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  摘 要:目的 探讨血清甲胎蛋白(AFP)联合正五聚蛋白3(PTX3)、可溶性Anexelekto(sAxl)水平对慢性

乙型肝炎相关肝细胞癌(CHB-HCC)的诊断价值。方法 选取2022年1月至2024年12月吕梁市人民医院收

治的CHB-HCC患者100例为CHB-HCC组,根据中国肝癌分期将其分为Ⅰ期组20例、Ⅱ期组17例、Ⅲ期组

22例、Ⅳ期组41例。另按照1∶1比例选取同期收治的肝硬化患者100例为肝硬化组、乙型肝炎病毒(HBV)感

染患者100例为HBV组和体检健康者100例为对照组。采用酶联免疫吸附试验检测血清AFP、PTX3、sAxl
水平,通过多因素Logistic回归分析CHB-HCC的影响因素,采用受试者工作特征(ROC)曲线分析和计算曲线

下面积(AUC)评价血清AFP、PTX3、sAxl水平对CHB-HCC的诊断价值。结果 AFP、PTX3、sAxl水平在

HCC组、肝硬化组、HBV组、对照组中依次降低(P<0.05)。血清PTX3、sAxl水平在Ⅰ期组、Ⅱ期组、Ⅲ期组、

Ⅳ期组 中 依 次 升 高(P<0.05)。AFP(OR=1.017,95%CI
 

1.004~1.031)、PTX3(OR=1.412,95%CI
 

1.240~1.608)、sAxl(OR=1.519,95%CI
 

1.288~1.792)为CHB-HCC的独立危险因素(P<0.05)。血清

AFP、PTX3、sAxl水平诊断CHB-HCC的AUC分别为0.832、0.860、0.888,PTX3+sAxl诊断CHB-HCC的

AUC大于血清PTX3、sAxl单独诊断(P<0.05),AFP+PTX3+sAxl诊断CHB-HCC的 AUC大于血清

AFP、PTX3、sAxl和PTX3+sAxl诊断(P<0.05)。结论 血清AFP、PTX3、sAxl水平升高为CHB-HCC的

独立危险因素,在AFP基础上联合PTX3、sAxl能提升CHB-HCC的诊断价值。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

serum
 

alpha-fetoprotein
 

(AFP)
 

combined
 

with
 

pentraxin
 

3
 

(PTX3)
 

and
 

soluble
 

Anexelekto
 

(sAxl)
 

in
 

chronic
 

hepatitis
 

B-related
 

hepatocellular
 

carcinoma
 

(CHB-HCC).Methods A
 

total
 

of
 

100
 

patients
 

with
 

CHB-HCC
 

admitted
 

to
 

Lyuliang
 

People's
 

Hospital
 

from
 

January
 

2022
 

to
 

December
 

2024
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

CHB-HCC
 

group.According
 

to
 

the
 

China
 

Liver
 

Cancer
 

staging,the
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

stage
 

Ⅰ
 

group
 

(20
 

cases),stage
 

Ⅱ
 

group
 

(17
 

cases),stage
 

Ⅲ
 

group
 

(22
 

cases)
 

and
 

stage
 

Ⅳ
 

group
 

(41
 

cases).According
 

to
 

the
 

ratio
 

of
 

1∶1,100
 

patients
 

with
 

liver
 

cirrhosis
 

who
 

were
 

admitted
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

liver
 

cirrhosis
 

group,100
 

patients
 

with
 

hepatitis
 

B
 

virus
 

(HBV)
 

infection
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

HBV
 

group,and
 

100
 

healthy
 

people
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.Serum
 

AFP,PTX3
 

and
 

sAxl
 

levels
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

CHB-HCC.Receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

analysis
 

and
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

were
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

serum
 

AFP,PTX3
 

and
 

sAxl
 

levels
 

for
 

CHB-HCC.Results The
 

levels
 

of
 

AFP,PTX3,and
 

sAxl
 

were
 

decreased
 

in
 

the
 

HCC
 

group,the
 

cirrhosis
 

group,the
 

HBV
 

group,and
 

the
 

control
 

group
 

in
 

turn
 

(P<0.05).The
 

levels
 

of
 

ser-
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um
 

PTX3
 

and
 

sAxl
 

in
 

stage
 

Ⅰ
 

group,stage
 

Ⅱ
 

group,stage
 

Ⅲ
  

group
 

and
 

stage
 

Ⅳ
 

group
 

were
 

increased
 

in
 

turn
 

(P<0.05).AFP
 

(OR=1.017,95%CI
 

1.004-1.031),PTX3
 

(OR=1.412,95%CI
 

1.240-1.608),

sAxl(OR=1.519,95%CI
 

1.004-1.031)
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

CHB-HCC(P<0.05).The
 

AUC
 

of
 

serum
 

AFP,PTX3
 

and
 

sAxl
 

levels
 

in
 

the
 

diagnosis
 

of
 

CHB-HCC
 

were
 

0.832,0.860
 

and
 

0.888,respective-
ly.The

 

