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【摘要】目的 探讨中性粒细胞计数/淋巴细胞计数（neutrophil-to-lymphocyte ratio, NLR）与凝血酶原时间国

际标准化比值/白蛋白（international normalized ratio to albumin ratio, PTAR）联合 MELD-Na 评分对失代偿期肝硬

化患者中长期预后的预测价值。方法 回顾性分析 2020 年 1 月至 2024 年 7 月大理大学第二附属医院收治的 171
例失代偿期肝硬化患者作为研究对象。根据随访 12 个月的预后情况分为生存组（99 例）和死亡组（72 例）。收

集患者基线资料、实验室资料、影像学资料，计算 NLR、PTAR 比值及 MELD-Na 评分；比较两组间各指标的差

异；通过二元 Logistic 回归分析筛选出影响失代偿期肝硬化患者中长期预后的独立危险因素；利用受试者工作特

征曲线（ROC）评估 NLR、PTAR 联合 MELD-Na 评分对失代偿期肝硬化患者中长期预后的预测效能。结果 CTP
分级、病因、ALT、Na+、LDL、D-Di、门静脉内径、脾脏厚度、NLR、PTAR、MELD-Na 评分是影响失代偿期肝

硬化患者中长期预后的独立危险因素; 绘制 ROC 曲线结果显示：NLR、PTAR、MELD-Na 评分单一及联合预测

失代偿期肝硬化患者中长期预后的 AUC 分别为 0.800（95%CI：0.732～0.868）、0.849（95%CI：0.792～0.907）、

0.788（95%CI：0.720～0.857）和 0.887（95%CI：0.838～0.937），对应的灵敏度分别为 80.6%、76.4%、72.1%和

88.9%；特异度分别为 72.7%、81.8%、74.7%和 71.7%。结论 NLR、PTAR 及 MELD-Na 评分是失代偿期肝硬化

患者中长期预后的独立危险因素，三者联合预测效能显著高于单一检测。 
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【Abstract】Objective To investigate the predictive value of Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR) and Prothrombin 
Time International Normalized Ratio to Albumin Ratio (PTAR) combined with the Model for End-Stage Liver Disease-
Sodium (MELD-Na) score for the mid-and long-term prognosis in patients with decompensated liver cirrhosis. Methods A 
retrospective analysis was conducted on 171 patients with decompensated cirrhosis admitted to the Second Affiliated Hospital 
of Dali University between January 2020 and July 2024. Based on 12-month follow-up outcomes, patients were categorized 
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into survival (n=99) and death (n=72) groups. Baseline demographics, laboratory findings, and imaging data were collected 
to calculate NLR, PTAR, and MELD-Na scores. Inter-group comparisons were performed, followed by binary Logistic 
regression to identify independent prognostic risk factors. The predictive performance of NLR and PTAR combined with 
MELD-Na score was assessed using receiver operating characteristic (ROC) curve analysis. Results Child-Turcotte-Pugh 
(CTP) classification, etiology, alanine aminotransferase (ALT), serum sodium (Na+), low-density lipoprotein (LDL), D-dimer 
(D-Di), portal vein diameter, splenic thickness, NLR, PTAR and MELD-Na score were independent risk factors for the mid-
and long-term prognosis of patients with decompensated liver cirrhosis. The ROC curve analysis showed that the areas under 
the curve (AUC) of NLR, PTAR, MELD-Na score alone and their combination for predicting the mid-and long-term prognosis 
of patients with decompensated liver cirrhosis were 0.800 (95%CI: 0.732 ~ 0.868), 0.849 (95%CI: 0.792 ~ 0.907), 0.788 
(95%CI: 0.720 ~ 0.857) and 0.887 (95%CI: 0.838 ~ 0.937), respectively. The corresponding sensitivities were 80.6%, 76.4%, 
72.1% and 88.9%, and the specificities were 72.7%, 81.8%, 74.7% and 71.7%, respectively. Conclusion NLR, PTAR and 
MELD-Na score are independent risk factors for the mid-and long-term prognosis of patients with decompensated liver 
cirrhosis, and the combined predictive efficacy of the three is significantly higher than that of a single detection. 

【Keywords】Decompensated liver cirrhosis; Neutrophil count; Lymphocyte count; Prothrombin time international 
normalized ratio; Albumin; MELD-Na score 

