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自身免疫性胰腺炎复发的危险因素分析

蒋梦若，孙力祺，彭立嗣，金震东，李兆申*，黄浩杰*

海军军大学（第二军医大学）第一附属医院消化内科，上海 200433

［摘要］ 目的 探索自身免疫性胰腺炎（AIP）复发的危险因素，为其临床治疗提供新的参考。方法　收集

2014－2021 年海军军医大学第一附属医院收治的 198 例 AIP 患者的临床资料，其中 1 型 AIP 患者 164 例，2 型 AIP 患者

34 例。根据 AIP 患者是否复发将其分为复发组（38 例）与非复发组（160 例），分析两组间的差异；进一步筛选有明

确糖皮质激素维持治疗时间的患者，采用 logistic 回归模型及 Spearman 秩相关分析 AIP 复发的危险因素。结果　随访期

间，19.19%（38/198）的 AIP 患者出现复发；1、3、5 年的累积复发率分别为 6.57%、9.09%、12.63%；1 型 AIP 患者的

复发率高于 2 型 AIP 患者［21.95%（36/164） vs 5.88%（2/34），P＝0.030］。在 112 例有明确糖皮质激素维持治疗时间

的患者中，单因素 logistic回归分析结果显示，血清低密度脂蛋白胆固醇水平（OR＝0.544，95% CI 0.321～0.924，P＝0.024）
和糖皮质激素维持治疗时间（OR＝0.797，95% CI 0.704～0.902，P＜0.001）为 AIP 复发的潜在相关因素。进一步多因素

logistic回归分析结果显示，糖皮质激素维持治疗时间与AIP复发独立关联（OR＝0.813，95% CI 0.713～0.926，P＝0.002）。

Spearman 秩相关分析显示，糖皮质激素维持治疗时间与 AIP 复发呈负相关（r＝－0.545，P＜0.001）。ROC 曲线分析结

果显示，糖皮质激素维持治疗时间对 AIP 复发有较好的预测价值，AUC 值为 0.873（95% CI 0.800～0.945，P＜0.001）。

结论　长期维持规律的糖皮质激素治疗是 AIP 复发的独立保护因素，可显著减少 AIP 的复发。
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［ Abstract ］ Objective　To explore the risk factors for the recurrence of autoimmune pancreatitis (AIP), so as to provide 
a new reference for its clinical treatment. Methods　The clinical data of 198 AIP patients admitted to The First Affiliated Hospital 
of Naval Medical University from 2014 to 2021 were collected, including 164 patients with type 1 AIP and 34 patients with type 2 
AIP. Based on the recurrence status of AIP, the patients were categorized into recurrence group (38 cases) and non-recurrence group  
(160 cases), and differences between the 2 groups were analyzed. Patients with definite duration of glucocorticoid maintenance 
therapy were further screened, and logistic regression model and Spearman rank correlation analysis were used to analyze the risk 
factors of AIP recurrence. Results　During the follow-up period, 19.19% (38/198) of AIP patients experienced a relapse. The 1-, 3-, 
and 5-year cumulative recurrence rates were 6.57%, 9.09%, and 12.63%, respectively, with type 1 AIP demonstrating a significantly 
higher recurrence rate than type 2 AIP (21.95% ［36/164］ vs 5.88% ［2/34］, P＝0.030). Univariate logistic regression analysis 
showed that serum low density lipoprotein-cholesterol level (odds ratio ［OR］ ＝0.544, 95% confidence interval ［CI］ 0.321-0.924,  
P＝0.024) and the duration of glucocorticoid maintenance therapy (OR＝0.797, 95% CI 0.704-0.902, P＜0.001) were the potential 
factors of AIP recurrence in 112 patients with definite data on the duration of glucocorticoid maintenance therapy. Multivariate 
logistic regression analysis showed that the duration of glucocorticoid maintenance therapy was independently associated with 
AIP recurrence (OR＝0.813, 95% CI 0.713-0.926, P＝0.002). Spearman rank correlation analysis further demonstrated a negative 
correlation between the duration of glucocorticoid maintenance therapy and AIP recurrence (r＝－0.545, P＜0.001). Additionally, 
receiver operating characteristic curve analysis indicated that the duration of glucocorticoid maintenance therapy had good predictive 
effect on AIP recurrence, with an area under curve value of 0.873 (95% CI 0.800-0.945, P＜0.001). Conclusion　Long-term regular 
glucocorticoid therapy is an independent protective factor against AIP recurrence, and it can significantly reduce the recurrence of AIP. 
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自身免疫性胰腺炎（autoimmune pancreatitis，
AIP），也称为非酒精性破坏性胰腺炎和硬化性胰

