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摘要  目的  分析了急性胰腺炎（AP）后患者血脂水平随时间的变化情况，并探讨 AP 后三酰甘油（TG）

变化的相关因素。方法  纳入 2017 年 1 月至 2020 年 12 月在扬州某医院明确诊断为 AP 的患者，回顾性收

集患者临床资料，同时跟踪其出院后随访的血脂指标。使用 K-M 曲线对随访时间进行分层，同时使用

Spearman 相关性分析分析 AP 后血脂水平与随访时间的相关性；并进一步使用线性混合模型探讨 AP 后

TG 水平变化的相关因素。结果  共纳入 141 例患者，总计 306 次随访。Spearman 分析显示 AP 患者出院后

血脂水平大部分随着随访时间轻度升高：TG(r=0.159,P=0.005)、总胆固醇（TC）(r=0.231,P＜0.000 1)、高

密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）(r=0.181,P=0.002)、载脂蛋白 A1（ApoA1）(r=0.371,P＜0.000 1)。在单因素

线性混合模型中，男性 (β=0.160，P=0.007)、体质量指数（BMI） (β=0.017，P=0.007)、糖尿病病史

(β=0.138，P=0.030)、吸烟史(β=0.166，P=0.004）AP 复发病史(β=0.119，P=0.029）与 Lg(TG）水平存在

显著相关（P＜0.05）；多因素模型分析，结果显示：BMI(β=0.019，P=0.042)、吸烟史 (β=0.155，

P=0.049）和 AP 复发(β=0.148，P=0.032）显著正相关于 AP 后 Lg(TG）水平变化，但相关程度较低（r＜

0.200）。结论  AP 患者出院后 TG、TC、HDL-C、ApoA1 水平随时间呈上升趋势，这一趋势在高甘油三

酯性急性胰腺炎患者中更为显著；AP 后 TG 水平与发病时 BMI、吸烟史及 AP 复发史显著相关。 
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Abstract  Objective   To analyze the temporal changes in lipid levels in patients following acute pancreatitis(AP) 

and explore the factors associated with post-AP serum triglyceride(TG) level changes. Methods   Patients 

diagnosed with AP at a Hospital in Yangzhou between January 2017 and December 2020 were included in this 

study. Clinical data were collected retrospectively, and lipid profile data from follow-up visits after discharge were 

tracked. The follow-up period extended until January 1, 2024. Kaplan-Meier(K-M) curves were used to stratify 

follow-up duration, while Spearman correlation analysis assessed the relationship between lipid levels and follow-

up time. A linear regression model was used to investigate factors influencing TG level changes post-AP. Results   

A total of 141 patients with 306 follow-up visits were included. Spearman correlation analysis showed a mild 

increase in lipid levels over time post-discharge: TG(r=0.159, P=0.005), total cholesterol(TC)(r=0.231, P＜0.000 

1), High-Density Lipoprotein Cholesterol(HDL-C)(r=0.181, P=0.002), and ApolipoproteinA1(ApoA1)(r=0.371, P

＜ 0.000 1). In the univariate linear mixed model,male gender(β=0.160,P=0.007), Body Mass Index(BMI) 

(β=0.017, P=0.007), diabetes history(β=0.138, P=0.030), smoking history(β=0.166,P=0.004),and recurrent 

AP(β=0.119, P=0.029) were significantly associated with Lg(TG) levels (P<0.05). In the multivariate model, 

BMI(β=0.019, P=0.042), smoking history(β=0.155, P=0.049), and recurrent AP(β=0.148,P=0.032) remained 

significantly positively correlated with changes in Lg(TG) levels after AP, albeit with a low correlation strength (r 

< 0.200). Conclusion    Lipid levels, including TG, TC, HDL-Cand ApoA1, tend to increase over time in AP 

patients after discharge, with this trend being more pronounced in those with hypertriglyceridemic acute 

pancreatitis. Post-AP TG levels are significantly influenced by BMI at the time of onset, smoking history and 

recurrent AP. 
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急性胰腺炎（acute pancreatitis，AP）是内科最常见的急腹症之一，是多种病因引起的胰腺外分泌组