 
全世界每年约有 200 万人死于肝脏疾病，其中有

100 万人死于肝硬化[1]，已成为 45-65 岁人群的第三大

死因[2]。失代偿期肝硬化患者一旦合并感染、消化道出

血或肝肾综合征等并发症，将显著延长住院时间、损害

生活质量、增加医疗负担并升高死亡率，给患者家庭及

社会带来沉重的压力[3]。NLR 作为一种新型炎症标志

物，整合了代表炎症途径的中性粒细胞计数（neutrophil 
count, NEUT）和代表免疫途径的淋巴细胞计数

（lymphocyte count, LYM），是反映机体炎症风暴的重

要全血细胞参数[4]。研究表明，NLR 与肝脏疾病的发

生发展及预后密切相关[5,6]，是预测肝硬化预后的有效

生物标志物[7]。PTAR 比值中的国际标准化凝血酶原时

间（ international Normalized ratio, INR）和白蛋白

（albumin, ALB）均反映肝脏的合成功能，二者共同异

常提示预后不良，特别是在重症患者中更为显著[8]。

PTAR 可快速评估失代偿期肝硬化患者的病情严重程

度及预后，单独用于预测失代偿期肝硬化患者预后的

准确性仍较高[9]。既往关于 NLR、PTAR 联合 MELD 评

分对肝硬化患者预后的研究多在短期内，考虑到低钠

血症在失代偿期肝硬化中的重要性，所以本研究以失

代偿期肝硬化患者为研究对象，旨在探讨 NLR、PTAR
联合 MELD-Na 评分对失代偿期肝硬化患者中长期的

预测效能，为临床医师尽早识别患者病情，实现积极改

善患者预后及生存质量提供依据。 
1 对象与方法 
1.1 研究对象 
选取 2020 年 1 月至 2024 年 7 月大理大学第二附

属医院收治的 171 例失代偿期肝硬化患者作为研究对

象。采用门诊复查、微信或电话等方式对所有患者进行

为期 12 个月随访，以患者死亡为随访终点，根据随访

结果分为生存组（99 例）及死亡组（72 例）。本研究

在实验过程中严格尊重患者隐私和病例资料保密的原

则，由大理大学第二附属医院伦理委员会审查批准本

研究进展（2024KY74）。 
1.2 纳入标准与排除标准 
1.2.1 纳入标准 
（1）年龄在 18-80 岁， 
（2）符合《肝硬化诊治指南（2019 年版）》中失

代偿期肝硬化的诊断标准[40]； 
（3）所有患者都经既往病史、临床表现、实验室

检查、影像学检查确诊； 
（4）均为单一因素所致失代偿期肝硬化； 
（5）有完整的治疗前血液学检查。 
1.2.2 排除标准 
（1）已确诊是肝癌及其它恶性肿瘤者； 
（2）近 1 个月存在活动性感染者； 
（3）合并造血、免疫系统疾病及心脑肺功能障碍

影响预后者； 
（4）已行肝移植手术史； 
（5）近 1 个月接受过白蛋白治疗； 
（6）随访资料缺失。 
1.3 研究方法 
1.3.1 基线资料收集 
性别、年龄、职业、BMI、吸烟、饮酒、病因（乙
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型肝炎型肝硬化、丙型肝炎型肝硬化、酒精性肝硬化、

胆汁淤积性肝硬化、其他类型肝硬化）、肝炎家族史、

既往史（高血压、糖尿病）、CTP 分级。 
1.3.2 实验室资料 
研究对象入院空腹 8 小时经肘静脉采血检测以下

指标：白细胞（white blood cell, WBC）、血红蛋白

（hemoglobin, HB）、中性粒细胞计数（Neutrophil count，
NEUT）、淋巴细胞计数（Lymphocyte count，LYM）、

红细胞分布宽度（red blood cell distribution width, RDW）、

血小板计数（platelet count, PLT）、丙氨酸氨基转移酶

（alanine aminotransferase, ALT）、天冬氨酸氨基转移酶

（aspartate aminotransferase, AST）、血清碱性磷酸酶

（alkaline phosphatase, ALP）、γ-谷氨酰转移酶（γ-
gamma-glutamyl transferase，GGT）、总胆红素（total 
bilirubin, TBil）、肌酐（creatinine, Scr）、尿素氮(blood 
urea nitrogen, BUN)、ALB、血钠（serum sodium, Na+）、

血钾（serum potassium, K+）、总胆固醇（total cholesterol, 
TC）、甘油三酯（triglycerides, TG）、高密度脂蛋白（high-
density lipoprotein, HDL）、低密度脂蛋白（low-density 
lipoprotein, LDL）、甲胎蛋白（alpha-fetoprotein, AFP）、
乳酸（lactate, LAC）、D-二聚体（D-dimer, D-Di）、纤

维蛋白原（iibrinogen, FIB）、凝血酶原时间国际标准

化比值（International normalized Ratio, INR）。 
1.3.3 影像学指标 
研究对象检查前需禁食 8 小时以上，由超声科医

师采用高分辨率、实时超声扫描仪完成门静脉内径、脾

静脉内径、脾脏厚度测定。 
1.3.4 计算 NLR、PTAR 比值、MELD-Na 评分。 
NLR=NEUT/LYM； 
PTAR=INR/ALB； 
MELD=11.2×ln（INR）+9.57×ln[Cr（μmol/L）/88.

