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ＧＰ、ＡＡＲ及 ＦＩＢ－４对自身免疫性肝病
所致肝硬化的诊断价值比较

孙诗玉　孙长峰　盛云建　杨　晴　邓存良

摘　要　目的　评价无创模型对自身免疫性肝病（ＡＩＬＤ）所致肝硬化的预测及诊断价值。方法　选取 ２０１３年 １０月 ～２０１８

年 ８月 １０３例诊断为自身免疫性肝病的患者，分为肝硬化组和非肝硬化组，检测肝功能及血常规，分别计算 ＧＰ、ＡＡＲ及 ＦＩＢ－４，

采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关系数作相关性分析，绘制受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线，计算曲线下面积（ＡＵＣ），评价各无创模型对 ＡＩＬＤ所致

肝硬化的预测及诊断价值，并采用 Ｄｅｌｏｎｇ方法进行比较。结果　ＡＩＬＤ肝硬化组同非肝硬化组之间年龄、ＡＬＴ、ＡＳＴ、白蛋白、血红

蛋白、血小板、凝血酶原活动度、ＧＰ、ＦＩＢ－４、ＡＡＲ比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析显示，ＧＰ、ＦＩＢ－４、

ＡＡＲ等无创模型同肝硬化呈正相关（Ｐ＜０．０５），ｒ值分别为 ０．６８２、０．３６４和 ０．４６５。ＧＰ、ＦＩＢ－４、ＡＡＲ模型单独应用对诊断 ＡＩＬＤ

所致肝硬化具有一定价值，ＡＵＣ分别为 ０．９０４、０．７１６和 ０．７７５，其中 ＧＰ模型与 ＦＩＢ－４、ＡＡＲ之间比较差异有统计学意义（Ｐ＜

００５）。经 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析证实，ＧＰ、ＦＩＢ－４为独立预测指标（Ｐ＜０．０５），构建 ＧＰ＋ＦＩＢ－４联合预测模型，ＡＵＣ值为 ０．９０５，诊

断效能并不优于 ＧＰ模型（Ｐ＞０．０５）。结论　ＧＰ、ＦＩＢ－４、ＡＡＲ模型单独应用对诊断 ＡＩＬＤ所致肝硬化均具有一定价值，以 ＧＰ模

型最优。
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　　 自身免疫性肝病 （ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｓ， ＡＩＬＤ）是一组由自身免疫反应介导的慢性肝脏疾病，
好发于女性，其发病机制尚不明确，可能与遗传、免

疫、环境等多种因素有关
［１］
。ＡＩＬＤ包括自身免疫性

肝炎（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｈｅｐａｔｉｔｉｓ，ＡＩＨ）、原发性硬化性胆管
炎（ｐｒｉｍａｒｙｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ，ＰＳＣ）、原发性胆汁性
胆管炎（ｐｒｉｍａｒｙｂｉｌｉａｒｙｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ，ＰＢＣ）及重叠综合
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征（ｏｖｅｒｌａｐｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳ）。ＡＩＬＤ起病隐匿，临床症
状不典型，早期可能容易误诊或漏诊，随着病情进展，

