间、住院时间、高血压(既往诊断或未服药时收

缩压≥140 mmHg 和 / 或舒张压≥90 mmHg)、糖尿

病(既往诊断或空腹血糖≥7. 0 mmol / L 或糖化血红

蛋白≥6. 5% )、高脂血症(既往诊断或总胆固醇≥

5. 2 mmol / L 或甘油三酯≥1. 7 mmol / L 或低密度脂

蛋白胆固醇≥3. 4 mmol / L 或高密度脂蛋白胆固醇<
1. 0 mmol / L)、冠心病(既往冠状动脉造影或明确心

肌梗死 / 血运重建史)、吸烟史(累计吸烟≥100 支且

调查时仍在吸烟)、饮酒史(过去 12 个月内每周至

少饮酒 1 次)、收缩压( systolic blood pressure,SBP)
及舒张压(diastolic blood pressure,DBP)。 患者入组

后采集患者的空腹外周血 5 mL,使用全自动生化分

析仪检测外周血中血小板计数(platelet count,PLT)、
中性粒细胞计数(neutrophil count,NEUT)、淋巴细胞

计数( lymphocyte count,LY)、天冬氨酸氨基转移酶

(aspartate transferase,AST)、丙氨酸氨基转移酶(alanine
aminotransferase,ALT)及白蛋白(albumin,Alb)水平。
1. 3　 影像学资料收集

所有入组患者均于术前完成主动脉 CTA 扫描

检查(采用美国通用电气公司 64 层 CT 设备),扫描

数据导入专业影像后处理软件进行相关参数测量,
主要测量指标包括主动脉最大直径、AD 累及范围、
假腔血栓化情况、破口数目、夹层破口与左锁骨下

动脉开口的距离,以及重要脏器供血情况。
1. 4　 手术方法

所有入组患者均接受胸主动脉腔内修复术,手
术全程在数字减影血管造影实时监控下进行。 患

者取平卧位,经局部浸润麻醉或全身麻醉后,穿刺

左桡动脉并置管;给予常规肝素抗凝后,经桡动脉

血管鞘将带黄金标记的猪尾导管送入升主动脉。
术中采用左侧主动脉前斜 45°体位行血管造影,并
于左锁骨下动脉旁进行定位标记。 随后分别经双

侧股动脉的上下分支引入超滑导丝及带金标的猪

尾导管,送达升主动脉后实施多体位造影,重点观

察导丝位置、腹腔分支动脉供血状态、破口情况及

颅内动脉后交通结构,同时测量左锁骨下动脉开口

与破口的距离。 根据术前 CTA 的测量结果,选择直

径比近端锚定区正常血管管径大 5% ~ 10%的支架

系统。 经猪尾导管完成超硬导丝置入后,植入自膨

胀式覆膜支架并进行精确定位,同时将收缩压维持

在 80 ~ 100 mmHg 范围内,随后快速释放覆膜支架。
术后造影显示支架扩张效果良好,首个破口已完全

封闭,未见内漏;头臂干、左颈总动脉、左锁骨下动

脉、腹腔干及其远端分支动脉均显影清晰。 随后拔

除血管鞘,闭合股动脉穿刺点,并对桡动脉穿刺点

加压包扎。 手术结束后复查足背动脉及左桡动脉

搏动均正常,随即送患者返回病房并予以严密监护。
1. 5　 NF-κB 水平检测

分别于术前、术后 1 个月及术后 3 个月采集患
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者空腹外周血 5 mL,室温静置 15 min 后放入离心

机,离心半径 8 cm、转速 3 000 r / min、离心 15 min,
取上层血清;采用美国 Bio-RAD 公司 Bio-RAD550
型酶标仪及配套试剂盒,通过酶联免疫吸附法检测

血清 NF-κB 水平。
1. 6　 随访与终点事件

出院后 1 个月、3 个月、6 个月对患者定期行

CTA 检查,随访时长为 6 个月或至终点事件发生。
本研究的终点结局为 TBAD 患者接受胸主动脉腔内

修复术后,随访 6 个月内发生的 AAE,包括主动脉

相关死亡、内漏、逆行性 AD、支架诱导的新发破口、
主动脉瘤样扩张、主动脉远端扩张、主动脉破裂及

主动脉二次手术等。
1. 7　 统计学分析

采用 SPSS 22. 0 统计软件进行数据处理。 计量

资料以 x±s 表示,若符合正态分布,两组间比较采用

独立样本 t 检验,多组间比较采用单因素方差分析,
事后两两比较采用 LSD-t 检验;计数资料以例(% )
表示,组间比较采用 χ2 检验。 采用重复测量方差分