织自身消化、水肿、出血甚至坏死的炎症反应。全球 AP 发病率呈现逐年增长的趋势，给全球带来了极大



的医疗负担[1]。在我国，高三酰甘油血症（hypertriglyceridemia，HTG）是 AP 第二大病因，同时也是影

响 AP 严重程度、导致 AP 反复发作的危险因素之一[2]。Durrington et al[3]研究发现 42%的患者在 AP 发作

后 TG 水平升高。而 TG 水平的升高则会增加高三酰甘油血症性急性胰腺炎（hypertriglyceridemia acute 

pancreatitis，HTG-AP）复发风险，从而形成恶性循环。因此，不仅血脂代谢是 AP 发生的危险因素，同

样 AP 也可能干扰胰腺的内分泌功能。即使仅发生 1 次 AP，AP 患者继发糖脂代谢紊乱的风险都显著增加

[4]。但目前尚未有研究对 AP 后 HTG 的影响因素进行总结。因此，该研究旨在探讨 AP 后血脂参数的变

化，并进一步分析 AP 后 HTG 的相关影响因素，为 AP 后复杂的代谢模式提供新的见解。 

 

1  资料与方法 

1.1  病例资料 

回顾性收集 2017 年 1 月—2020 年 12 月在扬州大学附属医院明确诊断为 AP 的患者，收集 AP 患者发

病时年龄、性别、体质量指数（body mass index，BMI）、糖尿病病史、高血压病史、吸烟情况、饮酒情

况以及入院时三酰甘油（triglyceride，TG）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、高密度脂蛋白胆固醇

（ high-density lipoprotein cholesterol ， HDL-C ）、低密度脂蛋白胆固醇（ low-density lipoprotein 

cholesterol，LDL-C）、载脂蛋白 A1（apolipoprotein A1，ApoA1）、载脂蛋白 B(apolipoprotein B，

ApoB)、血糖（blood glucose，Glu）、糖化血红蛋白（glycated hemoglobin，HbA1c）、白细胞计数

（white blood cell，WBC）、C 反应蛋白（C-reactive protein，CRP）水平，统计其严重程度、并发症及既

往复发情况。患者入组流程见图 1。根据入院时患者的病因分为 HTG-AP 组与其他病因导致的 AP 组。随

访 AP 患者出院后 TG、TC、HDL-C、LDL-C、ApoA1、ApoB 水平情况及复发情况，随访期截止至 2024

年 1 月 1 日。随访期间出现 AP 复发则患者本次发病随访截止，本次发病患者作为患者 1 记录数据。复发

患者作为患者 2 进入下一轮发病后 TG 水平随访。本研究已通过扬州大学附属医院医学伦理委员会审核

（批准号：2018-YKL11-27-No.3）。 



 
图 1  患者入组流程图 

Fig.1   Flowchart for patient enrollment 

 