4]+3.78×ln[TBil（μmol/L）/17.1]+6.4 病因（0：酒精性

或胆汁淤积性；1：其他原因）； 
MELD-Na=MELD+1.59×[135-Na（mmol/L）]，其

中 Na+水平若超过 135 mmol/L 按照 135 计算，未超过

120 mmol/L 按照 120 计算，在 120～135mmol/L 按照

实际值计算。 
1.4 统计学方法 
本研究的所有数据均采用 SPSS 27.0 及 GraphPad 

Prism 统计软件完成。数据符合正态分布的计量资料以

均数±标准差（𝑥̅𝑥 ± 𝑠𝑠）表示，两组间比较采用 t 检验；

非正态分布的计量资料用中位数和四分位数间距[M
（P25～P75）]表示，两组间比较采用秩和检验。计数

资料用频数和百分比描述，两组间比较采用卡方检验。

通过 ROC 的曲线下面积（AUC）分析 NLR、PTAR 联

合 MELD 相关评估模型对失代偿期肝硬化患者中长期

预后的预测价值；所有统计学分析采用双侧检验，P＜
0.05 差异有统计学意义。 

2 结果 
2.1 两组患者基线资料比较 
将两组患者的基线资料进行比较，结果显示：性别、

年龄、吸烟、饮酒、病因、CTP 分级、BMI 在两组中

差异具有统计学意义（P＜0.05）；职业、高血压、糖

尿病、肝炎家族史在两组中差异无统计学意义（P＞
0.05），见表 1。 

2.2 两组患者实验室资料、影像学资料、NLR、

PTAR 比值及 MELD-Na 比较 
将两组患者的临床资料进行比较，结果显示：WBC、

HB、RDW、NEUT、LYM、ALT、AST、TBil、ALB、
BUN、Na+、LAC、HDL、LDL、D-Di、FIB、PT、INR、
门静脉内径、脾静脉内径、脾脏厚度、NLR、PTAR、
MELD-Na 评分在两组中差异具有统计学意义（P＜
0.05）；PLT、ALP、GGT、Scr、K+、AFP 在两组中无

统计学意义（P＞0.05），见表 2。 
2.3 不同病因失代偿期肝硬化患者 NLR、PTAR、

MELD-Na 评分的差异比较 
PTAR、MELD-Na 评分在不同病因肝硬化中差异

具有统计学意义（P＜0.05），NLR 在不同病因肝硬化

中差异无统计学意义（P＞0.05），见表 3。 
2.3.1两两比较不同病因肝硬化中 PTAR及MELD-

Na 的差异 
将不同病因失代偿期肝硬化患者的 PTAR、MELD-

Na 评分进行两两比较，结果显示：PTAR 在酒精性肝

硬化与其他类型肝硬化间差异有统计学意义（P＜0.05），
其余两组间比较差异无统计学意义（P＞0.05）；MELD-
Na 评分在乙型肝炎型肝硬化与其他类型肝硬化、乙型

肝炎型肝硬化与酒精性肝硬化、丙型肝炎型肝硬化与

酒精性肝硬化、酒精性肝硬化与其他类型肝硬化、胆汁

淤积性肝硬化与其他类型肝硬化间差异具有统计学意

义（P＜0.05），其余两组比较差异无统计学意义（P＞
0.05），见图 1。 

2.4 比较不同 CTP 分级分组患者 NLR、PTAR、
MELD-Na 评分的差异 

NLR、PTAR、MELD-Na 评分在不同 CTP 分级患

者中差异具有统计学意义（P＜0.05），见表 4。 
2.4.1 两两比较不同CTP分级肝硬化患者中 PTAR
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及 MELD-Na 的差异 
NLR 在 CTP A 级与 CTP C 级、CTP A 级与 CTP B

