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［摘要］ 　 目的　 探讨非糖尿病脑小血管病（ＣＳＶＤ）患者胰岛素抵抗（ ＩＲ）、基于血管周围空间

扩散张量成像（ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ）的类淋巴系统功能与认知功能的关系。 方法 　 前瞻性纳入非糖尿病

ＣＳＶＤ 患者 １１０ 例，根据是否存在 ＩＲ 将其分为 ＩＲ 组（４０ 例）和非 ＩＲ 组（７０ 例）。 比较两组患者的

一般临床资料、实验室检查指标及全脑 ＣＳＶＤ 负荷（ ｔＣＳＶＤ）评分、ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指标。 采用多元线性

回归分析评估胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ⁃ＩＲ）、ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数与认知功能的相关性。 结果 　 ＩＲ 组

ＢＭＩ、超敏 Ｃ 反应蛋白（ｈｓ⁃ＣＲＰ）、空腹血糖（ＦＰＧ）、空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 及 ｔＣＳＶＤ 评分≥
３ 分、高血压患者比例均高于非 ＩＲ 组，ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数及 ＭｏＣＡ 评分均低于非 ＩＲ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 多

元线性回归分析结果显示，调整 ＢＭＩ、年龄、高血压及 ｔＣＳＶＤ 负荷后，ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 与 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数

显著负相关；调整教育年限、年龄、高血压、ＨＤＬ⁃Ｃ 及 ｔＣＳＶＤ 相关因素后，ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数和 ＨＯＭＡ⁃
ＩＲ 均与认知功能呈显著相关（Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论　 胰岛素敏感性和类淋巴系统功能均与认知功能

存在密切相关性，改善两者的功能可能成为 ＣＳＶＤ 认知保护的新策略。
［关键词］ 　 胰岛素抵抗；　 类淋巴系统；　 血管周围间隙的扩散性指数；　 认知功能；　 脑小

血管病
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　 　 脑小血管病（ＣＳＶＤ）指各种病因影响脑内小动静

脉等所致临床、影像、病理综合征 ［１］。 ＣＳＶＤ 占血管

性痴呆病因的 ４５％ ［２］。 内皮细胞功能障碍是 ＣＳＶＤ
的核心病理机制，因其可致血脑屏障破坏，引发慢性低

灌注、髓鞘脱失和轴突能量危机，最终导致认知功能下

降［３］。 然而，代谢因素在其中如何发挥作用，仍待深

入探讨。 类淋巴系统可清除大脑积累的代谢废物，维
持内环境稳态［４⁃５］。 基于血管周围空间扩散张量成像

（ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ）可用来无创性评估类淋巴系统的功能［６］，
指数愈低，认知愈差［７］。 胰岛素抵抗（ＩＲ）损伤血管内

皮［８］，加剧 ＣＳＶＤ 病变［９］。 既往研究显示，在非糖尿病

ＣＳＶＤ 患者中，ＩＲ 与全脑 ＣＳＶＤ 负荷（ｔＣＳＶＤ）相关［１０］。
由此，我们推测在非糖尿病 ＣＳＶＤ 患者中，ＩＲ 通过加

重 ｔＣＳＶＤ，进而损害类淋巴系统功能，最终导致认知水

平下降。 本研究以 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数量化类淋巴功能，
以 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 评估胰岛素的敏感性，系统探讨“胰岛素

抵抗—类淋巴功能—认知”之间的关系，为早期干预

ＣＳＶＤ 认知衰退提供新靶点。

对象与方法

１． 对象：选取 ２０２４ 年 １ 月 １ 日 ～２０２５ 年 ５ 月 ３１ 日

就诊于上海市第五人民医院的非糖尿病 ＣＳＶＤ 患者

１１０ 例，其中男 ４６ 例、女 ６４ 例，年龄 ６０ ～ ７５ 岁，平均年

龄（６７． ２４ ± ６． ２７）岁。 纳入标准：（１）年龄 ６０ ～ ７５ 岁；
（２）均符合非糖尿病 ＣＳＶＤ 的诊断标准［１］；（３）蒙特利

尔认知评估量表（ＭｏＣＡ）数据完整。 排除标准：近 １ 年

卒中、恶性肿瘤及肝肾疾病。 糖尿病定义为空腹血糖

（ＦＰＧ）≥７． ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）≥６． ５％
或进行降糖治疗［１１］。 本研究已通过上海市第五人民

