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脱-γ-羧基凝血酶原升高的甲胎蛋白
阴性、酒精性肝病相关晚期肝癌1例
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摘要：本文报道1例失代偿期酒精性肝硬化合并大量腹水患者，传统肝细胞肝癌（hepatocellular 
carcinoma，HCC）筛查指标甲胎蛋白（alpha fetoprotein，AFP）阴性，但脱-γ-羧基凝血酶原（des-
gamma-carboxy-prothrombin，DCP）升高达正常值的48倍，最终通过影像学确诊为HCC并腹膜转移。

提示DCP在HCC早期筛查中具有重要意义，可弥补AFP在HCC筛查的不足，尤其是酒精性肝病导致的

HCC。
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A case of hepatocellular carcinoma with elevated des-gamma-carboxy-prothrombin and negative alpha 
fetoprotein  caused by alcoholic liver disease 
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Abstract: We reported one patients with decompensated alcoholic cirrhosis, whose alpha fetoprotein (AFP), 
the traditional screening index of hepatocellular carcinoma (HCC) was negative, but des-gamma-carboxy-
prothrombin (DCP) rose up to 48 times as high as the normal value. Finally, the patients was diagnosed as 
HCC with peritoneal carcinomatosis by imaging. The results suggested that DCP is of great significance in 
early HCC screening, which can make up for the deficiency of AFP in HCC screening, especially HCC caused 
by alcoholic liver disease.
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肝细胞肝癌（hepatocellular carcinoma，HCC）
严重威胁人类健康，中国HCC患者占世界HCC患

者的53.5%，80% HCC患者一经发现即为中晚期。

HCC的早发现、早诊断、早治疗及规范治疗是国内

外HCC防治研究的热点，其中早发现尤为关键。

既往国内外将HCC的早期筛查指标定为甲胎蛋白

（alpha fetoprotein，AFP），本文报告1例失代偿期

酒精性肝硬化患者发生HCC，其AFP正常，异常凝

血酶原Ⅱ（protein induced by vitamin K absence，
DCP）异常升高，通过增强CT确定为HCC并腹膜

转移，以期提高医务工作者对AFP阴性HCC、尤其

是酒精性肝病所致HCC的认识，避免因AFP筛查阴

性而误诊误治。

1 病例资料

1.1 主诉  患者女性，63岁，农民，因“水肿、乏

力、腹胀半月”于2017年5月14日入院。

1.2 现病史  患者于入院前半个月不明原因出现水

肿、乏力、腹胀，水肿和乏力以双下肢为主，下午

及活动后明显；腹胀于进食后明显；伴纳差、厌油

腻、咳嗽；当地医院诊断为“肝硬化失代偿期、原

发性腹膜炎、低蛋白血症、电解质紊乱”，治疗无

效。

1.3 既往史  患者既往有长期大量饮酒史，有“肝硬

化门脉高压”病史2年。

1.4 辅助检查  ①体格检查：体温36.5 ℃，心率       
96 次/分，血压90/60 mmHg（1 mmHg = 133.32 Pa），

神清，慢性肝病面容，皮肤及巩膜轻度黄染，未见
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肝掌及蜘蛛痣，双侧中上肺呼吸音粗，双侧下肺可闻

及少量湿啰音，心律齐，未闻及杂音，腹隆起，全

腹无明显压痛及反跳痛，肝脾肋下未扪及，肝上界

右锁骨中线第5肋间，肝区叩痛（+），腹水大量，

双下肢凹陷性水肿，未引出扑翼样震颤。②血液化

验：WBC 9.80 × 109/L，N 83.0%，PLT 84 × 10 9/L，Hb 
86 g/L；TBil 116.8 μmol/L，DBil 48.5 μmol/L，IBil 
68.3 μmol/L，AST 157.0 U/L，γ-GGT 233.0 U/L，白

蛋白25.9 g/L，球蛋白43.8 g/L；BUN 7.56 mmol/L，
葡萄糖6.30 mmol/L，β2-微球蛋白4.23 mg/L；钾

2.83 mmol/L，氯95.0 mmol/L；CK 1161 IU/L，CK-
MB 77 U/L，HBDH 581.7 IU/L，LDH 680.0 IU/L；
PTA 41.2%；HBsAb（+），HBcAb（+），HCV-
Ab（-）；hCRP 50.20 mg/L；ESR 89 mm/h；HA 
951.40 ng/ml，LN 150.90 ng/ml，PⅢP 523.20 μg/L，PⅣP 
504.50 ng/ml。③彩色超声检查：肝硬化、脾大；肝