1.2  纳排标准 

纳入标准：诊断符合《中国急性胰腺炎诊治指南（2021）》[5]关于 AP 的诊断标准：① 上腹部持续

性疼痛；② 血清淀粉酶和（或）脂肪酶浓度高于正常上限值 3 倍；③ 腹部影像学检查结果显示符合急

性胰腺炎影像学改变。上述 3 项标准中符合 2 项即可诊断 AP。 

排除标准：① 年龄＜18 岁或＞75 岁；② 妊娠期胰腺炎；③ 恶性肿瘤患者；④ 急性胰腺炎死亡患

者；⑤ 临床数据缺失者；⑥ 未进行随访或未进行血脂指标的随访。 

1.3  研究变量 

将 AP 患者出院后至血脂复查的时间定义为随访时间，使用 R Studio 中的 Surv 函数创建生存对象，

指定时间和事件发生（血脂复查），使用 survfit 函数 Kaplan-Meier 方法拟合 K-M 曲线并由此得出随访时

间分类。在此基础上根据 AP 恢复期特点（即临床上 AP 的预后和转归通常需要至少 3 个月）[6]，将随访

时间分为 5 段。对于随着随访时间纵向地重复测量的 TG 数据，使用线性混合模型进行分析。线性混合模

型中因变量为对数转化后随访的 TG 水平，满足正态性分布。模型自变量包含了患者发病时的年龄、性

别、BMI、高血压病史、糖尿病病史、吸烟史、饮酒史、病因、严重程度、局部并发症、全身并发症及

AP 复发病史。同时，将 AP 发病时相关检验指标：TG、TC、LDL-C、HDL-C、ApoA1、ApoB、Glu、

HbA1c、WBC、CRP 也纳入自变量模型进行分析。病因定义中 HTG-AP[7]：已明确诊断为 AP 同时伴有

TG≥11.3 mmol/L 或 TG 在 5.6~＜11.3 mmol/L 伴血液呈乳糜样。复发性急性胰腺炎（recurrent acute 

pancreatitis，RAP）：2 次或 2 次以上有记录的 AP 发作，间隔至少 3 个月。AP 分类标准：本研究采用亚

特兰大分类标准[8]：① 轻度 AP(MAP)：无器官衰竭及局部或全身并发症；② 中度 AP(MSAP)：有一过



性（≤48 h）的器官衰竭和（或）局部并发症；③ 重度 AP(SAP)：有持续性（＞48 h）的器官衰竭。AP

局部/全身并发症[8]：① 局部并发症包括急性胰周积液、胰腺假性囊肿、急性坏死组织积聚、包裹性坏

死。② 全身并发症（即器官衰竭）：使用改良 Marshall 评分，呼吸、心血管和肾脏这 3 个器官系统中的

1 个的器官衰竭评分达到或超过 2 可诊断为器官衰竭。 

1.4  统计学处理 

采用 SPSS 25.0 统计软件进行数据分析。符合正态分布的连续变量用 sx  表示，不符合正态分布的

连续变量使用 M（P25,P75）表示；符合正态性分布且满足方差齐性的组间差异用独立样本 t 检验；不符合

正态分布的组间差异用 Kruskal-Wallis 检验；计数资料以 n(%)表示，组间比较用卡方检验或 Fisher 确切

概率法。使用 Spearman 相关分析 AP 患者出院后不同时间段的血脂指标（如 TG、TC、HDL-C、LDL-

C、ApoA1、ApoB）变化情况并用 GraphPad Prism 画出其变化折线图，分析血清脂质学水平与不同随访

时间段之间是否存在相关性。 

检查所有研究变量的缺失度，除 TG 数据外，所有变量的缺失数据率均＜ 3%。缺失的数据可以用混

合效应模型来解释。采用纵向数据的线性混合模型来确定 AP 后 TG 水平变化的相关因素。缺失的数据属

于随机缺失，混合效应模型在随机缺失情况下，通过全信息最大似然估计估计有效利用数据，无需删除

个案。使用最大似然估计固定效应参数 β，当 P＜0.05 时被认为差异有统计学意义。单因素线性混合模型

分析得出的显著影响因素进行相关性检验，如果变量之间存在高度相关性（多重共线性|r| ≥ 0.7），则选

择删除其中一个或多个变量。结合文献理论相关性、单因素线性混合模型分析的显著水平和似然比检验

的模型拟合优度确定了年龄、性别、BMI、糖尿病史、吸烟史、复发史和发病时的糖化血红蛋白水平纳入

多因素模型分析[9][10]。 

2  结果 

2.1  基线数据 

本研究共纳入 141 例 AP 患者，共计随访次数 306 次。其中 HTG-AP 患者 81 例（57.4%），其他病因

导致的 AP 患者 60 例（42.6%）。如表 1 所示：研究队列的年龄为 43.0（35.0，51.0）岁，其中男性 98 例

（69.5%），平均 BMI 为 26.01 kg/m2。共有 131 例（92.9%）AP 患者入院时存在脂代谢紊乱。101 例

（71.6%）患者为 MAP，10 例（7.1%）患者为 SAP。 

与其他病因导致的 AP 患者相比，HTG-AP 患者中男性更多（79.0% vs 56.7%，P=0.004），患者多次

随访（＞2 次）的比例更高（30.8% vs 15.1%，P=0.037）。两组间在年龄、BMI、吸烟史、饮酒史、严重

程度、局部及全身并发症、既往 AP 复发情况等方面无显著差异。 

表 1  急性胰腺炎患者基本特征[n(%)，M（P25,P75）， sx  ]   

Tab.1   Basic characteristics of patients with acute pancreatitis [n(%)，M（P25,P75）， sx  ]   

Variable Total AP（n=141） HTG-AP（n=81） Other-AP（n=60） P value 

Male 98(69.5) 64(79.0) 34(56.7) 0.004 



Age (years) 43.0(35.0,51.0) 42.0(36.0,50.5) 45.0(34.3,53.0) 0.496 

BMI (kg/m2) 26.0±4.0 26.2±3.8 25.8±4.4 0.560 

Hypertension 35(24.8) 20(24.7) 15(25.0) 0.967 

Diabetes mellitus 35(24.8) 23(28.4) 12(20.0) 0.254 

Smoking history 45(31.9) 31(38.3) 14(23.3) 0.060 

Alcohol use 45(31.9) 28(34.6) 17(28.3) 0.432 

Disease severity 

0.627 
MAP 101(71.6) 57(70.4) 44(73.3) 

SMAP 30(21.3) 17(21.0） 13(21.7) 