医院伦理委员会审核批准（２０２１⁃２１１），所有患者均已

签署知情同意书。
２． 方法

（１）基线资料收集：收集所有患者的一般临床资

料（性别、年龄、吸烟饮酒史、教育年限、合并高血压情
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况）及实验室检查指标 ［总胆固醇 （ ＴＣ）、甘油三酯

（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ⁃Ｃ）、低密度脂蛋白

胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）、同型半胱氨酸（ＨＣＹ）、超敏 Ｃ 反应

蛋白（ｈｓ⁃ＣＲＰ）、ＦＰＧ、空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）］，计算胰岛

素抵抗指数（ＨＯＭＡ⁃ＩＲ）。 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ ＝ ＦＩＮＳ（μＵ ／ ｍｌ） ×
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ／ ２２． ５，ＨＯＭＡ⁃ＩＲ≥２． ８０ 定义为 ＩＲ［１２］。
根据是否存在 ＩＲ，将所有患者分为 ＩＲ 组（４０ 例）和非

ＩＲ 组（７０ 例）。 应用 ＭｏＣＡ 评估所有患者的整体认知

功能。
（２）神经影像评估：收集头颅 ＭＲＩ［Ｔ２ 加权成像⁃

液体衰减反转恢复序列（Ｔ２ＷＩ⁃ＦＬＡＩＲ）、Ｔ１ 加权成像

（Ｔ１ＷＩ）、ＭＲ 磁敏感加权成像（ ＳＷＩ）、弥散张量成像

（ＤＴＩ）］检查结果。 根据国际神经影像学标准［１］，由两

名神经内科医师独立评估患者的 ＣＳＶＤ 影像学特征。
①采用 ｔＣＳＶＤ 评分［１３］ 评估全脑 ＣＳＶＤ 影像学负荷。
ｔＣＳＶＤ 评分总分范围 ０ ～ ４ 分。 两名医师对 ＣＳＶＤ 影像

学特征评估的一致率为 ０． ８２，出现分歧时，由第 ３ 名

高年资神经影像专家进行复核。 ②采用 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指

数评估类淋巴系统的功能。 所有 ＤＴＩ 数据均使用 ＦＳＬ
６． ０． １ 软件完成预处理：ｅｄｄｙ 和 ｔｏｐｕｐ 进行头动及校正，
ｄｔｉｆｉｔ 重建 ＦＡ 图及沿 ｘ、ｙ、ｚ 三个正交轴的扩散系数图

（Ｄｘ、Ｄｙ、Ｄｚ）。 在侧脑室体部层面，放置半径 ３ ｍｍ 的

球形感兴趣区域（ＲＯＩ）：胼胝体膝部（ｙ 轴方向）、胼胝

体压部（ｚ 轴方向）及左右放射冠（ｚ 轴方向）的对应体

素用于提取 Ｄｘｐｒｏｊ、Ｄｙｐｒｏｊ、Ｄｘａｓｓｏｃ 和 Ｄｚａｓｓｏｃ；同层面

的半卵圆中心皮质下纤维（ｘ 轴方向）ＲＯＩ 用于验证方

向一致性。 纤维束方向由 Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ Ｔｏｏｌｋｉｔ ０． ６． ４（ＦＡ ＞
０． ２，角度阈值 ３５°）和 ＴｒａｃｋＶｉｓ ０． ６． １ 的确定性追踪确