腺炎，由 Yoshida 等［1］于 1995 年首次提出，其发

病机制复杂，与异常的自身免疫过程相关。作为一

种特殊类型的慢性胰腺炎，AIP 发病率较低，约为

10.1/100 000［2］。目前，AIP 主要有 2 种类型，1 型

AIP 被认为是一种与 IgG4 相关的多器官疾病的胰

腺表现；2 型 AIP 发病年龄常早于 1 型 AIP，其病

情常因炎症性肠病尤其是溃疡性结肠炎而加重［3］。

数据表明，亚洲国家的 AIP 患者主要表现为 1 型，

而西方国家的 2 型 AIP 患者较多［4］。

有研究表明，使用免疫抑制剂或免疫调节剂可

在一定程度上改善 AIP 患者的症状［5］，但糖皮质激

素治疗仍是AIP首发后诱导缓解的国际共识方法［6］。 
尽管糖皮质激素治疗总体疗效较好，研究表明，约有

30%的患者会在初始糖皮质激素治疗后经历复发［4,7］。 
复发不仅会导致胰腺的内外分泌功能不全甚至萎

缩，也会严重影响患者的生活质量，造成沉重的心

理负担。因此，确定与AIP复发相关的因素对于AIP
的管理至关重要。目前关于 AIP 复发的预测因素，

特别是中国人群的复发因素仍缺乏明确的共识。本

研究通过分析 2014－2021 年海军军医大学第一附属

医院收治的 AIP 患者的各项临床特征及随访资料，

探索 AIP 复发的危险因素，以期为 AIP 的临床治疗

提供新的参考。

1　资料和方法

1.1　研究对象　本研究在中国最大的胰腺疾病中

心之一海军军医大学第一附属医院消化内科进行，

研究方案经海军军医大学第一附属医院伦理委员会

审核批准（CHEC-2022-162）。回顾性收集 2014 年 
1 月至 2021 年 12 月在海军军医大学第一附属医院

消化内科确诊为AIP的患者资料。AIP的诊断参照

2011 年国际胰腺病协会制定的诊断标准［8］：通过内

镜超声引导下组织采集和手术切除病理诊断；若符

合 2 级诊断标准，金标准为糖皮质激素治疗的快速反

应。符合诊断标准则纳入研究，排除有其他主要诊

断、未能做出明确诊断、数据不完整或失访的患者。

1.2　数据收集及随访　于本中心的电子数据库中

收集 AIP 患者的基线特征、实验室检查结果及临床

症状，并通过电话随访获得患者的长期随访数据。

AIP 患者的基线特征主要包括年龄、性别、吸烟

史、饮酒史和首发症状，实验室检查结果主要包括

血清 IgG4 水平、总胆红素、丙氨酸转氨酶、天冬氨

酸转氨酶、碱性磷酸酶、γ- 谷氨酰转移酶、总胆汁

酸、白蛋白、总胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白

胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、尿酸及各项血常规

指标，长期随访数据主要包括治疗反应、复发率及

糖皮质激素维持治疗时间。糖皮质激素治疗方案为

患者口服醋酸泼尼松，初始剂量为 0.6～1 mg/kg， 
维持 4 周后每 2～4 周减量 10 mg，减至 20 mg后每 
2 周减 5 mg，减至 10 mg后维持。对糖皮质激素治疗