析比较两组患者术前、术后 1 个月、术后 3 个月 NF-κB
水平,并进行 Mauchly 检验,采用 Greenhouse-Geisser 法
进行校正。 绘制剂量依赖图,分析术后 1 个月、术后

3 个月 ΔNF-κB 与假腔血栓化形成概率的关联性。

采用广义混合效应模型 ( generalized linear mixed
model,GLMM)分析术后 1 个月、术后 3 个月 ΔNF-κB
与 AAE 发生风险的关联性。 采用 ROC 曲线评估术

后 1 个月、术后 3 个月 ΔNF-κB 对 AAE 的预测效

能,通过曲线下面积(area under the curve,AUC)比

较其诊断价值。 采用限制性立方样条 ( restricted
cubic spline,RCS)模型分析术后 1 个月、术后 3 个

月 ΔNF-κB 与 AAE 发生风险的关系。 使用 R 包 In-
terplot 绘制术后 1 个月、术后 3 个月 ΔNF-κB 对假腔

血栓化程度与 AAE 发生风险的交互作用图。 采用

Kaplan-Meier 法绘制生存曲线,评估不同 ΔNF-κB 水

平患者 AAE 的发生情况,并采用 Log-rank 检验比较

两组生存曲线间的差异。 以双侧 P<0. 05 为差异具

有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 一般资料比较

AAE 组患者的 SBP 是非 TBAD 组的 1. 10 倍,
是非 AAE 组的 1. 08 倍;LY 是非 TBAD 组的 0. 65
倍,是非 AAE 组的 0. 74 倍(P<0. 05),其他指标比

较差异无统计学意义(P>0. 05;表 1)。

表 1. 三组一般资料比较

Table 1. Comparison of general baseline data among the three groups

项目 非 TBAD 组(n=150) 非 AAE 组(n=99) AAE 组(n=47) 统计值 P

年龄 /岁 56. 65±5. 69 56. 83±5. 77 57. 40±5. 98 0. 303 0. 739

性别 / [例(% )] 3. 945 0. 139

　 男性 134(89. 33) 81(81. 82) 43(91. 49)

　 女性 16(10. 67) 18(18. 18) 4(8. 51)

BMI / (kg / m2) 25. 32±3. 67 26. 14±3. 85 25. 78±3. 91 1. 436 0. 240

发病至手术间隔时间 /天 7. 04±1. 55 7. 21±1. 63 7. 65±1. 70 2. 604 0. 076

住院时间 /天 8. 46±1. 92 10. 76±2. 54 11. 14±2. 87

高血压 / [例(% )] 121(80. 67) 77(77. 78) 40(85. 11) 1. 100 0. 577

糖尿病 / [例(% )] 10(6. 67) 6(6. 06) 3(6. 38) 0. 037 0. 982

高脂血症 / [例(% )] 8(5. 33) 5(5. 05) 2(4. 26) 0. 162 0. 922

冠心病 / [例(% )] 18(12. 00) 13(13. 13) 5(10. 64) 0. 193 0. 908

吸烟史 / [例(% )] 76(50. 67) 52(52. 53) 27(57. 45) 0. 661 0. 719

饮酒史 / [例(% )] 70(46. 67) 48(48. 48) 22(46. 81) 0. 084 0. 959

SBP / mmHg 150. 37±18. 56 154. 28±20. 35a 165. 84±26. 65ab 10. 075 <0. 001

DBP / mmHg 89. 70±18. 83 89. 54±18. 58 87. 19±19. 34 0. 336 0. 715

PLT / (×109 L-1) 182. 44±35. 76 186. 25±41. 21 171. 82±37. 60 2. 322 0. 100

NEUT / (×109 L-1) 8. 62±2. 45 8. 75±2. 33 9. 54±2. 71 2. 559 0. 079
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续表