认，仅当追踪方向与解剖预期一致时采集的数据被纳

入。 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数 ＝ ｍｅａｎ （Ｄｘｐｒｏｊ ＋ Ｄｘａｓｓｏｃ） ／ ｍｅａｎ
（Ｄｙｐｒｏｊ ＋ Ｄｚａｓｓｏｃ）。

３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２２ 软件进行统计分析。
符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用

ｔ 检验或者非参数检验；非正态分布的计量资料以 Ｍ
（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比较采用 Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ Ｈ 检验；
计数资料以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２ 检

验。 采用多元线性回归分析评估 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ、ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ
指数与认知功能的相关性。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统

计学意义。

结　 　 果

１． 两组患者一般临床资料及实验室检查指标比

较：ＩＲ 组 ＢＭＩ、ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＦＰＧ、ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 水平及

ｔＣＳＶＤ 评分≥３ 分、高血压患者比例均高于非 ＩＲ 组，
ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数及ＭｏＣＡ 评分均低于非 ＩＲ 组（Ｐ ＜０． ０５）。
两组患者其余指标比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞
０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． 非糖尿病 ＣＳＶＤ 患者 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ、ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指

数与认知功能的相关性：多元线性回归分析结果显示，
模型 １ 调整了 ＢＭＩ、年龄、高血压及 ｔＣＳＶＤ 因素后，
ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 与 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数呈显著负相关；模型 ２ 调

整了教育年限、年龄、高血压、ＨＤＬ⁃Ｃ 及 ｔＣＳＶＤ 相关因

素后，ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数和 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 均与认知功能显著

相关（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。

讨　 　 论

研究发现，ＩＲ组患者不仅ＣＳＶＤ影像负荷更重，且

表 １　 两组患者一般临床资料及实验室检查指标比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄

［岁，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
ＢＭＩ

（ｋｇ ／ ｍ２）
教育年限

［年，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
吸烟史

［例，（％ ）］
饮酒史

［例，（％ ）］
高血压

［例，（％ ）］
ＩＲ 组 ４０ １８ ／ ２２ ６８（６３． ７５，７３． ２５） ２４． ０４ ± ２． ６６ １２（９，１２） ９（２２． ５０） １１（２７． ５０） ２９（７２． ５０）
非 ＩＲ 组 ７０ ２８ ／ ４２ ６５（６２． ００，６９． ００） ２２． １６ ± ２． ８３ １２（９，１２） １４（２０． ００） １９（２７． １４） ３３（４７． １４）
χ２ ／ Ｚ ／ ｔ 值 ０． ２６２ １． ０２７ － ３． ４０５ ０． ４６８ ０． ０９６ ０． ００２ ６． ６５５
Ｐ 值 ０． ６８９ ０． ２４２ ０． ００１ ０． ９８１ ０． ８１０ ０． ９６８ ０． ０１６

组别 例数
ＴＣ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＴＧ

［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
ＨＤＬ⁃Ｃ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＬＤＬ⁃Ｃ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＨＣＹ

［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
ｈｓ⁃ＣＲＰ

［ｍｇ ／ Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
ＦＰＧ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＩＲ 组 ４０ ４． ５９ ± ０． ９５ １． ３９（１． ００，１． ６３） １． ３１ ± ０． ３０ ３． ０４ ± ０． ９２ １２． ５５（１０． ３８，１４． ２５） １． ２７（０． ４２，２． ５９） ５． ９６ ± １． ２４
非 ＩＲ 组 ７０ ４． ５７ ± １． ００ １． ３３（１． ０５，１． ６１） １． ４１ ± ０． ４０ ２． ９５ ± ０． ９０ １２． ２５（１０． １３，１４． １８） ０． ６６（０． ３０，１． １９） ５． ２８ ± ０． ９０
χ２ ／ Ｚ ／ ｔ 值 － ０． ０９９ ０． ５４１ １． ３７１ － ０． ４５８ ０． ４６８ １． ６５８ － ３． ０２３
Ｐ 值 ０． ９２３ ０． ９３２ ０． １７３ ０． ６４６ ０． ９８１ ０． ００８ ０． ００１