逐渐发展为肝纤维化，最终导致肝硬化、肝衰竭。肝

脏活检（ｌｉｖｅｒｂｉｏｐｓｙ，ＬＢ）仍然是临床诊断肝硬化的
“金标准”，但使用受到费用高、并发症风险、患者依

从性差、取样误差及医生主观判断的偏倚等限制
［２］
。

甚至有报道，肝穿后导致的病死率约为 ０．００８８％ ～
０．３％［３］

。因此，开发能够评估肝纤维化的无创指标

及模型非常有必要，联合使用多项血清学指标和临床

指标建立无创诊断模型以判断纤维化程度已然成为

一种趋势。

近年来，一些无创诊断模型已被证实对诊断肝纤

维化有一定价值，如球蛋白 －血小板模型（ｇｌｏｂｕｌｉｎ－
ｐｌａｔｅｌｅｔ，ＧＰ）、门冬氨酸氨基转移酶 －血小板比值指
数（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｔｏｐｌａｔｅｌｅｔｒａｔｉｏｉｎｄｅｘ，
ＡＰＲＩ）、基于 ４因子的纤维化指数（ｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｄｅｘ
ｂａｓｅｄｏｎｔｈｅｆｏｕｒｆａｃｔｏｒｓ，ＦＩＢ－４）、门冬氨酸氨基转移
酶 －丙氨酸氨基转移酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｔｏ
ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｒａｔｉｏ，ＡＡＲ）、γ－谷酰胺转肽
酶 －血小板比值（γ－ｇｌｕｔａｍｙｌｔｒａｎｓｐｅｐｔｉｄａｓｅｔｏｐｌａｔｅ
ｌｅｔｒａｔｉｏ，ＧＰＲ）、红细胞宽度与血小板比率（ｒｅｄｃｅｌｌ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈｔｏｐｌａｔｅｌｅｔｒａｔｉｏ，ＲＰＲ）等。ＡＰＲＩ及
ＦＩＢ－４已被纳入乙肝和丙肝指南用于肝纤维化及肝
硬化的评估

［４，５］
。另外，据文献报道，红细胞分布宽

度（ＲＤＷ）和平均血小板体积（ＭＰＶ）对预测 ＡＩＨ相
关肝硬化有一定参考价值

［６］
。但是，无创指标在诊

断 ＡＩＬＤ所致肝硬化的研究尚少，同时由于临床工作
中对 ＡＩＬＤ的诊断、分类尚有一定困难，需要一些能
够评估 ＡＩＬＤ所致肝硬化的无创指标。因此，本研究
探讨了 ＧＰ、ＦＩＢ－４及 ＡＡＲ等模型单独及联合诊断
ＡＩＬＤ所致肝硬化的效能，拟为临床工作中对诊断
ＡＩＬＤ所致肝硬化提供依据。

对象与方法

１．研究对象：选取２０１３年１０月 ～２０１８年８月于
西南医科大学附属医院感染科就诊的自身免疫性肝

病患者，纳入标准：ＡＩＨ诊断符合２００８年 ＩＡＩＨＧ提出
的诊断积分系统

［７］
，ＰＢＣ和 ＰＳＣ诊断符合《原发性胆

汁性胆管炎诊断和治疗共识（２０１５）》［８］和《原发性硬
化性胆管炎诊断和治疗专家共识》

［９］
，ＡＩＨ－ＰＢＣ符

合巴黎标准
［１０］
，ＡＩＨ－ＰＳＣ表现为明确诊断为 ＰＳＣ

的基础上同时存在 ＡＩＨ［１１］，肝硬化诊断符合中华医
学会肝病学分会制定的《肝硬化诊治指南》标准

［１２］
，

代偿期肝硬化诊断依据符合以下４条之一：①组织学

符合肝硬化诊断；②内镜显示食管胃静脉曲张或消化
道异位静脉曲张，除外非肝硬化性门脉高压；③Ｂ超、
ＬＳＭ或 ＣＴ等影像学检

#

提示肝硬化或门脉高压特

征；④无组织学、内镜或影像学检查，以下检查指标异
常提示存在肝硬化（需符合 ３条中两条）：①ＰＬＴ＜
１００×１０９／Ｌ，且无其他原因解释；②血清 ＡＬＢ＜３５ｇ／Ｌ，
排除营养不良或肾脏疾病等其他原因；③ＩＮＲ＞１．３
或 ＰＴ延长（停用溶栓或抗凝药 ７天以上）；出现门脉
高压相关并发症，如腹腔积液、食管胃静脉曲张破裂

出血、脓毒症、肝性脑病、肝肾综合征等为肝硬化失代

偿期。有详实完整的临床、影像及实验室检查资料。

排除标准：合并其他肝脏疾病，如病毒性肝炎、酒精性脂

肪肝、非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓ
ｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ），肝癌（ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＨＣＣ）、
药物性肝损害等；合并严重的心血管系统、血液系统、