的反应定义为临床症状的改善及影像学和 /或实验室

数据的改善。复发定义为影像学检查显示胰腺和 /或
胰腺外异常（包括胆管、唾液腺和腹膜后），和 /或
血清 IgG4 水平明显升高的症状再次出现。本研究末

次随访时间为 2023 年 11 月 20 日，结局指标为复发。

1.3　统计学处理　应用 SPSS 21.0 软件进行统计学

分析。服从正态分布的计量资料以 x±s 表示，两组

间比较采用独立样本 t 检验；不服从正态分布的计

量资料以中位数（下四分位数，上四分位数）表示，

两组间比较采用 Mann-Whitney 非参数检验。等级

资料以例数和百分数表示，组间比较采用 Mann-
Whitney 非参数检验。计数资料以例数和百分数表

示，组间比较采用 χ2 检验。复发相关危险因素分

析采用二元 logistic 回归模型，采用 Spearman 秩相

关分析糖皮质激素维持治疗时间与 AIP 复发的相关

性。检验水准（α）为 0.05。

2　结　果

2.1　患者基线特征　共纳入有完整随访资料的198例 
AIP 患者，其中男 166 例，女 32 例；平均年龄为

（58.50±12.15） 岁；1 型 AIP 患 者 164 例，2 型

AIP 患者 34 例；37.37%（74/198）的患者有吸烟史，

23.23%（46/198）的患者有饮酒史。

在首发症状方面，71.21%（141/198）的 AIP 患

者出现腹痛或腹部不适；55.56%（110/198）的 AIP
患者出现黄疸；21.21%（42/198）的 AIP 患者出现

体重下降；8.08%（16/198）的患者出现腹泻，3.54%
（7/198）的AIP患者伴随发热症状；6.06%（12/198）
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的患者无特殊临床症状，因体检结果异常就诊。

2.2　随访和复发情况　中位随访时间为 60（24～ 

120）个月，随访期间 19.19%（38/198）的 AIP 患

者出现复发。在 38 例 AIP 患者的复发症状中，以

黄疸、腹痛或腹部不适最为常见，分别占 42.11%
（16/38）和 39.47%（15/38）；此外，7.89%（3/38）
的患者伴随 IgG4 显著升高，2.63%（1/38）的患者

出现体重下降，2.63%（1/38）的患者出现腹泻，

2.63%（1/38）的患者伴随发热症状，15.79%（6/38）
的患者因其他原因（包括转氨酶升高、尿蛋白升

高、影像学检查发现胰头肿物、体检发现异常）就

诊时发现 AIP 复发。

在 38 例 AIP 复发患者中，7 例患者复发时间不

明，在有明确复发时间的 31 例患者中 1 年内随访

到复发 13 例，1～3 年随访到复发 5 例，3～5 年随

访到复发 7 例，其余 6 例患者复发时间均大于 5 年， 
1、3、5 年的累积复发率分别为 6.57%、9.09%、

12.63%。其中，1 型 AIP 患者的复发率为 21.95%
（36/164），2 型AIP患者的复发率为 5.88%（2/34），

1型AIP患者的复发率高于2型AIP患者（P＝0.030）。
2.3　AIP 复发的关联因素分析

2.3.1　AIP 复发组与非复发组间基线特征和实验室

检查指标比较　以是否复发为依据，将 198 例 AIP
患者分为复发组（38 例）与非复发组（160 例）。

AIP分型（P＝0.030）、血清 IgG4水平（P＝0.029）、
白蛋白水平（P＝0.046）在 AIP 复发组和非复发组

之间差异有统计学意义，提示它们可能是 AIP 复发

的潜在关联因素。见表 1。

表 1　AIP 复发组与非复发组的基线资料和实验室检查指标对比结果

Tab 1　Comparison of baseline characteristics and laboratory indicators between AIP recurrence and non-recurrence groups
Index Recurrence group N＝38 Non-recurrence group N＝160 Statistic P value