级间存在统计学差异（P＜0.05），在 CTP B 级与 CTP 
C 级间无统计学差异（P＞0.05）；PTAR 在三组间两两

比较均存在统计学差异（P＜0.05）；MELD-Na 评分在

CTP A 级与 CTP C 级、CTP B 级与 CTP C 级间存在统

计学差异（P＜0.05），在 CTP A 级与 CTP C 级间无统

计学差异（P＞0.05），见图 2。 

表 1  两组患者基线资料比较（x̄±s） 

指标 死亡组（n=72） 生存组（n=99） 统计值 P 

性别   χ2=11.624 ＜0.001 

男 58（80.6%） 55（65.4%）   

女 14（19.4%） 44（33.6%）   

年龄（岁） 57.5（51.00，69.75） 55.00（49.00，65.00） Z=-1.648 0.099 

职业[例（%）]   χ2=5.902 0.052 

居民 40（55.6%） 72（72.7%）   

职工 7（9.7%） 4（4.0%）   

退休 25（34.7%） 23（23.2%）   

吸烟[例（%）]   χ2=10.328 0.001 

是 41（56.9%） 32（32.3%）   

否 31（43.1%） 67（67.7%）   

饮酒[例（%）]   χ2=5.694 0.017 

是 35（48.6%） 30（30.6%）   

否 37（51.4%） 68（69.4%）   

高血压[例（%）]   χ2=1.903 0.168 

是 10（13.9%） 22（22.2%）   

否 62（86.1%） 77（77.8%）   

糖尿病[例（%）]   χ2=2.047 0.152 

是 8（11.1%） 19（19.2%）   

否 64（88.9%） 80（80.8%）   

病因[例（%）]   χ2=27.102 ＜0.001 

乙型肝炎型肝硬化 21（29.2%） 36（36.4%）   

丙型肝炎型肝硬化 15（20.8%） 23（23.2%）   

酒精性肝硬化 6（8.3%） 21（21.2%）   

胆汁淤积性肝硬化 2（2.8%） 8（8.1%）   

其他类型肝硬化 28（38.9%） 11（11.1%）   

肝炎家族史[例（%）]   χ2=0.051 0.475 

有 3（4.2%） 8（8.1%）   

无 69（95.8%） 91（91.9%）   

CTP 分级   χ2=37.049 ＜0.001 

A 3（4.2%） 39（39.4%）   

B 29（40.3%） 41（41.4%）   

C 40（55.6%） 19（19.2%）   

BMI（kg/m2） 21.97±2.77 23.24±2.94 t=-2.884 0.004 
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表 2  两组患者实验室资料、影像学资料、NLR、PTAR 比值及 MELD-Na 比较（x̄±s） 

指标 死亡组 生存组 统计值 p 

WBC（×109/L） 6.43（3.77，9.92） 4.10（3.10，5.44） Z=-4.149 ＜0.001 

HB（g/L） 100.88±33.58 120.63±30.31 t=-4.021 ＜0.001 

RDW（%） 16.20（14.90，19.00） 14.60（13.60，17.00） Z=-4.317 ＜0.001 

PLT（×109/L） 77.00（55.00，102.00） 91.00（60.00，114.00） Z=-1.067 0.286 

NEUT（×109/L） 5.20（2.88，8.30） 2.52（1.71，3.66） Z=-5.370 ＜0.001 

LYM（×109/L） 0.82（0.55，1.12） 1.03（0.73，1.37） Z=-2.916 0.001 

ALT（U/L） 35.10（19.20，65.00） 27.00（18.90，43.30） Z=-2.016 0.044 

AST（U/L） 49.90（27.10，76.30） 36.00（25.50，57.90） Z=-2.178 0.029 

TBil（μmol/L） 47.80（24.90，116.70） 23.00（15.20，39.20） Z=-4.527 ＜0.001 

ALB（g/L） 25.30（22.00，28.80） 33.20（28.50，39.10） Z=-7.274 ＜0.001 

ALP（U/L） 123.00（85.00，177.00） 110.00（86.00，165.00） Z=-0.626 0.531 

GGT（U/L） 70.00（33.00，125.00） 52.00（26.00，170.00） Z=-0.408 0.683 

Scr（umol/L） 72.00（55.00，98.00） 65.00（55.00，78.00） Z=-1.906 0.057 

BUN（mmol/L） 6.30（4.10，13.30） 4.70（3.90，6.60） Z=-2.963 0.003 

Na+（mmol/L） 136.20（134.00，139.30） 139.80（137.30，141.20） Z=-4.584 ＜0.001 

K+（mmol/L） 3.94（3.58，4.40） 3.88（3.63，4.06） Z=-1.344 0.179 

LAC（mmol/L） 2.50（2.09，3.57） 1.60（1.00，2.60） Z=-5.521 ＜0.001 

HDL（mmol/L） 0.78±0.53 1.07±0.48 t=-3.878 ＜0.001 

LDL（mmol/L） 1.47±0.90 2.12±0.86 t=-4.769 ＜0.001 

AFP（ng/mL） 4.54（2.1，9.15） 4.07（2.47，6.41） Z=-0.477 0.633 

D-Di（μg/mL） 4.53（2.29，8.81） 0.78（0.37，1.75） Z=-6.885 ＜0.001 

FIB（g/L） 1.69（1.25，2.64） 2.26（1.62，2.92） Z=-2.752 0.006 

PT（S） 17.20（15.35，20.65） 14.73（13.40，16.00） Z=-5.171 ＜0.001 

INR 1.46（1.35，1.81） 1.25（1.12，1.37） Z=-5.868 ＜0.001 

门静脉内径（cm） 1.30（1.05，1.50） 1.10（1.00，1.30） Z=-3.769 ＜0.001 

脾静脉内径（cm） 0.90（0.70，1.10） 0.80（0.60，1.00） Z=-2.392 0.017 

脾脏厚度（cm） 5.30（4.50，5.90） 4.60（4.00，5.30） Z=-3.141 0.002 

NLR 6.05（4.01，9.83） 2.44（1.66，3.80） Z=-6.687 ＜0.001 

PTAR 0.61（0.50，0.80） 0.38（0.30，0.48） Z=-7.568 ＜0.001 

MELD-Na 24.00（13.25，27.00） 10.00（8.00，15.00） Z=-6.445 ＜0.001 

表 3  不同病因失代偿期肝硬化患者 NLR、PTAR、MELD-Na 评分的差异比较（分） 

病因 乙型肝炎（n=57） 丙型肝炎（n=38） 酒精肝病（n=27） 胆汁淤积性肝炎（n=10） 其它（n=39） 统计值 P 值 

NLR 0.59（2.21，6.88） 3.31（2.05，5.54） 3.02（1.65，5.88） 4.59（2.31，6.68） 4.66（2.40，7.51） H=3.826 0.430 

PTAR 0.47（0.35，0.71） 0.44（0.32，0.58） 0.41（0.32，0.53） 0.41（0.31，0.53） 0.53（0.42，0.63） H=8.530 0.048 

MELD-Na 13.00（6.00，8.00） 9.50（8.00，13.00） 16.00（5.00，9.00） 15.00（7.00，26.50） 24.00（13.00，27.00） H=16.810 0.002 
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图 1  两两比较不同病因肝硬化中 PTAR 及 MELD-Na 的差异 