项目 非 TBAD 组(n=150) 非 AAE 组(n=99) AAE 组(n=47) 统计值 P

LY / (×109 L-1) 2. 63±0. 44 2. 30±0. 38a 1. 71±0. 28ab 97. 746 <0. 001

AST / (U / L) 20. 26±2. 85 20. 48±3. 15 21. 37±3. 22 2. 436 0. 089

ALT / (U / L) 20. 31±2. 98 20. 69±3. 07 21. 18±3. 14 1. 576 0. 209

Alb / (g / L) 34. 02±5. 57 33. 74±5. 46 32. 95±5. 30 0. 680 0. 507
　 　 注:a 为 P<0. 05,与非 TBAD 组比较;b 为 P<0. 05,与非 AAE 组比较。

2. 2　 临床表现及影像学结果比较

AAE 组患者的假腔血栓化形成占比是非 TBAD
组的 0. 80 倍,是非 AAE 组的 0. 54 倍(P<0. 05),其
他指标比较差异无统计学意义(P>0. 05;表 2)。

表 2. 三组临床表现、影像学结果比较

Table 2. Comparison of clinical manifestations and imaging results among the three groups

项目 非 TBAD 组(n=150) 非 AAE 组(n=99) AAE 组(n=47) P
临床表现 / [例(% )]
　 胸痛 104(69. 33) 67(67. 68) 33(70. 21) 0. 942
　 背痛 79(52. 67) 58(58. 59) 24(51. 06) 0. 579
　 腹痛 20(13. 33) 13(13. 13) 5(10. 64) 0. 885
　 腰痛 14(9. 33) 9(9. 09) 4(8. 51) 0. 985
　 眩晕 8(5. 33) 5(5. 05) 3(6. 38) 0. 945
　 发热 11(7. 33) 7(7. 07) 5(10. 64) 0. 724
影像学结果

　 主动脉最大直径 / mm 39. 04±7. 95 39. 26±8. 43 39. 43±8. 67 0. 953
　 主动脉夹层累及范围 / [例(% )] 0. 982
　 　 局限于胸主动脉 30(20. 00) 20(20. 20) 10(21. 28)
　 　 累及腹主动脉 120(80. 00) 79(79. 80) 37(78. 72)
　 假腔血栓化情况 / [例(% )] 0. 012
　 　 假腔血栓化形成 48(32. 00) 47(47. 47) 12(25. 53)
　 　 无假腔血栓化形成 102(68. 00) 52(52. 53) 35(74. 47)
　 破口数目 / [例(% )] 0. 571
　 　 单一破口 77(51. 33) 46(46. 46) 26(55. 32)
　 　 多个破口 73(48. 67) 53(53. 54) 21(44. 68)
　 夹层破口与左锁骨下动脉开口处的距离 / mm 31. 84±8. 17 32. 14±8. 25 33. 57±7. 94 0. 446

2. 3　 手术前后 NF-κB 水平的动态变化

重复测量方差分析结果显示,AAE 组术后 1 个

月 NF-κB 水平分别是非 TBAD 组和非 AAE 组的

1. 30 倍、1. 21 倍;AAE 组术后 3 个月 NF-κB 水平分

别是非 TBAD 组和非 AAE 组的 1. 33 倍、1. 20 倍

(P<0. 05)。 时间与组别对 NF-κB 水平存在交互作

用,且时间和组别对 NF-κB 水平的主效应均明显

(P<0. 05;表 3)。 对三组患者各时间点 NF-κB 水平

的差值进一步分析显示,AAE 组术后 1 个月 NF-κB
下降水平(ΔNF-κB1 )分别是非 TBAD 组和非 AAE
组的 0. 69 倍、0. 76 倍;AAE 组术后 3 个月 NF-κB 下

降水平(ΔNF-κB2)分别是非 TBAD 组和非 AAE 组

的 0. 74 倍、0. 80 倍(P<0. 05;表 4)。

表 3. 三组术前、术后 1 个月及术后 3 个月 NF-κB 水平比较

Table 3. Comparison of NF-κB levels before surgery,
1 month and 3 months after surgery among

the three groups 单位:μg / L

分组 n 术前 术后 1 个月 术后 3 个月

非 TBAD 组 150 1. 14±0. 29 0. 56±0. 11 0. 49±0. 09
非 AAE 组 99 1. 14±0. 26 0. 61±0. 10 0. 54±0. 07
AAE 组 47 1. 13±0. 28 0. 73±0. 14 0. 65±0. 12