组别 例数
ＦＩＮＳ

（μＵ ／ ｍｌ）
ＨｂＡ１ｃ

［％ ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
ＨＯＭＡ⁃ＩＲ

ｔＣＳＶＤ 评分［例，（％ ）］
≤２ 分 ≥３ 分

ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ
指数

ＭｏＣＡ 评分
（分）

ＩＲ 组 ４０ １４． ９９ ± ６． ７５ ５． ７（５． ５，６． ０） ４． ５９ ± １． ８２ ２１（５２． ５０） １９（４７． ５０） １． ２１ ± ０． １０ ２１． ３０ ± ５． ０９
非 ＩＲ 组 ７０ ５． ７６ ± ２． ７５ ５． ６（５． ３，６． ０） １． ６０ ± ０． ７７ ６４（９１． ４３） ６（８． ５７） ａ １． ２８ ± ０． １０ ２４． ３１ ± ３． ９１
χ２ ／ Ｚ ／ ｔ 值 － １０． １０２ ０． ８６５ － １１． ９７８ ２１． ９６５ ３． ７２０ ３． ５００
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ０． ４４３ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ００１

　 　 注：与 ＩＲ 组比较，ａＰ ＜ ０． ０５
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表 ２　 非糖尿病 ＣＳＶＤ 患者 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数与 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 及认知功能的多元线性回归分析结果

因素
模型 １

９５％ ＣＩ Ｂ 值 Ｓ． Ｅ． ｔ 值 Ｐ 值

模型 ２
９５％ ＣＩ Ｂ 值 Ｓ． Ｅ． ｔ 值 Ｐ 值

常量 １． ４５６ ～ １． ９３０ １． ６９３ ０． １２０ １４． １４０ ＜ ０． ００１ － ２． １６４ ～ ３０． ２７７ １４． ０５７ ８． １７８ １． ７１９ ０． ０８９
教育水平 － － － － － － ０． １４３ ～ ０． ４４２ ０． ０８５ ０． １４７ １． ０１１ ０． ３１４
ＢＭＩ － ０． ０１１ ～ ０． ００１ － ０． ００５ ０． ００３ － １． ７４０ ０． ０８５ － － － － －
年龄 － ０． ００７ ～ － ０． ００１ － ０． ００４ ０． ００２ － ２． ３７１ ０． ０２０ － ０． ２５６ ～ ０． ０１０ － ０． １６９ ０． ０６７ － １． ８３７ ０． ０６９
高血压 － ０． ０７８ ～ － ０． ００３ － ０． ０４０ ０． ０１９ － ２． １３７ ０． ０３５ － １． ０４８ ～ ２． ２０３ ０． ０６３ ０． ８１９ ０． ７０５ ０． ４８３
ＨＤＬ⁃Ｃ － － － － － － ０． ５６５ ～ ３． ５９６ ０． １２１ １． ０４９ １． ４４５ ０． １５２
ＨＯＭＡ⁃ＩＲ － ０． ０２８ ～ － ０． ００５ － ０． ０１７ ０． ００６ － ２． ９０２ ０． ００５ － １． １６１ ～ － ０． １６４ － ０． ２７７ ０． ２５１ － ２． ６３８ ０． ０１０
ｔＣＳＶＤ 评分 － ０． ０７１ ～ ０． ０３７ － ０． ０１７ ０． ０２７ － ０． ６１４ ０． ５４０ － ２． １０４ ～ ２． ４９３ ０． ０１８ １． １５９ ０． １６８ ０． ８６７
ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数 － － － － － ３． ９１７ ～ ２０． １０４ ０． ２８５ ４． ０８１ ２． ９４３ ０． ００４