表 4  比较不同 CTP 分级患者 NLR、PTAR、MELD-Na 评分的差异（分） 

指标 CTP A 组（n=42） CTP B 组（n=70） CTP C 组（n=59） 统计值 P 

NLR 2.31（1.69，3.34） 3.92（2.22，6.83） 5.33（3.21，8.93） H=21.137 ＜0.001 

PTAR 0.21（0.17，0.29） 0.34（0.24，0.46） 0.52（0.36，0.76） H=64.161 ＜0.001 

MELD-Na 0.24（0.18，0.38） 0.31（0.19，0.44） 0.63（0.43，0.83） H=87.416 ＜0.001 

 
图 2  两两比较不同 CTP 分级肝硬化患者中 PTAR 及 MELD-Na 的差异 

 
2.5 分析 NLR、PTAR 及 MELD-Na 两个连续变

量间的相关性 
进行相关性分析后结果示：NLR 与 PTAR、NLR

与 MELD-Na、PTAR 与 MELD-Na 间存在显著相关

（P＜0.05），见表 5。 
2.6 失代偿期肝硬化患者中长期预后的影响因

素分析 
将两组间比较存在统计学差异的指标进行单因

素 Logistic 回归分析，结果显示：性别、吸烟、饮酒、

病因、CTP 分级、BMI、WBC、HB、RDW、NEUT、
ALT、AST、TBil、ALB、Na、LAC、HDL、LDL、
D-Di、PT、门静脉内径、脾脏厚度、NLR、PTAR、

MELD-Na 是影响失代偿期肝硬化患者中长期预后的

危险因素，差异均具有统计学意义（P＜0.05）；LYM、

BUN、FIB、INR、脾静脉内径差异均无统计学意义

（P＞0.05），表 6。 
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表 5  NLR、PTAR 及 MELD-Na 两个连续变量间的相关性 