SAP 10(7.1) 7（8.6） 3(5.0) 

Complications  

Local complications 16(11.3) 11(13.6) 5(8.3) 0.331 

Systemic complications 33(23.8) 21(25.9) 12(20.0) 0.411 

Recurrence of AP 56(39.7) 32(39.5) 24(40.0) 0.953 

Follow-up Visits   

0.037 
1 time 71(50.4) 36(44.4) 35(58.3) 

2 times 35(24.8) 19(23.5) 16(26.7) 

≥ 3 imes 35(24.8) 26(32.1) 9(15.0) 

Admission lipid profile    

Elevated TG 124(87.9) 81(100.0） 43(71.7) ＜0.000 1 

Elevated TC 95(67.4) 74(91.4) 21(35.0) ＜0.000 1 

Decreased HDL-C 104(73.8) 67(82.7) 37(61.7) 0.005 

Elevated LDL-C 23(16.3) 13(16.0) 10(16.7) 0.922 

Decreased ApoA1 81(57.4) 52(64.2) 29(48.3) 0.060 

Elevated ApoB 35(24.8) 23(28.4) 12(20.0) 0.254 

Lipid metabolism disorders 

 
131(92.9) 81(10.00) 50(83.3) ＜0.000 1 

 

2.2  spearman 相关性分析 AP 患者出院后各血脂水平随时间变化情况  

K-M 曲线对 AP 患者出院后随访时间进行分类，根据四分位数及 AP 临床特点，将随访时间分为 5

段：出院后 1~49 d、出院后 50~90 d；3：出院后 91~275 d；4：出院后 276~692 d；5：出院后 693 d 以

上。每一段相对应的随访次数分别是：77、21、55、77、76 次。 

图 2 显示了 AP 后血脂水平随随访时间的变化趋势。AP 患者出院后血脂水平大部分随着随访时间轻

度升高：TG(r=0.159,P=0.005)、TC(r=0.231,P＜0.000 1)、HDL(r=0.181,P=0.002)、ApoA1(r=0.371,P＜

0.000 1)。LDL-C、ApoB 随时间的增加无显著变化。HTG-AP 患者的血脂变化与总体 AP 人群相仿：

TG(r=0.184,P=0.009)、TC(r=0.227，P=0.001)、HDL(r=0.177,P=0.015)、ApoA1(r=0.410,P＜0.0001)。其他

病因导致的 AP 患者的血脂水平呈现波动上升趋势：TC(r=0.251,P=0.009)、ApoA1(r=0.318,P=0.024)。

TG、HDL-C、LDL-C、ApoB 随时间的增加无显著变化。无论是 HTG-AP 组还是其他病因导致的 AP 组，

AP 后 TG 均值高于正常值（TG＞1.7 mmol/L）；其他病因导致的 AP 患者的部分血脂水平在出院后 50~90 

d 下降，随后逐渐升高：TC(r=0.251,P=0.009）在出院后 50~90 d 为（4.24±0.57）mmol/L，其后逐渐升

高）； LDL-C(r=0.142,P=0.152 ）在出院后 50~90 d 为（ 1.70±0.41 ） mmol/L ，其后逐渐升高；



ApoB(r=0.015,P=0.919）出院后 50~90 d 为（0.87±0.22）mmol/L，其后逐渐升高。提示 AP 恢复后出现血

脂代谢异常。见图 2。 

 

图 2  AP 后各血脂水平随时间变化 

Fig.2  Changes in lipid levels over time after acute pancreatitis 

a: Post-discharge days 1-49；b：Post-discharge days 50-90；c：Post-discharge days 91-275；d：Post-discharge days 276-

692；e：Post-discharge more than days 693. 