多发囊肿；肝内实性结节；胆囊壁肿大、增厚；脾

大；腹腔大量积液。主动脉瓣、三尖瓣少量反流，

心率稍快。甲状腺未见明显异常，双侧颈部未见明

显肿大淋巴结，双侧胸腔积液。④CT检查：双肺上

叶多发小结节影；左侧胸腔中等量积液并左下肺膨

胀不全。肝硬化，脾大、腹水。腹部增强CT：肝

硬化、脾大、腹水、侧支循环形成；肝内多发肿瘤

性病变；肝内多发小囊肿；盆腔积液；大网膜密度

增高，转移或炎性改变；腹膜后见淋巴结显示；左

侧中等量胸腔积液。⑤肿瘤标志物：AFP 12 μg/L，
DCP 1887 mAU/ml；Cyfra21 15.680 ng/ml，CEA 
5.320ng/ml，CA125 700.100 U/ml，CA15-3 50.640 U/ml，
CA19-9 94.880 U/ml。
1.5 诊断及治疗  诊断为肝细胞肝癌并腹膜转移；肝

硬化失代偿期并腹水、胸水；自发性腹膜炎；电解

质紊乱。给予晚期HCC临床综合治疗（中药抗癌、

支持）；补充白蛋白、利尿；抗炎；抽胸腹水。

1.6 出院情况  经上述治疗，患者下肢水肿消失，腹

胀减轻。体格检查：下肢无水肿，心肺（-），腹水

少量。复查：WBC 3.94 × 109/L，L 19.8%，M 17.8%，

PLT 72 × 109/L，RBC 2.38 × 1012/L，Hb 83g/L；DBil 
45.8 μmol/L，IBil 29.4 μmol/L，γ-GGT 148.4 U/L，A 
29.3 g/L；K 3.11 mmol/L；HBDH 240.0 IU/L，乳酸脱

氢酶333.0 IU/L；hCRP 11.80 mg/L；ESR 60 mm/h；
PTA 55.2%。

2 讨论

有效筛查HCC患者，做到早发现、早诊断、早

治疗、规范治疗可有效提高HCC患者预后。HCC
的临床诊断标准已得到公认。本例患者既往有肝硬

化证据，目前有肝硬化失代偿期和病情急剧恶化临

床表现，增强CT示肝脏多发恶性肿瘤，腹腔增强

CT提示HCC腹膜转移，根据《原发性肝癌诊疗规

范（2011）》
[1]可诊断为HCC并腹腔转移。本例患

者的特殊之处：一是病因学确定为酒精性肝病所致

HCC，与以往嗜肝病毒感染导致HCC有所不同；二

是AFP持续阴性、PIVKA 1887 mAU/ml异常增高预

警下，通过影像学临床确诊为晚期HCC。
酒精性脂肪性肝病（alcoholic fatty liver disease，

AFLD）和非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty 
liver disease，NAFLD）通过酒精性脂肪性肝炎

（alcoholic steatohepatitis, ASH）和非酒精性脂肪性

肝炎（non-alcoholic steatohepatitis，NASH）致HCC
已有定论

[2-4]，但临床对此认识不足。饮酒、吸烟、

糖尿病及肝癌家族史亦与HCC发病有关[5-7]。乙醇

可直接提高某些癌基因的表达或损害细胞修复自身

DNA的能力，从而增加致癌基因的突变率，还可通

过诱发内毒素血症和氧化应激导致肝细胞脂肪变、

肝脏炎症、纤维化及肝硬化，进而诱发HCC[8]。因

此，在AFLD和NAFLD患者中筛查HCC需引起重

视。

AFP是临床上常用的早期筛查HCC的血清学标

志物。但约1/3 HCC患者血清AFP水平正常，即所

谓的AFP阴性HCC[9]。在欧洲，HCC患者AFP阴性

率更高，包括肝内胆管癌、高分化和低分化的HCC
或HCC已坏死液化者AFP水平均可出现不增高[10]。

AFP作为诊断HCC的主要血清标志，其诊断价值正

在减弱[11]。根据循证医学的证据，《原发性肝癌诊

疗规范（2011年版）》[12]和《慢性乙型肝炎防治指

南（2015）》[1]将PIVKA作为HCC早期筛查的指标

之一。

DCP为HCC细胞自身的产物，与HCC恶性程度

密切相关，发生HCC时其水平升高[13-17]。国内外文献

报道以DCP 40 mAU/ml作为临界值[18]，本例患者首次

检测DCP为正常值的48倍，而AFP为阴性，说明DCP
对HCC的诊断具有重要的提示意义，可弥补AFP在
HCC筛查中阳性率较低的不足。DCP水平还与HCC
病情轻重、预后、肿瘤转移及复发相关[19-23]。本例患

者DCP增高48倍，并已发生腹腔转移也证实了这一

点。
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