相关性 NLR PTAR MELD-Na 

NLR 1.000   

PTAR 0.381** 1.000  

MELD-Na 0.377** 0.573** 1.000 

**在 0.01 级别（双尾），相关性显著。 

表 6  失代偿期肝硬化患者中长期预后的影响因素分析 

指标 B S.E Wald P OR 95%CI 

性别 -1.198 0.360 11.080 ＜0.001 0.302 0.149~0.611 

吸烟 -1.019 0.321 10.089 0.001 0.361 0.193~0.677 

饮酒 -0.763 0.322 5.614 0.018 0.466 0.248~0.877 

病因 0.253 0.083 9.421 0.002 1.288 1.096~1.515 

CTP 分级 1.463 0.262 31.181 ＜0.001 4.320 2.585~7.220 

BMI（kg/m2） -0.159 0.058 7.497 0.006 0.853 0.761~0.956 

WBC（×109/L） 0.254 0.059 18.427 ＜0.001 1.290 1.148~1.449 

HB（g/L） -0.019 0.005 13.951 ＜0.001 0.981 0.971~0.991 

RDW（%） 0.095 0.044 4.583 0.032 1.100 1.008~1.200 

NEUT（×109/L） 0.322 0.069 21.972 ＜0.001 1.380 1.206~1.579 

LYM（×109/L） -0.061 0.098 0.389 0.533 0.941 0.776~1.140 

ALT（U/L） 0.006 0.003 4.047 0.044 1.007 1.000~1.013 

AST（U/L） 0.007 0.003 5.128 0.024 1.007 1.001~1.012 

TBil（μmol/L） 0.008 0.002 11.175 ＜0.001 1.008 1.003~1.013 

ALB（g/L） -0.217 0.036 35.581 ＜0.001 0.805 0.749~0.864 

BUN（mmol/L） 0.004 0.007 0.292 0.589 1.004 0.990~1.019 

Na+（mmol/L） -0.151 0.042 12.975 ＜0.001 0.860 0.792~0.933 

LAC（mmol/L） 0.640 0.155 17.068 ＜0.001 1.887 1.400~2.570 

HDL（mmol/L） -1.239 0.343 13.037 ＜0.001 0.290 0.148~0.568 

LDL（mmol/L） -0.953 0.220 18.688 ＜0.001 0.386 0.250~0.594 

D-Di（μg/mL） 0.221 0.048 20.816 ＜0.001 1.247 1.134~1.371 

FIB（g/L） -0.233 0.156 2.252 0.133 0.792 0.584~1.070 

PT（s） 0.247 0.056 19.391 ＜0.001 1.281 1.147~1.430 

INR 0.060 0.106 0.316 0.574 1.062 0.862~1.307 

门静脉内径（cm） 2.168 0.578 14.053 ＜0.001 8.738 2.813~27.139 

脾静脉内径（cm） 0.534 0.441 1.462 0.227 1.705 0.718~4.051 

脾脏厚度（cm） 0.414 0.145 8.149 0.004 1.513 1.139~2.011 

NLR 0.249 0.053 22.275 ＜0.001 1.283 1.157~1.423 

PTAR 2.574 0.781 10.873 ＜0.001 13.119 2.841~60.583 

MELD-Na 0.130 0.022 34.401 ＜0.001 1.139 1.090~1.189 

2.7 影响失代偿期肝硬化患者中长期预后的独

立危险因素分析 
以单因素Logistic回归分析中有统计学意义的指

标，进一步行多重共线性诊断。剔除方差膨胀因子大

于 5 的指标（HB、ALB、HDL、PT）后，将剩余变

量纳入多因素 Logistic 回归分析，结果显示：CTP 分
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级、病因、ALT、Na、LDL、D-Di、门静脉内径、脾

脏厚度、NLR、PTAR、MELD-Na 是影响失代偿期肝

硬化患者中长期预后的独立危险因素，差异具有统计

学意义（P＜0.05），见表 7。 
2.8 NLR、PTAR、MELD-Na 单一及联合检测对

失代偿期肝硬化患者中长期预后的预测效能 
绘制 ROC 曲线评估各指标对中长期预后的预测

价值，结果显示：NLR、PTAR、MELD-Na 评分单一

及联合预测失代偿期肝硬化患者中长期预后的 AUC
分别为 0.800（95%CI：0.732~0.868）、0.849（95%CI：
0.792~0.907）、0.788（95%CI：0.720~0.857）和 0.887
（95%CI：0.838~0.937）。对应的灵敏度分别为 80.6%、

76.4%、72.1%和 88.9%；特异度分别为 72.7%、81.8%、

74.7%和 71.7%，见表 8、图 3。 

表 7  影响失代偿期肝硬化患者中长期预后的独立危险因素分析 

指标 B S.E Wald P OR 95%CI 

性别 -0.597 0.546 1.195 0.274 0.550 0.189~1.606 

吸烟 -0.773 0.632 1.495 0.222 0.462 0.134~1.594 

饮酒 -0.296 0.643 0.212 0.645 0.744 0.211~2.624 

病因 0.294 0.122 5.840 0.016 1.341 1.057~1.702 

CTP（级） 1.412 0.333 18.042 ＜0.001 4.106 2.140~7.880 

WBC（×109/L） 0.099 0.091 1.173 0.279 1.170 1.040~1.317 

RDW（%） -0.006 0.004 1.850 0.174 0.994 0.986~1.003 

ALT（U/L） 0.012 0.005 4.603 0.032 1.012 1.001~1.022 

AST（U/L） 0.001 0.004 0.085 0.770 1.001 0.993~1.101 

TBil（μmol/L） 0.002 0.006 0.092 0.762 1.002 0.991~1.013 

Na+（mmol/L） -0.253 0.080 9.888 0.002 0.777 0.663~0.909 

LAC（mmol/L） 0.405 0.239 2.885 0.089 1.500 0.940~2.394 

HDL（mmol/L） 0.205 0.570 0.130 0.719 1.228 0.402~3.756 

LDL（mmol/L） -0.921 0.367 6.296 0.012 0.398 0.194~0.817 

D-Di（mmol/L） 0.157 0.060 6.817 0.009 1.170 1.040~1.319 

PT（s） 0.021 0.083 0.061 0.805 1.021 0.867~1.202 

门静脉内径（cm） 1.996 0.946 4.452 0.035 7.363 1.153~47.037 

脾静脉内径（cm） 0.253 1.075 0.055 0.814 1.287 0.157~10.589 

脾脏厚度（cm） 0.882 0.316 7.768 0.005 2.415 1.299~4.880 

NLR 0.142 0.060 5.581 0.018 1.153 1.025~1.297 

PTAR 1.821 0.879 4.288 0.038 6.176 1.102~34.602 

MELD-Na 0.111 0.055 4.104 0.043 1.117 1.004~1.244 

表 8  NLR、PTAR、MELD－Na 单一及联合检测对失代偿期肝硬化患者中长期预后的预测效能比较 

 约登指数 截断值 灵敏度（%） 特异度（%） AUC P 95%Cl 

NLR 0.533 3.570 80.6 72.7 0.800 ＜0.001 0.732~0.868 

PTAR 0.582 0.495 76.4 81.8 0.849 ＜0.001 0.792~0.907 

MELD-Na 0.468 17.5 72.1 74.7 0.788 ＜0.001 0.720~0.857 

联合检测 0.606 - 88.9 71.7 0.887 ＜0.001 0.838~0.937 



张顺玲，郑盛，殷芳，刘佩，曾雪丽，李心怡  NLR、PTAR 联合 MRLD-Na 评分对失代偿期肝硬化患者中长期预后的预测价值 

- 25 - 

 