Gender, n (%) χ2＝2.372 0.124
　Male 35 (92.11) 131 (81.88)
　Female 3 (7.89)   29 (18.12)
Age/year, M (QL, QU) 59.00 (52.00, 69.00) 60.50 (50.00, 67.75) Z＝－0.841 0.400
Type of AIP, n (%) χ2＝4.689 0.030
　1 36 (94.74) 128 (80.00)
　2 2 (5.26)   32 (20.00)
History of smoking, n (%) χ2＝2.007 0.157
　Yes 18 (47.37)   56 (35.00)
　No 20 (52.63) 104 (65.00)
History of drinking, n (%) χ2＝0.005 0.942
　Yes   9 (23.68)   37 (23.12)
　No 29 (76.32) 123 (76.88)
Manifestations of AIP, n (%)
　Abdominal pain/discomfort 24 (63.16) 117 (73.12) χ2＝1.488 0.223
　Jaundice 22 (57.89)   88 (55.00) χ2＝0.104 0.747
　Weight loss   6 (15.79)   36 (22.50) χ2＝0.827 0.363
　Diarrhea 3 (7.89) 13 (8.12) χ2＝0.000 1.000
　Fever 1 (2.63)   6 (3.75) χ2＝0.000 1.000
　Asymptom 3 (7.89)   9 (5.62) χ2＝0.022 0.882
IgG4a, n (%) Z＝－2.182 0.029
　0.0-＜2.0 g·L－1 2 (5.56)   36 (24.16)
　2.0-＜4.0 g·L－1   7 (19.44)   26 (17.45)
　≥4.0 g·L－1 27 (75.00)   87 (58.39)
Total bilirubin/(μmol·L－1), M (QL, QU) 28.60 (9.75, 99.80) 18.80 (10.45, 64.03) Z＝－1.085 0.278
Alanine transaminase/(U·L－1), M (QL, QU) 54.00 (19.75, 144.50) 61.50 (20.00, 177.75) Z＝－0.912 0.362
Aspartate transaminase/(U·L－1), M (QL, QU) 39.50 (22.00, 83.25) 42.00 (19.00, 111.00) Z＝－0.426 0.670
Alkaline phosphatase/(U·L－1), M (QL, QU) 205.00 (90.50, 357.50) 166.00 (91.00, 392.00) Z＝－0.215 0.829
γ-glutamyl transferase/(U·L－1), M (QL, QU) 198.00 (27.75, 718.50) 169.50 (26.25, 636.75) Z＝－0.350 0.727
Total bile acid/(μmol·L－1), M (QL, QU) 17.90 (4.85, 79.93) 10.50 (4.70, 57.00) Z＝－0.801 0.423
Albumin/(g·L－1), M (QL, QU) 37.00 (34.00, 39.50) 39.00 (36.00, 42.00) Z＝－1.995 0.046
Total cholesterol/(mmol·L－1), M (QL, QU) 4.22 (3.88, 5.59) 4.71 (3.87, 5.57) Z＝－0.375 0.707
Triglyceride/(mmol·L－1), M (QL, QU) 1.66 (1.17, 2.33) 1.49 (0.98, 2.05) Z＝－0.841 0.401
HDL-C/(mmol·L－1), M (QL, QU) 0.90 (0.80, 1.39) 1.04 (0.81, 1.35) Z＝－0.964 0.335
LDL-C/(mmol·L－1), M (QL, QU) 2.24 (1.88, 2.61) 2.52 (1.95, 3.29) Z＝－1.840 0.066
Uric acid/(μmol·L－1), M (QL, QU) 254.00 (207.50, 360.00) 282.00 (210.00, 355.00) Z＝－0.447 0.655
White blood cell/(L－1, ×109), M (QL, QU) 6.23 (4.57, 7.00) 5.58 (4.60, 7.08) Z＝－0.828 0.408
Red blood cell/(L－1, ×1012), M (QL, QU) 4.05 (3.58, 4.54) 4.22 (3.80, 4.52) Z＝－1.242 0.214
Platelet/(L－1, ×109), M (QL, QU) 189.00 (121.25, 253.00) 202.00 (162.25, 251.75) Z＝－1.214 0.225
Eosinophil/(L－1, ×109), M (QL, QU) 0.20 (0.12, 0.48) 0.17 (0.08, 0.31) Z＝－1.446 0.148
Hemoglobin/(g·L－1), M (QL, QU) 124.00 (111.25, 129.00) 128.00 (116.25, 138.00) Z＝－1.898 0.058