免疫系统、消化系统或内分泌系统异常；人类免疫缺

陷病毒合并感染；遗传代谢性肝病如 Ｗｉｌｓｏｎ′ｓ病、血
色病及 α１抗胰蛋白酶缺乏症；长期酗酒史；妊娠及哺
乳期女性。

２．仪器与方法：患者的年龄、性别、血常规、肝功
能、凝血等一般信息及临床指标通过西南医科大学附

属医院电子病历系统查询。血常规通过 Ｍｉｎｄ６８００自
动血液分析仪检测，ＭｉｎｄｒａｙＢＳ２００生化分析仪检测肝
功，ＣＳ－５１００全自动凝血分析仪检测凝血指标。

３．各无创模型的计算根据相关文献报道，ＡＰＲＩ、
ＦＩＢ－４、ＡＡＲ和 ＧＰ计算公式分别为：①ＡＰＲＩ＝
［（ＡＳＴ／ＵＬＮ）×１００］／ＰＬＴ（×１０９／Ｌ）［１３］；②ＦＩＢ－４＝年
龄（岁）×ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ）／ＰＬＴ（×１０９／Ｌ）×ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ）１／２［１３］；
③ＡＡＲ＝ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ）／ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ）［１３］；④ＧＰ＝ＧＬＯＢ
（ｇ／Ｌ）×１０／ＰＬＴ（×１０９／Ｌ）［１４］。

４．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ２２．０及 Ｍｅｄｃａｌｃ１５．２
软件对数据进行处理分析。采用 Ｋ－Ｓ检验和 Ｌｅｖｅｎｅ
检验分别对计量资料的正态性和方差齐性进行分析。

符合正态分布的连续变量以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表
示，两组间比较使用双尾独立样本 ｔ检验；非正态分
布的连续性数据资料以中位数（四分位数间距）［Ｍ
（Ｑ１，Ｑ３）］表示，两组间比较采用 Ｍａｎｎ－ＷｈｉｔｎｅｙＵ
检验。计数资料采用 χ２检验。采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ进行
相关性分析；采用二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归构建联合预测因
子，并绘制受试者工作特征曲线（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｏｒ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ曲线），计算ＲＯＣ曲线下面积（ａｒｅ
ａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ），采用 Ｄｅｌｏｎｇ方法进行 ＡＵＣ
的两两比较，评价各无创诊断方法单独及联合应用诊
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断 ＡＩＬＤ所致肝硬化诊断的价值，以 Ｐ＜０．０５为差异
有统计学意义。

结　　果
１．一般资料分析：共纳入 １０３例自身免疫性肝

病的患者，其中女性９２例，男性１１例，患者平均年龄
为５２．５１±１２．４０岁。肝硬化组 ４０例［ＡＩＨ１６例，
ＰＢＣ２１例，ＡＩＨ－ＰＢＣ２例，ＡＩＨ－ＰＳＣ１例，患者年
龄６０（５０，６５）岁，男性 ２例，女性 ３８例］，非肝硬化组

６３例［ＡＩＨ３４例，ＰＢＣ１９例，ＡＩＨ－ＰＢＣ９例，ＰＳＣ１
例，年龄５０（４２，６０）岁，男性５４例，女性９例］。肝硬
化组与非肝硬化组之间年龄、ＡＬＴ、ＡＳＴ、白蛋白、血
红蛋白、血小板计数、凝血酶原活动度等一般指标

及 ＧＰ、ＦＩＢ－４、ＡＡＲ比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。两组性别、ＡＬＰ、球蛋白、ＧＧＴ、总胆红素、
ＡＰＲＩ比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），详见
表 １。

表 １　两组间一般资料的比较［ｎ（％），ｘ±ｓ，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

项目 非肝硬化组 肝硬化组 Ｐ
年龄（岁） ５０（４２，６０） ６０（５０，６５） ０．００２
女性 ５４（８５．６） ３８（９５．０） ０．１３７

ＡＬＰ（Ｕ／Ｌ） １７８．４（１１７．９０，３７６．２０） ２２３．６（１４６．１８，３６０．７３） ０．６７０

γ－ＧＴ（Ｕ／Ｌ） ２１６．６（９３．００，４５３．１０） １６３．３（６６．２０，２４４．７８） ０．０５１
ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ２７７．２（１４６．１０，６８５．６０） ５７．３（３１．３８，１９３．７５） ０．０００
ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ２６４．６（１２５．００，７５６．２０） ７９．７（４６．８０，２７７．３３） ０．０００
Ａｌｂ（ｇ／Ｌ） ３７．２（３５．００，３９．２１） ３４．１（２６．３３，３６．７３） ０．０００
Ｇｌｏ（ｇ／Ｌ） ３７．４２±６．９５ ３８．０４±７．５４ ０．６６７