图 3  NLR、PTAR、MELD-Na 单一及联合检测预测失代偿期肝硬化患者中长期预后的 ROC 曲线 
 

3 讨论 
肝硬化在全球患病率为 1.3%，呈持续上升趋势[11]，

每年约有 4%-12%的肝硬化患者会经历至少一次失代

偿事件[12]，此时肝功能损害重，随着消化道出血、肝性

脑病、感染、血栓等一系列严重并发症的出现，不仅严

重影响患者生活质量，也显著增加死亡风险。 
全球范围内，肝硬化的主要病因已从乙型病毒性

肝炎转变为丙型病毒性肝炎，随着饮酒量的增加也日

益加剧了酒精性肝硬化的发生与死亡[13,14]。目前，乙型

病毒性肝炎在我国发病率位居第一，丙型病毒性肝炎

仅次于其后。近年来，由于肥胖和饮酒的关系，非酒精

性脂肪肝病也呈现显著上升趋势[15]。随着抗病毒类药

物使用以及人们生活水平的提高等因素的影响，我国

病毒相关肝病发病率虽有所下降，但仍居首位，而酒精

性肝病的发生率逐年递增[16]，一项研究探讨了两中心

医院感染科近年来肝硬化住院患者的病因发现，酒精

性肝病已成为贵州省人民医院肝硬化患者中的第二病

因，占比高达 22.7%，远高于北京大学第一医院的

16.3%，进一步凸显西部地区酒精因素在肝硬化病因中

的快速攀升[17]。自身免疫性肝炎因起病隐匿，导致约

33%在确诊时已进展至肝硬化阶段[18]。本研究纳入 171
例失代偿期肝硬化患者中，乙型病毒性肝炎是肝硬化

的首要病因（33.3%），丙型病毒性肝炎次之（22.2%），

其次是酒精性肝硬化（15.8%），胆汁淤积性肝硬化

（5.8%）以及其他类型肝硬化（22.9%），符合我国当

前流行病学特点。 
本研究结果显示，在两组患者中，AST 水平均高

于 ALT，但仅 ALT 是失代偿期肝硬化患者中长期预后

的独立危险因素。分析原因可能是因为 ALT 只存在于

肝脏细胞质中，而 AST 还来自于心肌、骨骼肌，当细

胞膜受损或细胞坏死时即释放入血，导致其水平升高，

然而在严重肝硬化或肝衰竭的背景下，ALT 合成受限，

导致其水平偏低。一项涵盖 7022 例肝硬化患者的大模

型研究显示，ALT 偏低伴 AST 偏高[19]，预示次年住院

风险增加， 另一项研究也显示，当 ALT 每升高 10U/L，
次年住院率增加 8%[20]。Ahmed[21]等人在一项针对 771
例肝脏活检的大型回顾性观察研究中发现 AST 指标的

大小在肝硬化中的价值有限，本研究也得出类似结论。

肝硬化患者常出现明显的脂质代谢紊乱，本研究中，

LDL 是失代偿期肝硬化患者中长期预后的独立危险因

素，一项全国性的队列研究发现，LDL 值越低，患者

肝功能和整体健康状况越不佳[22]。如 Ao 等证实，入院

时 LDL 每降低 0.5mmol/L，患者 1 年死亡风险增加

42%，即使校正了混杂因素后，LDL 仍与不良结局独
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立相关[23]。其机制可能因为当 LDL 水平大幅下降时，

免疫细胞膜因胆固醇不足而导致巨噬细胞和中性粒细

胞的吞噬杀菌能力减弱，感染风险上升；同时线粒体功

能受损，能量生成减少且活性氧堆积，引发炎症因子大

量释放，加速多器官衰竭，最终增加远期死亡风险[24]。 
肝硬化患者 D-Di 水平升高提示预后不佳[25]，一项

前瞻性研究揭示，入院期间 D-Di 每升高 1mg/L，30 天

死亡风险增加 1.7%，另有研究证实 D-Di 是肝硬化患

者 90 天死亡的强关联因素[26]。本研究证实了 D-Di 是
肝硬化患者中长期预后的独立危险因素（OR=1.157，
95%CI：1.040～1.319，P=0.009），与既往研究类似。