F F时间 =20. 742,F组间 =6. 415,F交互 =13. 594

P P时间 =0. 007,P组间 =0. 010,P交互 =0. 001
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表 4. 手术前后 NF-κB 水平下降幅度的组内及组间比较

Table 4. Intra- and inter-group comparison of the reduction in NF-κB levels before and after surgery
单位:μg / L

项目 非 TBAD 组(n=150) 非 AAE 组(n=99) AAE 组(n=47) P
ΔNF-κB1 0. 58±0. 24 0. 53±0. 22a 0. 40±0. 21ab <0. 001
ΔNF-κB2 0. 65±0. 23 0. 60±0. 23a 0. 48±0. 24ab <0. 001
　 　 注:a 为 P<0. 05,与非 TBAD 组比较;b 为 P<0. 05,与非 AAE 组比较。

2. 4　 NF-κB 变化水平与假腔血栓化形成概率的关系

将 AAE 组患者假腔血栓化情况(是= 1,否= 0)
转化为二分类变量后,绘制 ΔNF-κB 与假腔血栓化

形成概率的剂量依赖图。 结果显示,随着 ΔNF-κB1

或 ΔNF-κB2 的升高,AAE 组患者假腔血栓化形成概

率逐渐上升;当 ΔNF-κB1 >0. 62 μg / L 或 ΔNF-κB2 >
0. 69 μg / L 时, 假腔血栓化形成概率趋于稳定

(图 1)。

图 1. AAE 组患者 ΔNF-κB1、ΔNF-κB2 与假腔血栓化形成概率的剂量依赖图

Figure 1. Dose-dependent plot of ΔNF-κB1, ΔNF-κB2 and the probability of false lumen

thrombosis in patients of the AAE group

2. 5　 NF-κB 变化水平与 AAE 发生风险的关联性

以是否发生 AAE(是=1,否=0)为因变量,将术

后 1 个月及术后 3 个月的 ΔNF-κB 按五分位分组

后,分别以这两个时间点的 ΔNF-κB 为自变量拟合

GLMM,模型参数估计通过迭代加权最小二乘法基

于惩罚准似然函数求得。 结果显示, ΔNF-κB 与

AAE 发生风险的关联在不同年龄层中趋势一致:无

论是<57 岁还是≥57 岁的人群,术后 1 个月 ΔNF-κB
处于 0. 15 ~ 0. 55 μg / L(中等偏低区间)、术后 3 个

月处于 0. 18 ~ 0. 65 μg / L(中等偏低区间)时,AAE
发生风险均显著升高;而当术后 1 个月 ΔNF-κB≥
0. 56 μg / L、术后 3 个月≥0. 66 μg / L(较高区间)时,
AAE 发生风险则呈降低趋势(表 5 和表 6)。

表 5. ΔNF-κB1 与 AAE 发生风险的 GLMM 分析

Table 5. GLMM analysis of ΔNF-κB1 in relation to the risk of AAE

人群 ΔNF-κB1 / (μg / L) β SE t P OR(95% CI)
总人群 <0. 15 Ref(1. 000)

0. 15 ~ 0. 31 0. 722 0. 248 5. 542 0. 023 2. 059(1. 229 ~ 2. 818)
0. 32 ~ 0. 55 0. 287 0. 157 5. 083 0. 015 1. 332(1. 157 ~ 1. 574)
0. 56 ~ 0. 79 -0. 166 0. 013 4. 876 0. 008 0. 847(0. 663 ~ 0. 941)

>0. 79 -0. 470 0. 216 5. 120 <0. 001 0. 625(0. 418 ~ 0. 867)
<57 岁 <0. 15 Ref(1. 000)

0. 15 ~ 0. 31 0. 627 0. 306 4. 478 0. 035 1. 872(1. 235 ~ 2. 436)
0. 32 ~ 0. 55 0. 262 0. 187 5. 212 0. 018 1. 299(1. 083 ~ 1. 492)
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续表

人群 ΔNF-κB1 / (μg / L) β SE t P OR(95% CI)
0. 56 ~ 0. 79 -0. 208 0. 125 4. 956 0. 009 0. 812(0. 674 ~ 0. 935)

>0. 79 -0. 538 0. 239 4. 734 <0. 001 0. 584(0. 381 ~ 0. 786)
≥57 岁 <0. 15 Ref(1. 000)