a: For serum IgG4 levels, 2 data points of recurrence group and 11 of non-recurrence group were missing, and the effective 
percentages for this index were indicated in parentheses. AIP: Autoimmune pancreatitis; IgG4: Immunoglobulin G4; HDL-C: High 
density lipoprotein-cholesterol; LDL-C: Low density lipoprotein-cholesterol; M (QL, QU): Median (lower quartile, upper quartile).
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2.3.2　AIP 复发危险因素的 logistic 回归及 Spearman 
秩相关分析　为研究糖皮质激素维持治疗时间与

AIP 复发的关联，排除未接受糖皮质激素治疗或中

断、无规律进行糖皮质激素治疗的患者，将有明确

糖皮质激素维持治疗时间的 112 例患者纳入进一步

的 logistic 回归和 Spearman 秩相关分析。以 112 例 
AIP 患者的资料为样本，以 AIP 复发状况为因变

量（赋值 AIP 复发＝1，AIP 未复发＝0），建立

logistic 回归模型，分析结果见表 2。单因素 logistic
回归分析结果显示，血清低密度脂蛋白胆固醇水平

（OR＝0.544，95% CI 0.321～0.924，P＝0.024）、

糖皮质激素维持治疗时间（OR＝0.797，95% CI 
0.704～0.902，P＜0.001）在 AIP 复发组和非复发

组之间的差异有统计学意义，可能为 AIP 复发的潜

在相关因素。以单因素分析中 P＜0.05 的指标为自

变量，将年龄及性别纳入多因素 logistic回归分析中

以校正混杂因素，结果显示，糖皮质激素维持治疗

时间（OR＝0.813，95% CI 0.713～0.926，P＝0.002） 
在复发组和非复发组之间的差异有统计学意义，提

示其可能与 AIP 复发独立关联。Spearman 秩相关

分析结果显示，糖皮质激素维持治疗时间与 AIP 复

发呈负相关（r＝－0.545，P＜0.001）。

表 2　AIP 复发相关因素的单因素及多因素 logistic 回归分析

Tab 2　Univariate and multivariate logistic regression analyses of recurrence factors of AIP

Variable
Univariate analysis Multivariate analysis

OR (95% CI) P value OR (95% CI) P value
Gender (male vs female) 0.394 (0.084, 1.852) 0.238 0.978 (0.145, 6.602) 0.982
Age 1.025 (0.982, 1.070) 0.260 1.006 (0.952, 1.062) 0.841
Type of AIP (1 vs 2) 0.304 (0.037, 2.494) 0.268
History of smoking (yes vs no) 1.873 (0.765, 4.586) 0.170
History of drinking (yes vs no) 0.822 (0.293, 2.301) 0.709
IgG4/(g·L－1)
　(＜2 vs ≥2)   3.616 (0.444, 29.486) 0.230
　(＜4 vs ≥4) 2.225 (0.692, 7.147) 0.179
Total bilirubin 1.000 (0.996, 1.004) 0.990
Alanine transaminase 0.997 (0.994, 1.001) 0.134
Aspartate transaminase 0.995 (0.989, 1.002) 0.138
Alkaline phosphatase 1.000 (0.999, 1.001) 0.935
γ-glutamyl transferase 1.000 (0.999, 1.001) 0.941
Total bile acid 1.000 (0.996, 1.003) 0.788
Albumin 0.970 (0.882, 1.067) 0.531
Total cholesterol 0.820 (0.596, 1.129) 0.225
Triglyceride 1.032 (0.641, 1.662) 0.896
HDL-C 0.640 (0.227, 1.804) 0.398
LDL-C 0.544 (0.321, 0.924) 0.024 0.540 (0.258, 1.131) 0.102
Uric acid 0.999 (0.995, 1.004) 0.760
White blood cell 1.192 (0.997, 1.425) 0.054
Red blood cell 1.083 (0.519, 2.263) 0.831
Platelet 1.002 (0.996, 1.008) 0.577
Eosinophil 1.235 (0.653, 2.336) 0.516
Hemoglobin 0.994 (0.968, 1.020) 0.643
Duration of glucocorticoid maintenance therapy 0.797 (0.704, 0.902) ＜0.001 0.813 (0.713, 0.926) 0.002