ＴＢＩＬ（μｍｏｌ／Ｌ） ８４．０（２６．８，１９４．０） ６１．２（２３．１，３３１．６） ０．７８４
ＨＧＢ（ｇ／Ｌ） １２３．０（１１３，１３１） １０５．５（６７，１１４） ０．０００

ＰＬＴ（×１０９／Ｌ） ２０９．０（１６１．０８，２３７．００） ８６．５（６６．７５，１１５．７５） ０．０００
ＰＴＡ（％） ９０．３（７５．０，１００．０） ６８．０（５３．５，８９．２） ０．００１
ＡＰＲＩ ３．９１（１．５５，８．９４） ２．４６（１．２０，７．１７） ０．３７５
ＧＰ １．８０（１．４３，２．３１） ４．７２（３．１８，５．６３） ０．０００
ＦＩＢ－４ ４．１９（２．２６，７．２６） ７．９７（３．９６，１６．１１） ０．０００
ＡＡＲ １．０９（０．７０，１．２８） １．６２（１．３４，２．００） ０．０００

　　２．ＧＰ、ＦＩＢ－４及 ＡＡＲ同 ＡＩＬＤ所致肝硬化的相
关性分析：Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析显示，ＧＰ、ＦＩＢ－４、
ＡＡＲ等无创模型均与肝硬化呈正相关（Ｐ＝０．０００），

且以 ＧＰ同 ＡＩＬＤ所致肝硬化的相关性最佳（ｒ＝
０６８２），详见图１。

图 １　ＧＰ、ＡＡＲ及 ＦＩＢ－４同 ＡＩＬＤ肝硬化的相关性分析
Ａ．ＧＰ；Ｂ．ＡＡＲ；Ｃ．ＦＩＢ－４

　

　　３．各参数模型诊断 ＡＩＬＤ所致肝硬化的 ＲＯＣ曲
线及比较：ＡＡＲ、ＦＩＢ－４及 ＧＰ对 ＡＩＬＤ所致肝硬化均
有一定诊断价值（Ｐ＝０．０００），以 ＧＰ的曲线下面积最
大（ＡＵＣ＝０．９０４）。比较３种模型的 ＡＵＣ差异，ＡＡＲ
与 ＦＩＢ－４之间 ＡＵＣ比较差异无统计学意义（Ｚ＝

１２７４，Ｐ＝０．２０），ＧＰ与 ＡＡＲ、ＦＩＢ－４之间的 ＡＵＣ
比较差异有统计学意义（Ｚ值分别为２．５０９和４．１６１，
Ｐ＜０．０５），ＧＰ诊断效能优于 ＡＡＲ、ＦＩＢ－４（Ｐ＜０．０５）。

将 ＡＡＲ、ＧＰ和 ＦＩＢ－４引入二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析（Ｐ＜０．０５进入，Ｐ＞０．１０剔除），ＧＰ与 ＦＩＢ－４为
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诊断 ＡＩＬＤ所致肝硬化的独立预测因子（Ｐ＜０．０５），
构建联合诊断模型并绘制 ＲＯＣ曲线。ＧＰ＋ＦＩＢ－４
联合模型 ＡＵＣ最大，与 ＡＡＲ、ＦＩＢ－４比较差异有统

计学意义（Ｐ＜０．０５），但同 ＧＰ之间比较差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５），详见表２、表３，图２。