0. 15 ~ 0. 31 0. 675 0. 291 3. 789 0. 036 1. 964(1. 272 ~ 2. 347)
0. 32 ~ 0. 55 0. 270 0. 154 4. 263 0. 022 1. 310(1. 163 ~ 1. 815)
0. 56 ~ 0. 79 -0. 190 0. 082 4. 455 0. 010 0. 827(0. 661 ~ 0. 934)

>0. 79 -0. 523 0. 376 4. 081 <0. 001 0. 593(0. 425 ~ 0. 742)
　 　 注:空白表示不适用。

表 6. ΔNF-κB2 与 AAE 发生风险的 GLMM 分析

Table 6. GLMM analysis of ΔNF-κB2 in relation to the risk of AAE

人群 ΔNF-κB2 / (μg / L) β SE t P OR(95% CI)

总人群 <0. 18 Ref(1. 000)
0. 18 ~ 0. 38 0. 863 0. 546 3. 786 0. 027 2. 371(1. 746 ~ 2. 998)
0. 39 ~ 0. 65 0. 217 0. 137 4. 265 0. 018 1. 242(1. 117 ~ 1. 355)
0. 66 ~ 0. 87 -0. 147 0. 048 3. 943 0. 007 0. 863(0. 668 ~ 0. 924)

>0. 88 -0. 292 0. 196 4. 025 <0. 001 0. 747(0. 432 ~ 0. 887)
<57 岁 <0. 18 Ref(1. 000)

0. 18 ~ 0. 38 0. 769 0. 432 4. 148 0. 026 2. 158(1. 353 ~ 2. 976)
0. 39 ~ 0. 65 0. 162 0. 064 4. 399 0. 014 1. 176(1. 078 ~ 1. 232)
0. 66 ~ 0. 87 -0. 312 0. 185 4. 275 0. 003 0. 732(0. 626 ~ 0. 858)

>0. 88 -0. 493 0. 208 4. 246 <0. 001 0. 611(0. 503 ~ 0. 824)
≥57 岁 <0. 18 Ref(1. 000)

0. 18 ~ 0. 38 0. 819 0. 471 3. 682 0. 018 2. 269(1. 378 ~ 3. 001)
0. 39 ~ 0. 65 0. 116 0. 062 3. 957 0. 015 1. 123(1. 103 ~ 1. 242)
0. 66 ~ 0. 87 -0. 293 0. 117 4. 061 0. 006 0. 746(0. 642 ~ 0. 873)

>0. 88 -0. 449 0. 210 4. 135 <0. 001 0. 638(0. 514 ~ 0. 866)
　 　 注:空白表示不适用。

2. 6　 NF-κB 变化水平对 AAE 的预测效能

ROC 曲线分析结果显示,ΔNF-κB1 预测 AAE
发生的 AUC 值为 0. 784(95% CI:0. 710 ~ 0. 859,P<
0. 001),灵敏度为 70. 77% ,特异度为 85. 16% ,准确

度为 80. 37% ,最佳截断值为 0. 62 μg / L;ΔNF-κB2 预

测 AAE 发生的 AUC 值为0. 811(95%CI:0. 741 ~0. 881,
P<0. 001),灵敏度为 70. 36%,特异度为 85. 64%,准确

度为 81. 52%,最佳截断值为 0. 69 μg / L,表明 ΔNF-κB2

对于 AAE 的预测效能更强(图 2 和表 7)。
2. 7　 NF-κB 变化水平与 AAE 发生风险的剂量-反
应关系

RCS 分析结果显示,ΔNF-κB1 和 ΔNF-κB2 与

AAE 发生风险的关系均呈负相关的线性趋势(P<
0. 05),且非线性关系无统计学意义(P非线性>0. 05)。
随着 ΔNF-κB1 或 ΔNF-κB2 的升高,AAE 发生风险

呈下降趋势(P<0. 05;图 3)。

图 2. ΔNF-κB1 和 ΔNF-κB2 预测 AAE 发生的 ROC 曲线

Figure 2. ROC curves of ΔNF-κB1 and ΔNF-κB2

for predicting AAE
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表 7. ΔNF-κB1、ΔNF-κB2 预测 AAE 发生的 ROC 曲线分析