The logistic regression model was established based on the data of 112 AIP patients with definite duration of glucocorticoid 
maintenance therapy and the recurrence status of AIP as the dependent variable (assigned AIP recurrence as 1 and AIP non recurrence 
as 0). AIP: Autoimmune pancreatitis; IgG4: Immunoglobulin G4; HDL-C: High density lipoprotein-cholesterol; LDL-C: Low density 
lipoprotein-cholesterol; OR: Odds ratio; CI: Confidence interval.

2.3.3 糖皮质激素维持治疗时间对 AIP 复发的预

测价值分析 以 112 例有明确糖皮质激素维持治疗

时间数据的 AIP 患者资料为样本，通过 ROC 曲线

分析糖皮质激素维持治疗时间对 AIP 复发的预测

价值。ROC 曲线分析结果见图 1，AUC 值为 0.873 
（95% CI 0.800～0.945，P＜0.001），当糖皮质激

素维持治疗时间为 5.375 个月时灵敏度为 0.872，
特异度为 0.731，约登指数为 0.603。
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图 1　糖皮质激素维持治疗时间预测 AIP 复发的 

ROC 曲线

Fig 1　ROC curve of glucocorticoid maintenance 

therapy duration as a predictor of AIP recurrence

AIP: Autoimmune pancreatitis; ROC: Receiver operating 

characteristic.

3　讨　论

作为一种特殊类型的慢性胰腺炎，AIP 临床上

主要表现为胆管或胰腺受累的相关症状。有研究

表明，AIP 患者可反复出现腹痛发作、黄疸症状，

并可伴有恶心、呕吐、食欲不振或体重减轻等非特

异性症状，具体取决于胆管或胰管狭窄和受累的程 
度［9-10］。与既往研究结果类似，本研究中 71.21%
的 AIP 患者以腹痛或腹部不适为首发症状，而

55.56% 的患者以黄疸为首发症状。在 38 例复发的

AIP 患者中，其复发症状也以黄疸、腹痛或腹部不

适最为常见，发生率分别为 42.11% 和 39.47%。

既往研究表明，AIP 的复发率可能与其分型相

关。Hart 等［4］在一项多中心国际合作研究中，从来

自 10 个不同国家 23 家机构的 AIP 受试者中发现，

1 型AIP 患者的复发率显著高于 2 型AIP 患者（31% 
vs 9%，P＜0.001）。Tacelli 等［11］也研究发现，1 型 
AIP 患者的复发率高于 2 型 AIP 患者（37.5% vs 
15.9%，P＜0.001）。由于亚洲国家与西方国家AIP
患者不同分型比例的差异，在中国人群中 AIP 分型