表 ２　ＡＡＲ、ＧＰ、ＦＩＢ－４对 ＡＩＬＤ所致肝硬化的诊断效能

无创模型 Ｃｕｔ－ｏｆｆ ＡＵＣ ９５％ＣＩ ＳＥ（％） ＳＰ（％） ＰＰＶ（％） ＮＰＶ（％）
ＡＡＲ １．３４ ０．７７５ ０．６８３～０．８５２ ７５．００ ８０．９５ ７１．４０ ８３．６０
ＧＰ ２．６５ ０．９０４ ０．８３０～０．９５３ ８７．５０ ８４．１３ ７７．８０ ９１．４０
ＦＩＢ４ ６．９０ ０．７１６ ０．６１８～０．８００ ６５．００ ７３．０２ ６０．５０ ７６．７０

ＧＰ＋ＦＩＢ－４ － ０．９０５ ０．８３１～０．９５４ ８２．５０ ９３．６５ ８９．２０ ８９．４０

　　ＡＵＣ．为受试者工作曲线下面积；ＳＥ．敏感度；ＳＰ．特异性；ＰＰＶ．阳性预测值；ＮＰＶ．阴性预测值

表 ３　各无创模型对诊断 ＡＩＬＤ所致肝硬化的 ＡＵＣ比较

无创模型 Ｚ Ｐ 无创模型 Ｚ Ｐ
ＧＰｖｓＦＩＢ－４ ４．１６１ ０．０００ ＦＩＢ－４ｖｓＧＰ＋ＦＩＢ－４ ３．６０８ ０．０００
ＡＡＲｖｓＧＰ ２．５０９ ０．０１２ ＡＡＲｖｓＧＰ＋ＦＩＢ－４ ２．３６７ ０．０１８
ＡＡＲｖｓＦＩＢ－４ １．２７４ ０．２００ ＧＰｖｓＧＰ＋ＦＩＢ－４ ０．１１８ ０．９０６

图 ２　ＧＰ、ＦＩＢ－４、ＡＡＲ诊断 ＡＩＬＤ肝硬化的 ＲＯＣ曲线
　

讨　　论
自身免疫性肝病（ＡＩＬＤ）是一组以针对肝细胞或

胆管的异常免疫反应为特征的疾病，伴有血清自身抗

体的存在，并有发展为肝硬化的潜在趋势，常合并有

其他自身免疫性疾病，如类风湿性关节炎、系统性红

斑狼疮、干燥综合征等
［１５］
。ＡＩＬＤ若不及时干预治

疗，长期炎症引起肝纤维化，可逐渐发展为肝硬化。

诊断肝硬化的“金标准”仍为肝穿刺活检，但常因受

限于各种因素而不能普及，因此无创性指标评价肝纤

维化程度具有较大的现实意义。近年来，预测肝脏纤

维化的模型研究已取得许多进展，很多无创指标及技

术已被证实具备较好的诊断肝硬化的效能，Ｚｅｎｇ
等

［１５］
将 ２Ｄ－ＳＷＥ（一种新型的剪切波速度成像技

术）用于评估 ＡＩＬＤ导致的肝硬化，其诊断肝硬化的

ＡＵＣ及临界值分别为 ０．８６和 １６．３０ｋＰａ，并具有较高
的敏感度和特异性。

ＧＰ模型是由 Ｌｉｕ等［１４］
开发用于评估 ＨＢＶ肝硬

化的一种新型无创模型，仅由两个常见的参数构成，

简便易获得，具有较高的准确性。研究显示，ＧＰ模型
诊断乙肝肝硬化的 ＡＵＣ为 ０．７８１（９５％ ＣＩ：０．６３８～
０．９２４），临界值为 ２．５３，阴性预测值为 ９６．７％，说明
ＧＰ模型能排除绝大部分无肝硬化者［１４］

。Ｌｉ等［１６］
通

过研究得出 ＧＰ诊断乙肝肝硬化的 ＡＵＣ为 ０．９１
（９５％ ＣＩ：０．８７～０．９４），以 ２．６为临界值，诊断效能
优于 ＦＩＢ－４和 ＡＰＲＩ。本研究中，ＧＰ诊断 ＡＩＬＤ导致
的肝硬化的 ＡＵＣ为 ０．９０４，以 ２６５为临界值，敏感
度、特异性、ＰＰＶ和 ＮＰＶ分别为 ８７５０％、８４１３％、
７７８０％和９１４０％，与 Ｌｉ等［１６］