Table 7. ROC curve analysis of ΔNF-κB1 and ΔNF-κB2 for predicting AAE

项目 AUC 95% CI 灵敏度 / % 特异度 / % 准确度 / % P 最佳截断值 / (μg / L)
ΔNF-κB1 0. 784 0. 710 ~ 0. 859 70. 77 85. 16 80. 37 <0. 001 0. 62
ΔNF-κB2 0. 811 0. 741 ~ 0. 881 70. 36 85. 64 81. 52 <0. 001 0. 69

2. 8　 NF-κB 变化水平对假腔血栓化程度与 AAE 发

生风险的交互作用

交互作用分析结果显示,随着血清 NF-κB 下降

水平的升高,假腔血栓化程度与 AAE 发生风险的负

相关关系随之增强(P<0. 05;图 4)。

图 3. ΔNF-κB1 和 ΔNF-κB2 与 AAE 发生

风险关系的 RCS 分析

Figure 3. RCS analysis of the association of ΔNF-κB1

and ΔNF-κB2 with the risk of AAE

2. 9　 NF-κB变化水平与 AAE发生率的生存曲线分析

分别将 ΔNF-κB1 和 ΔNF-κB2 以最佳截断值分为

低水平组和高水平组,即 ΔNF-κB1≤0. 62 μg / L 为低

水平组,ΔNF-κB1>0. 62 μg / L 为高水平组;ΔNF-κB2≤
0. 69 μg / L 为低水平组,ΔNF-κB2 >0. 69 μg / L 为高水

平组。 Kaplan-Meier 生存曲线分析结果显示,不同

ΔNF-κB1 或ΔNF-κB2 水平患者AAE 发生率差异有统

计学意义(χ2 = 5. 064,P = 0. 028),高 ΔNF-κB 水平患

者 AAE 未发生率更高(P<0. 05;图 5)。

图 4. ΔNF-κB1 和 ΔNF-κB2 对假腔血栓化

程度与 AAE 发生风险的交互作用分析

Figure 4. Interaction analysis of ΔNF-κB1 and ΔNF-κB2

on false lumen thrombosis degree and AAE risk

3　 讨　 论

TBAD 由外力导致的主动脉内膜撕裂引发,血
液流入血管形成内膜片,将主动脉分隔为真腔与假

腔,常引发患者全身炎症反应,临床可表现为剧烈

胸痛、背痛,且具有发病急、进展快的特点,因此需

尽早干预[10-11]。 胸主动脉腔内修复术主要通过封

堵夹层近端内膜破口,诱导假腔形成血栓,促进主

动脉重塑;在这一过程中,血栓会逐渐稳定并最终

被完全吸收[12]。 尽管胸主动脉腔内修复术的长期

安全性与有效性已得到国内外研究证实,但术后仍

可能发生急性 AAE;若未能及时诊断并控制,将对

患者生命构成严重威胁[13-14]。 目前影像学检查等
检测手段仅能在主动脉发生扩张或出现内漏后发

现病情,对 AAE 的预测存在滞后性,因此寻找可高

效预测早期 AAE 的生物标志物具有重要意义。
NF-κB 在多种心血管疾病的病理生理过程中扮

演上游调控角色,其水平变化较其他指标能更早、
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图 5. 不同 ΔNF-κB1、ΔNF-κB2 水平患者 AAE 发生情况的

Kaplan-Meier 生存曲线分析

Figure 5. Kaplan-Meier survival curve analysis of AAE
incidence in patients with different ΔNF-κB1 or ΔNF-κB2 levels