与复发率的关联性仍缺乏明确的共识。本研究发现

1 型 AIP 患者的复发率也高于 2 型 AIP 患者（P＝ 

0.030），提示 AIP 分型与其复发存在潜在相关性。

既往研究指出，血清 IgG4 水平的升高是硬化

性胰腺炎患者有别于其他胰腺或胆管疾病患者的特

征［12］，IgG4 浓度与慢性炎症过程和疾病严重程度

之间存在相关性［13-14］，但血清 IgG4 水平与 AIP 复

发率之间的关系仍有争议。例如，Culver 等［15］在英

国的一项前瞻性队列研究中发现，在接受糖皮质激

素治疗和 / 或手术干预后的患者中，复发组诊断时

的血清 IgG4 水平显著高于未复发组（P＝0.009 9），

提示血清 IgG4水平与AIP复发密切相关。Zhou等［16］ 

的研究也发现具有高 IgG4 水平的 AIP 患者复发率

较高（17.6% vs 6.2%，P＝0.030）。本研究以血清

IgG4 正常参考值上限及其 2 倍，即以 2.0 g/L、4.0 g/L 
为截断值将血清 IgG4 水平整理为等级变量，分析

其与 AIP 复发的关联，结果显示，在中国队列中，

初诊时血清 IgG4 水平高的 AIP 患者也面临着更高

的复发率（P＝0.029），但是该结果没有被多因素

分析证实，可能需要更大的样本量来进一步分析。

长期糖皮质激素的应用与中心性肥胖、脂肪

肝等脂代谢紊乱密切相关［17］。大量研究表明，长

期服用糖皮质激素的患者血浆极低密度脂蛋白水平

升高，糖皮质激素可通过增加人体内蛋白质的分解

和氧化导致蛋白质分解代谢紊乱［18-19］，而糖皮质

激素在血液中主要通过疏水相互作用和氢键与血浆

白蛋白结合的形式存在［20-21］。本研究结果显示，血

清低密度脂蛋白胆固醇和血浆白蛋白可能与 AIP 复

发存在潜在的关联，因而在糖皮质激素维持治疗过

程中应及时关注患者的脂代谢与蛋白质代谢变化并

进行早期干预，这可能有益于防止 AIP 的复发，但

此结论仍需要进一步的研究证明。

对于糖皮质激素维持治疗的必要性和持续时

间仍存在争议。据报道，接受糖皮质激素维持治疗

的 AIP 患者中约有一半在停用糖皮质激素后较短

时间内复发［9,22］。Masamune 等［23］在日本的一项

多中心随机对照试验中发现，糖皮质激素维持治疗

3 年的 AIP 患者较维持 26 周停药者复发明显减少

（23.3% vs 57.9%，P＝0.011）。而与上述结果相

反的是，近期 Overbeek 等［24］在欧洲的一项大型队

列研究中发现，AIP 诱导缓解后 6 个月内的复发与

糖皮质激素减量持续时间、诱导治疗持续时间和总

累积剂量不相关。作为国内探究 AIP 复发相关因

素的一项较大的队列研究，本研究结果显示，糖皮

质激素维持治疗时间是 AIP 复发的独立保护因素

（P＝0.002），进一步通过 Spearman 秩相关分析

也验证糖皮质激素维持治疗时间与 AIP 复发呈负

相关（r＝－0.545，P＜0.001），而且 ROC 曲线分
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析结果也提示当糖皮质激素维持治疗时间至少为 
6 个月时 AIP 复发可显著减少。

本研究有以下局限性：（1）本研究为单中心

研究，虽然队列病例数相对较多，但仍无法代表整

个中国人群；（2）由于队列及数据的局限性，导

致在临床变量差异分析中与 AIP 复发显著相关的因

素如 AIP 分型、血清 IgG4 水平、白蛋白水平，在

进一步的 logistic 回归分析中显著性被减弱，造成

偏倚，今后可优化该队列，纳入更多同质性人群，

以减少混杂因素；（3）本研究为回顾性研究，部

分数据由于回顾性而缺失，而随访时间的延长也增

加了回忆偏倚的风险。

综上所述，本研究以 198 例 AIP 患者的资料为

样本，观察到 AIP 分型、血清 IgG4 水平、白蛋白

水平在 AIP 复发组和非复发组之间的差异有统计学

意义，提示它们可能是 AIP 复发的潜在关联因素；

以 112 例有明确糖皮质激素维持治疗时间数据的

AIP 患者资料建立 logistic 回归模型，结果提示血清

低密度脂蛋白胆固醇水平和糖皮质激素维持治疗时

间是 AIP 复发的相关因素，其中糖皮质激素维持治

疗时间是 AIP 复发的独立保护因素，Spearman 秩

相关分析也显示糖皮质激素维持治疗时间与 AIP 复

发呈负相关，提示长期维持规律的糖皮质激素治疗

可以显著减少 AIP 复发。积极探索及在临床诊疗中

识别 AIP 复发的危险因素有利于及时发现 AIP 复发

病例并为其提供有效的治疗方案，从而进一步降低

AIP 患者的复发率及提高诊疗效果。
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