研究 ＧＰ诊断 ＨＢＶ肝
硬化结果相近。ＦＩＢ－４最初是在丙型肝炎病毒感染
基础上建立的，但国内外对 ＦＩＢ－４诊断 ＡＩＬＤ肝硬
化价值的研究结果不一

［１７］
。在两项研究中，ＦＩＢ－４

预测 ＡＩＨ肝硬化的 ＡＵＣ分别为 ０７６６和 ０８８１，在
另一项排除了重叠综合征的 ＡＩＬＤ研究中显示 ＦＩＢ－
４预测 ＡＩＬＤ所致肝硬化的 ＡＵＣ为 ０６８０［１８～２０］。本
研究 ＦＩＢ－４预测 ＡＩＬＤ的 ＡＵＣ为 ０７１６，与 Ｐａｒｋ
等

［２０］
的研究结果接近。ＡＡＲ是一种简单而可靠的

评估肝纤维化的指标，可预测 ＰＢＣ患者的肝纤维化
和 ＡＩＨ肝硬化的程度［１９，２１］

。根据 Ｙｕａｎ等［１９］
研究结

果表明 ＡＡＲ诊断 ＡＩＨ肝硬化的 ＡＵＣ为 ０５２８。本
研究发现，ＡＡＲ诊断 ＡＩＬＤ导致的肝硬化的 ＡＵＣ为
０７７５，敏感度、特异性、ＰＰＶ和 ＮＰＶ分别为７５．００％、
８０９５％、７１４０％和 ８３６０％，结果差异可能来源于
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疾病分类不同、肝脏炎症程度、肝酶易变性和检测误

差等。ＦＩＢ－４和 ＡＡＲ包含 ＡＳＴ和 ＡＬＴ两个参数，易
受 ＡＳＴ、ＡＬＴ改变和肝脏炎症程度的影响，因此稳定
性欠佳。

ＡＰＲＩ模型较早被认为是评估肝纤维化／肝硬化
比较可靠的指标，在病毒性肝炎、自身免疫性肝病等

方面均有研究
［１６，１９，２０］

。ＡＰＲＩ诊断 ＡＩＬＤ所致肝硬化
的 ＡＵＣ为 ０５８，另外一个研究认为 ＡＰＲＩ诊断 ＡＩＨ
肝硬化的 ＡＵＣ为 ０７９８［１９，２０］。然而本研究中，两组
间 ＡＰＲＩ比较差异无统计学意义，可能是由于本研究
未对 ＡＩＬＤ进一步分类。也有研究者认为，ＡＰＲＩ预
测肝脏纤维化程度有限，预测肝纤维化程度的有效性

可能是其预测肝脏炎症坏死程度而不是硬度的关联

效应
［２２］
。

综上所述，本研究发现 ＡＡＲ、ＦＩＢ－４及 ＧＰ血清
无创模型对 ＡＩＬＤ所致肝硬化的诊断有较好的效能，
Ｓｐｅａｒｍａｎ分析显示三者均与 ＡＩＬＤ所致肝硬化呈正
相关，其中以 ＧＰ模型的相关性最高（ｒ＝０６８２）；进
一步绘制受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线，ＧＰ、ＦＩＢ－４和
ＡＡＲ诊断 ＡＩＬＤ所致肝硬化的 ＡＵＣ分别为 ０９０４、
０７１６和０．７７５，与 ＡＡＲ、ＦＩＢ－４诊断 ＡＩＬＤ所致肝硬
化的 ＡＵＣ比较，差异有统计学意义（Ｚ值分别为
２５０９和４．１６１，Ｐ＜０．０５），表明仍以 ＧＰ模型的诊断
效能最佳，且具有较高的敏感度、特异性、阳性预测值

及阴性预测值。但本研究存在一定局限性，本研究为

单中心回顾性研究，样本量有限，ＡＩＨ、ＰＢＣ、ＰＳＣ患者
未单独分析，没有进行肝穿刺活检及肝纤维化分期，这

些无创模型对肝硬化的预测价值需进一步研究，后期

需扩大样本量并进行多中心研究，予以进一步验证。
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