D-Di 水平升高不仅表明潜在的凝血过度，还暗示存在

炎症过程[27]。肝硬化被认为是多系统疾病，全身性炎

症在其进展中起着关键作用[28]，凝血和炎症的激活都

可能导致微血管血栓的形成，这可能促使血浆 D-Di 水
平升高。过度的纤维蛋白降解可能导致血栓和内皮功

能障碍，从而导致肝硬化患者预后不佳。本研究进一步

证实，多项生化指标与肝脏损伤程度高度相关，可为临

床评估病情提供可靠、便捷的客观依据。 
门静脉高压是失代偿期肝硬化的主要并发症，也

是决定其病程及预后的重要因素[29]。本研究中门静脉

内径及脾脏厚度是失代偿期肝硬化患者中长期预后的

独立危险因素。既往研究亦显示，肝硬化组的门静脉内

径和脾脏厚度均高于肝炎组，且与肝静脉压成正比。联

合检测 AUC 优于单一检测[30]。研究证实了门静脉内径

与肝硬化患者门静脉血栓的发生呈正相关[31]，同时脾

脏厚度是门静脉曲张的独立危险因素[32]。进一步分析

原因可能是因为大部分正常肝脏血液供应来自门静脉，

当肝硬化程度加重时，肝实质血管逐渐变薄，门静脉压

力升高，门静脉直径和脾脏厚度均增加，进而引起大量

血液逆流进入侧支循环，导致食管和胃静脉曲张，严重

影响患者的预后。Wang 等研究证实，门静脉直径和脾

脏厚度与肝静脉压呈正相关[33]，肝静脉压越高，肝脾

硬度越高，内脏进入高循环状态，肝脾充血加剧。另外，

门体侧支循环的建立改变了肝脾的血流动力学，导致

肝脾硬度增加，当门静脉高压发生时，脾脏血流会被阻

断，导致脾窦充血和扩张，从而导致脾脏厚度发生变化。 
CTP 评分在肝移植器官分配中仍有较高的地位[34]，

但在肝硬化患者的预后研究中因易受患者主观因素的

影响，导致评分不准确。MELD-Na 评分的出现补充了

CTP 的不足，在临床上的预后评估中应用广泛[35]。低

钠血症是 MELD-Na 评分的核心组成部分，也是导致

失代偿期肝硬化患者预后不佳的一个指标。住院患者

中有 49.4%合并低钠血症，门诊仅有 21.65%[36]，在 CTP 
B 级中已达 15%-20%，CTP C 级中更升至 30%-40%，

低钠血症已被证实是肝硬化患者短期和长期高死亡率

的独立危险因素[37]。本研究也得出类似结论。一项大

规模的研究显示，肝硬化患者中血钠每下降 4.8mmol/L，
死亡风险比高达 3.34 倍，并且轻度的低钠血症，即可

使住院死亡率上升 2.3%[38]，低钠血症是影响肝硬化患

者预后的重要因素，与不良结局显著相关[39]。进一步

分析其机制在于晚期内脏血管扩张引起非渗透性抗利

尿激素持续释放，水潴留远超钠潴留，形成稀释性低钠，

随之加重腹水、肾灌注不足与肝性脑病[40]。 
本研究发现：NLR、PTAR 及 MELD-Na 评分是失

代偿期肝硬化患者中长期预后的独立危险因素，这支

持了炎症、免疫、凝血及营养在失代偿期肝硬化中的重

要作用。一项针对 902 例代偿性肝硬化病例的多中心

调查发现，当 NLR 比值>5.7，预示 6 个月至 3 年死亡

率显著升高[41]。一项荟萃分析提示 NLR 在肝硬化患者

中的升高与死亡率存在强烈相关（OR=1.16，95%CI：
1.10～1.22；P＜0.001）[42]。Zhang 等人将 NLR 用于失

代偿期肝硬化合并肝性脑病患者，动态评估不同时期

的再入院风险，NLR 被认定为肝性脑病患者 30 天、90
天和 180 天再入院的显著预测因子[43]。这些结果表明，

NLR 作为失代偿期肝硬化的关键生物标志物，与死亡

率和疾病并发症等不良预后密切相关[44]，也是影响失

代偿期肝硬化患者预后的独立危险因素[45]。PTAR 综合

反映患者的炎症和营养状态，同时也是肝硬化患者生

存率较低的相关因素[46]。失代偿期肝硬化患者因肝脏

合成功能显著下降，导致凝血因子生成减少，凝血功能

进一步受损，表现为 INR 升高。研究表明，INR 增加

是肝硬化患者出现肝性脑病的独立危险因素[47]，因此

凝血功能越差，PTAR 数值越高，提示患者预后越差。 
本研究通过多因素 Logistic 回归分析发现，NLR、

PTAR、MELD-Na 评分是预测失代偿期肝硬化患者中

长期预后的独立危险因素（P＜ 0.05）。在预测效能的

比较中，三种指标展现出不同的优势特征且具有较强

的互补性：NLR 作为系统炎症-免疫失衡的敏感标志物，

其AUC为0.800（95%CI：0.732～0.868），灵敏度80.6%，

提示其在识别全身炎症状态相关的不良预后方面具有

较好的筛查价值；PTAR 整合了凝血功能障碍与肝脏合

成功能储备双重信息，AUC 高达 0.849（95%CI：0.792～
0.907），灵敏度 76.4%，特异度 81.1%，显示出优异的

判别能力，反映凝血-营养代谢紊乱对疾病转归的关键

影响；MELD-Na 评分作为经典的肝衰竭严重程度评估
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工具，AUC 为 0.788（95%CI：0.720～0.857），在反

映肝功能损害程度上更优。尤为重要的是，当三者联合

检测时，AUC 显著提升至 0.877（95%CI：0.838～0.937），
灵敏度达到 88.9%，特异度 71.7%。这一发现提示，基

于炎症-凝血-肝功能多维度的联合评估策略，能更全面、

精准地识别失代偿期肝硬化中的高危患者，为临床早

期干预、优化治疗决策及资源分配提供了更具价值的

量化依据，对改善患者中长期预后具有重要的临床转

化意义。 
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