 

2.3  线性混合模型中 AP 患者出院后 TG 水平的相关因素 

AP 发生发展对患者的代谢状态产生深远影响。HTG 是 AP 发生的病因之一，同时也是 AP 预后不

良、复发及胰源性糖尿病发生的危险因素之一。本研究进一步探讨了随着不同随访时间段重复测量的 AP

后 TG 水平的影响因素（表 2）。在单因素线性混合模型中，与 Lg(TG）水平存在显著相关性的是：男性



（β=0.160，P=0.007）、BMI（β=0.017，P=0.007）、糖尿病病史（β=0.138，P=0.030）、吸烟史

（β=0.166，P=0.004）和 AP 复发病史（β=0.119，P=0.029）。其中似然比检验的模型拟合优度最佳为

HbA1c。已知 TG 水平相关的危险因素还包括患者年龄。因此，年龄、性别、BMI、糖尿病史、吸烟史、

复发史和发病时的 HbA1c 水平纳入多因素模型分析，结果显示：BMI（β=0.019，P=0.042）、吸烟史

（β=0.155，P=0.049）和 AP 复发（β=0.148，P=0.032）显著正相关于 AP 后 Lg(TG）水平变化。 

 

表 2  AP 患者出院后甘油三酯水平影响因素的线性混合模型 

Tab.2  Linear mixed model for factors influencing triglyceride levels after discharge in patients with acute pancreatitis 

Variable 

                    

Univariate analysis Multivariate analysis 

Unstd.β SE(β) t value P value Unstd.β SE(β) t value P value 

Age -0.003 0.002 -1.31 0.19 0.000 0.003 0.08 0.937 

Gender         

    Female Ref.        

    Male 0.160 0.059 2.74 0.007 0.036 0.082 0.44 0.661 

BMI 0.017 0.007 2.72 0.007 0.019 0.009 2.07 0.042 

Hypertension 0.043 0.060 0.724 0.470     

Diabetes 0.138 0.063 2.19 0.030 0.129 0.075 1.72 0.091 

Smoking history  0.166 0.056 2.92 0.004 0.155 0.077 2.01 0.049 

Alcohol use 0.096 0.058 1.66 0.099     

Etiology         

    HTG 0.086 0.054 1.59 0.115     

    Others Ref. - - -     

Disease severity         

    MAP Ref. - - -     

MSAP 0.080 0.063 1.28 0.202     

    SAP -0.037 0.111 -0.34 0.736     

Recurrence of AP 0.119 0.054 2.21 0.029 0.148 0.067 2.20 0.032 

Local complications 0.010 0.092 0.10 0.915     

Systemic complications 0.026 0.064 0.40 0.689     

Admission labs         

     TG 0.0004 0.002 0.25 0.803     

     TC 0.005 0.006 0.84 0.400     

     HDL-C -0.052 0.048 -1.08 0.281     

     LDL-C -0.035 0.024 -1.44 0.154 - - -  

     ApoA1 -0.019 0.077 -0.25 0.801 - - -  

    ApoB 0.011 0.051 0.22 0.830 - - -  

Glu glucose 0.010 0.007 1.41 - - - - 

HbA1c protein 0.005 0.004 1.50 0.002 0.003 0.75 0.454 

WBC -0.003 0.003 -0.95 0.345 - - -  

CRP 0.000 0.000 0.24 0.810 - - -  

 

 