且其 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数及总体认知（ＭｏＣＡ）评分亦显著

低于非 ＩＲ 组。 校正混杂因素后结果显示，ＨＯＭＡ⁃ＩＲ
与 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数仍独立关联，且两者与认知功能均

具有显著相关性，提示胰岛素敏感性与类淋巴功能共

同影响 ＣＳＶＤ 患者的认知水平。
ＩＲ 是代谢综合征的核心［１４］，通过抑制一氧化氮

（ＮＯ）通路、诱发低度炎症及氧化应激，损伤微血管内

皮并破坏血脑屏障，进而导致血浆成分渗出后触发小

动脉硬化、腔隙灶及脑白质高信号等 ＣＳＶＤ 影像学表

现的形成［８］，这在本研究中得到进一步证实，我们发

现，ＩＲ 组 ｔＣＳＶＤ 评分≥３ 分患者占 ４７． ５０％ ，显著高于

非 ＩＲ 组的 ８． ５７％ 。 既往研究也证实，在社区非糖尿

病老人中，胰岛素敏感性与 ｔＣＳＶＤ 独立相关；ＨＯＭＡ⁃
ＩＲ 每升高 １ 个 ＳＤ，总负荷评分增加 ２７％（ＯＲ ＝１． ２７）［１０］。
韩国以甘油三酯⁃葡萄糖（ＴｙＧ）指数评估 ＩＲ 的研究亦

显示，ＩＲ 与无症状梗死及脑白质高信号独立关联［１５］。
其次，ＩＲ 还可通过高胰岛素血症直接损伤神经元，诱
导 Ａβ ／ ｔａｕ 异常磷酸化、线粒体功能障碍及突触可塑性

下降，降低认知储备［８］。 本研究中 ＩＲ 组患者整体认

知评分较非 ＩＲ 组显著下降。 多元线性回归分析结果

显示，校正 ＣＳＶＤ 负荷与 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数后，ＨＯＭＡ⁃ＩＲ
仍与认知功能呈显著负相关（Ｂ ＝ － ０． ２７７），进一步印

证胰岛素对脑健康的关键作用［１６⁃１７］。
类淋巴系统在维持中枢神经系统稳态方面发挥重

要作用，并参与到多种神经退行性疾病和认知功能障

碍的发病机制当中［１８］。 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数可无创性反映

类淋巴系统的功能状态，较低的 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数提示

类淋巴系统功能受损，代谢废物清除效率降低［１９］。 本

研究发现，在调整 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ、教育年限、ｔＣＳＶＤ 等因素

后，ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数与认知功能呈正相关（Ｐ ＝ ０． ００４），
与既往研究结果一致［２０］。 由此可见，ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数

是 ＣＳＶＤ 相关性认知功能障碍的标志物［２１］，可能与以

下机制有关：（１）ＣＳＶＤ 的动脉硬化、小动脉壁增厚及

管腔狭窄，直接削弱动脉搏动幅度，导致脑脊液⁃间质

液交换动力下降，类淋巴流速减慢［２２］。 （２） ＣＳＶＤ 所

致慢性低灌注可诱导星形胶质细胞 ＡＱＰ４ 极化丧失，

脑脊液难以进入脑实质发挥降低代谢废物的作用［２３］。
可见，改善类淋巴系统功能可能成为 ＣＳＶＤ 认知保护

的新策略。
类淋巴系统功能受多种因素影响［４］。 我们的研

究发现，ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 与 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数密切相关（Ｐ ＝
０． ００５），这与既往日本的一项纳入 ７０ 例老年患者的队