更高效地反映病情严重程度[15]。 相关研究表明,
NF-κB 可通过调控炎症反应影响机体微血管内皮功

能,进而导致微循环系统紊乱[16]。 本研究发现,两
组患者术后 1 个月及 3 个月的血清 NF-κB 水平均

显著降低,提示胸主动脉腔内修复术可有效抑制患

者体内的炎症反应。 TBAD 的核心机制之一是主动

脉壁基质降解导致的血管壁薄弱,体内 NF-κB 激活

后可诱导基质金属蛋白酶表达,降解血管壁胶原与

弹性纤维,破坏主动脉壁结构完整性,为术后 AAE
的发生提供病理基础[17]。 本研究发现,AAE 组的

ΔNF-κB1 与 ΔNF-κB2 水平均显著低于非 AAE 组;
生存曲线分析结果显示,ΔNF-κB 水平较高的患者

AAE 未发生率更高,这证实术后 NF-κB 的下降幅度

与 AAE 的发生密切相关。 有研究发现,接受带膜血

管内支架治疗的 TBAD 患者,术后血清 NF-κB 水平

显著低于药物治疗患者,且 NF-κB 的降低幅度与预

后明显相关[18]。 上述结果提示,血清 NF-κB 下降

水平较低意味着患者术后仍存在持续性炎症反应,
可作为预测 AAE 发生的生物标志物。

GLMM 作为一种多层统计模型,可用于分析结

局变量为二分类的层次结构数据,在获取群体平均

效应的同时,还能量化组间的变异程度[19]。 本研究

的 GLMM 分析结果显示,与 ΔNF-κB1<0. 08 μg / L 相

比,ΔNF-κB1 处于 0. 08 ~ 0. 56 μg / L 区间时与 AAE

发生风险呈正相关,而 ΔNF-κB1≥0. 56 μg / L 时则

与 AAE 发生风险呈负相关;就 ΔNF-κB2 而言,与
ΔNF-κB2 < 0. 10 μg / L 相比,ΔNF-κB2 处于 0. 10 ~
0. 66 μg / L 区间时与 AAE 发生风险呈正相关,
ΔNF-κB2≥0. 66 μg / L 时则与 AAE 发生风险呈负相

关。 这提示,术后 1 个月 NF-κB 下降水平需达到

0. 56 μg / L、术后 3 个月需达到 0. 66 μg / L,才能有效

降低 AAE 的发生风险。 由于术后 3 个月的变化阈

值高于术后 1 个月,表明炎症控制可能需要持续至

术后 3 个月,而术后 1 个月的 NF-κB 变化水平可作

为早期风险分层的指标。 本研究的 ROC 分析结果显

示,ΔNF-κB2 对于 AAE 的预测效能强于 ΔNF-κB1,进
一步证实动态监测术后 3 个月的 NF-κB 变化水平

可更精准地预测预后,最佳截断值为 0. 69 μg / L。
假腔血栓化会影响胸主动脉腔内修复术后的

假腔封闭状态,与主动脉重塑及 TBAD 患者的预后

直接相关[20]。 为探究血清 NF-κB 降低水平对假腔

血栓化形成的影响,本研究开展剂量依赖分析,结
果显示:随着 AAE 组 ΔNF-κB1 和 ΔNF-κB2 的升高,
假腔血栓化形成概率逐渐上升;且当 ΔNF-κB1 >
0. 62 μg / L、ΔNF-κB2 >0. 69 μg / L 时,假腔血栓化形

成概率趋于稳定。 这提示控制血清 NF-κB 水平是

假腔血栓形成的生物学基础,其机制可能在于

NF-κB 水平下降可减轻炎症反应、改善内皮细胞功

能损伤,从而促进假腔血栓化形成[21]。 本研究构建

交互作用模型,结果显示:随着血清 NF-κB 下降水

平的升高,假腔血栓化程度与 AAE 发生风险的负相

关关系随之增强,提示促进假腔血栓化可增强

NF-κB 下降水平与 AAE 发生风险的负向关联。 其

机制可能在于,炎症得到有效控制后,患者血管壁

结构及血栓稳定性提升,假腔压力降低,进而促进

主动脉重塑,最终降低 AAE 发生风险[22]。 本研究

为回顾性设计,暂无法明确二者的因果关系:一方

面,NF-κB 作为促炎反应的关键转录因子,其活性下

降可能通过减轻局部炎症、稳定内皮功能,进而促

进假腔血栓化并降低 AAE 发生风险;另一方面,假
腔血栓化形成后可改善局部血流动力学,减轻炎症

反应,从而降低 NF-κB 活性。
综上所述,TBAD 患者术后血清 NF-κB 的下降

水平可有效预测早期 AAE 的发生风险,且二者呈负

相关关系。 监测术后(尤其是术后 3 个月)的血清

NF-κB 下降水平,有助于识别 AAE 高危患者,为临

床早期评估术后 AAE 发生风险提供理论依据。 本

研究存在一定局限性:首先,本研究为单中心回顾

性研究,样本来源较为单一,可能导致结果产生偏
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倚,未来需通过多中心、大样本研究验证结论的普

适性;其次,NF-κB 是炎症反应的核心通路,但 AD
的病理过程还涉及白细胞介素 6 等其他炎症因子、
基质金属蛋白酶及免疫细胞的协同作用,未来研究

需结合上述指标构建综合预测模型。
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