3  讨论 

AP 是胰腺外分泌功能受损导致的炎症性疾病，研究[11]证实胰腺内外分泌功能可以互相对话，内外分

泌功能障碍可能互相影响。因此，AP 发生发展过程中存在的代谢紊乱逐渐引起研究者的关注。 

AP 后糖代谢改变已被文献报道[12]，近 40%的患者在 AP 后出现新发的糖尿病前期或糖尿病，这也颠

覆了既往的认知，即 AP 是一种自限的、可逆的急性疾病。但 AP 后脂质代谢变化则很少被关注。本研究

回顾了 AP 患者血脂指标随时间变化情况，结果发现：AP 患者出院后 TG、TC、HDL-C、ApoA1 水平随



时间呈现线性上升趋势；这一表现在 HTG-AP 患者中更为明显；而其他病因导致的 AP 仅 TC、ApoA1 水

平存在显著变化趋势。 

Symersky et al[13]对 AP 患者进行了平均 4.6 年的随访，发现其中很大一部分康复患者后期仍存在胰腺

内外分泌功能障碍，同时，Durrington  et al[3]发现胰腺炎发作后约 40%的患者存在血清 TG 浓度升高。这

些均证实了 AP 后患者存在脂代谢紊乱，且这种代谢改变是持续的。这种代谢改变主要源于 AP 后患者的

脂解水平增加、TG 清除能力下降[14]，且不受组织特异性胰岛素抵抗的影响[15]。这也与本研究中 AP 患者

出院后血脂指标变化相一致，且 HTG-AP 患者中更为明显。而在本研究中，其他病因导致的 AP 则无类似

的变化趋势，但其血脂水平仍有波动上升的趋势。这可能是因为 HTG 会延迟胰腺再生[16]、胰腺损伤更重

[17]，脂解水平显著高于其他病因导致的 AP，导致出院后患者长期处于低度炎症状态，进一步影响了 TG

的清除；Kimita et al[14]也发现患者 AP 发作后存在 2 种不同的个体类型——炎症型和非炎症型，2 种类型

无法在病程、表型上进行鉴别，但能显著区别 AP 后不同的代谢状态，影响 AP 远期并发症（如胰源性糖

尿病、骨质疏松等）的发生。这提示了 AP 后血脂水平变化可能提示了 AP 后患者炎症状态，从而提示了

AP 远期代谢状态的改变。 

TG 水平的升高是 AP 发生[18]、复发[19]、预后差[20]的危险因素之一。研究[21]证实，随访 1 个月时 TG

水平轻中度升高是 HTG-AP 复发的独立危险因素。但 TG 水平的升高大多为继发性因素[22]，至今尚无研

究报道 AP 发病时的因素对随访时 TG 水平升高的影响。因此，本研究进一步分析了 AP 后 TG 水平升高

相关的影响因素。线性混合模型结果显示：BMI(P=0.042)、吸烟史（P=0.049）及 AP 复发（P=0.032）与

AP 后 TG 水平变化显著相关。 

研究[23]证实，不同的 BMI 有着不同的 AP 临床病程。本研究中 BMI 与 AP 后 Lg(TG）水平呈正相

关。在本研究中 BMI 均值为 26.01 kg/m2，大多数患者为超重状态，脂肪组织不仅是能量储存器官，也是

炎症因子的重要来源。炎症后的脂解反应导致 AP 炎症反应加剧，病程加重，从而影响 AP 后的代谢状

态。 

吸烟对血脂的影响是显而易见的。烟雾中含有大量自由基和氧化剂，当其生成超过机体的抗氧化能

力时，就会发生氧化应激。研究[24]表明吸烟者的 BMI 即使小于等于从不吸烟者，但是肌间脂肪含量明显

高于从不吸烟者以及戒烟者，而且随着烟龄增加，其肌肉内脂肪含量增加。且这些效果具有持久性。这

与本研究中证实 AP 发病前的吸烟史能显著增加 AP 后 TG 水平相一致。 

AP 复发已被证实是胰源性糖尿病的危险因素[25]。RAP 与 AP 有着不同的亚群的循环单核细胞[26]，AP

患者相反，RAP 患者通常表现出中间单核细胞比例升高，而经典单核细胞比例降低，中间单核细胞比例

升高提示慢性炎症和免疫激活的存在，表明 RAP 表现出持续的炎症反应。这种慢性炎症状态可能导致胰

腺组织的反复损伤和纤维化。这证实了 RAP 有着不同于 AP 的炎症状况，从而影响了胰腺炎后的代谢过

程。综上所述，AP 发生发展过程中的不同炎症状态会干扰 AP 后脂代谢过程，高 BMI、吸烟和疾病复发



引起 AP 后 TG 水平异常升高。 

本研究为单中心回顾性队列研究，研究结果存在一定的缺陷。首先数据为回顾性数据，无法控制实

验条件，随访患者大多既往存在脂代谢紊乱，造成数据偏倚；且该类型的研究无法明确因果关系，仅能

得到相关性关系。既往研究显示 HTG 是 AP 发生的病因，而不是结果[27]，但研究中 AP 患者存在种族、

数量、病因等偏倚，且有肥胖、糖尿病、饮食等混杂因素，导致结果存在一定的偏差。其次，在本研究

中，笔者未收集患者用药、饮食等因素，血脂水平受营养等因素影响波动较大[28]。本研究探讨随着不同

随访时间段重复测量的 AP 后 TG 水平的影响因素，但并未考虑患者个体作为随机效应进行线性混合模型

分析，可能低估个体差异对结果的影响。且线性混合模型需要更大的样本量进行数据的估算因此，后续

期望能进一步开展真实世界研究，进一步探讨其中影响因素，为 AP 后脂质代谢提供新的见解和干预指

导。 
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