列研究结论一致［２４］。 可见，ＩＲ 与类淋巴系统功能密

切相关。 基础研究显示，慢性高胰岛素血症可激活哺

乳动物雷帕霉素靶蛋白（ｍＴＯＲ）⁃Ｓ６ 激酶信号（Ｓ６Ｋ）
通路，促进 ＡＱＰ４ 磷酸化及胞膜⁃胞内循环异常，使其

由终足极化分布转为弥漫性表达，降低水通透性并削

弱脑脊液驱动流［２５］；其次，ＩＲ 可诱导内皮型一氧化氮

合酶（ｅＮＯＳ）脱耦导致 ＮＯ 生物利用度下降，微血管顺

应性降低，动脉搏动减弱，进而削弱推动脑脊液流动的

“血管泵”作用［８］。
尽管本研究为横断面研究，未进行动态脑血流监

测，且未评估脑脊液生物标志物，但我们仍然发现在非

糖尿病的 ＣＳＶＤ 患者中，ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 和 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数

独立相关，且 ＤＴＩ⁃ＡＬＰＳ 指数为认知功能的重要预测

因子，提示改善胰岛素敏感性及类淋巴系统功能可能

成为 ＣＳＶＤ 认知保护的新策略，未来可开展多中心干

预性研究来进一步证实。
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基于年龄⁃时期⁃队列模型的 １９９０ ～ ２０１９ 年
中国胰腺炎发病和死亡分析

郭莹　 谢玉瑾　 宋敏　 仲玉

作者单位：１００１４４ 北京，首都医科大学附属北京康复医院劳模健康管理中心

通讯作者：仲玉，Ｅ⁃ｍａｉｌ：１３３８１０６０３１０＠ １６３． ｃｏｍ

［摘要］ 　 目的　 本研究旨在分析 １９９０ ～ ２０１９ 年我国胰腺炎的发病率和死亡率变化情况，并
进一步探讨年龄、时间和出生队列对胰腺炎发病和死亡风险的影响。 方法 　 利用全球疾病负担

（ＧＢＤ）２０１９ 数据库，分析 １９９０ ～２０１９ 年间我国胰腺炎的发病率和死亡率。 通过 Ｊｏｉｎｐｏｉｎｔ 回归分析

评估标化发病率和死亡率，计算年均变化百分比。 构建年龄⁃时期⁃队列模型，以探讨年龄、时间阶段

及出生队列对胰腺炎发病和死亡趋势的影响。 结果　 ２０１９ 年，我国胰腺炎发病率为 ３４． ７１ ／ １０ 万

人、死亡率为 ０． ７４ ／ １０ 万人，其中 ２０１９ 年男性胰腺炎发病率（３８． ７５ ／ １０ 万人）和死亡率（０． ８７ ／ １０ 万

人）均高于女性（３０． ５１ ／ １０ 万人和 ０． ６１ ／ １０ 万人）。 １９９０ ～ ２０１９ 年，我国胰腺炎标化发病率和标化

死亡率均有下降趋势（Ｐ ＜ ０． ０５），平均每年分别下降 １． ２３％ 和 ２． １２％ 。 年龄效应分析结果显

示，１９９０ ～ ２０１９年我国胰腺炎的发病率和死亡率均随年龄的增加呈升高趋势；时期效应分析结果
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（本文编辑：高婷）

显示，１９９０ ～ ２０１９ 年我国胰腺炎发病和死亡风险的时期变化相对危险度（ＲＲ）随着时期的增加呈

下降趋势，其中 １９９０ ～ １９９４ 年发病和死亡风险最高（发病风险 ＲＲ ＝ １． ３８，９５％ ＣＩ １． ３７ ～ １． ４０；死亡

风险 ＲＲ ＝ １． ３６，９５％ ＣＩ １． ３２ ～ １． ４１）；队列效应分析结果显示，出生越晚的人，胰腺炎的发病和死

亡风险越低。 结论　 １９９０ ～ ２０１９ 年，我国胰腺炎的标化发病率和标化死亡率均有降低趋势，同时

性别在胰腺癌发病和死亡率方面有明显差异，不同年龄、时期和出生队列的胰腺炎流行病学模式

和趋势可能为公共卫生提供新见解。
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