AUC
 

of
 

PTX3+sAxl
 

in
 

the
 

diagnosis
 

of
 

CHB-HCC
 

was
 

greater
 

than
 

that
 

of
 

serum
 

PTX3
 

and
 

sAxl
 

a-
lone

 

(P<0.05).The
 

AUC
 

of
 

AFP+PTX3+sAxl
 

in
 

the
 

diagnosis
 

of
 

CHB-HCC
 

was
 

greater
 

than
 

that
 

of
 

ser-
um

 

AFP,PTX3,sAxl
 

and
 

PTX3+sAxl
 

(P<0.05).Conclusion Elevated
 

serum
 

levels
 

of
 

AFP,PTX3
 

and
 

sAxl
 

are
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

CHB-HCC,and
 

the
 

combination
 

of
 

AFP
 

and
 

PTX3
 

and
 

sAxl
 

can
 

improve
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

CHB-HCC.
Key

 

words:chronic
 

hepatitis
 

B-related
 

hepatocellular
 

carcinoma; alpha-fetoprotein; pentraxin
 

3; sol-
uble

 

Anexelekto; diagnostic
 

value

  原发性肝癌是常见的消化道恶性肿瘤,2024年我

国肝癌新发病例24.2万例,死亡病例20.7万例,其
中75%~85%为肝细胞癌(HCC),且84%的肝癌与

乙型肝炎病毒(HBV)感染相关[1-2]。尽管近年来肝癌

的救治水平显著进步,但由于早期诊断率不高,其死

亡率在近20年来并未显著降低。因此其早期诊断慢

性乙型肝炎相关肝细胞癌(CHB-HCC)非常必要。甲

胎蛋白(AFP)虽然是最常用的 HCC血清标志物,但
部分 HCC患者AFP水平呈阴性,而肝炎、肝硬化也

可导致AFP水平升高,因此其灵敏度和特异度均受

限,有必要寻找更多血清标志物。研究表明,炎症反

应和纤维化与CHB-HCC发生密切相关[3]。正五聚

蛋白3(PTX3)是一种急性期蛋白,在炎症反应中水平

升高,并能放大炎症反应[4]。庞康清等[5]报道,血清

PTX3水平升高有助于HCC诊断,且合并 HBV感染

患者血清PTX3水平更高。Anexelekto(简写Axl)是
一种膜受体酪氨酸激酶,能促进炎症和组织纤维化,
可溶性 Axl(sAxl)能很好地反映 Axl表达情况[6]。

FU等[7]报道,血清sAxl水平升高有助于HCC诊断。
尽管已有研究探讨了血清 AFP、PTX3和sAxl水平

与HCC的关系,但目前关于血清 AFP联合PTX3、

sAxl在CHB-HCC中的诊断价值研究较少。因此,
本研 究 旨 在 通 过 检 测 CHB-HCC 患 者 血 清 AFP、

PTX3和sAxl水平,探讨三者联合使用在CHB-HCC
早期诊断中的潜在价值。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年1月至2024年12月吕

梁市人民医院收治的CHB-HCC患者100例为CHB-
HCC组,年龄39~82岁,平均(60.35±10.39)岁;女
37例,男63例;根据中国肝癌分期(CNLC)分为Ⅰ期

组20例,Ⅱ期组17例,Ⅲ期组22例,Ⅳ期组41例。
按照1∶1比例选取同期收治的肝硬化患者100例为

肝硬化组,HBV感染患者100例为HBV组。肝硬化

组年龄29~80岁,平均(59.77±10.47)岁;女49例,
男51例。HBV 组年龄25~80岁,平均(59.53±

9.53)岁;女51例,男49例。纳入标准:(1)临床信息

完整;(2)年龄>18岁;(3)慢性乙型肝炎(CHB)符合

《慢性乙型肝炎防治指南(2022年版)》[8]诊断标准;
(4)CHB-HCC符合《原发性肝癌诊疗指南(2022年

版)》[9]诊断标准;(5)肝硬化符合《肝硬化诊治指

南》[10]诊断标准。排除标准:(1)妊娠及哺乳期女性;
(2)合并其他病毒感染患者;(3)自身免疫性疾病患

者;(4)合并其他恶性肿瘤患者;(5)肝移植患者;(6)
血液系统疾病患者。另按照1∶1比例选取同期来院

体检健康者100例为对照组,年龄22~75岁,平均

(60.41±8.99)岁;女47例,男53例。4组年龄、性别

比较,差异无统计学意义(P>0.05),有可比性,见表

1。本研究所有对象或家属自愿签署知情同意书,且
经吕梁 市 人 民 医 院 伦 理 委 员 会 批 准(批 号:lyky-
ll12020-37)。

1.2 方法

1.2.1 资料收集 收集所有研究对象临床资料,包
括血小板计数(PLT)、天冬氨酸氨基转移酶(AST)、
丙氨酸氨基转移酶(ALT)、γ-谷氨酰转移酶(GGT)、
白蛋白(ALB)、总胆红素(TBIL)等。

1.2.2 血清AFP、PTX3、sAxl水平检测 采集所有

研究对象3
 

mL空腹静脉血,离心取上清液后,采用酶

联免疫吸附试验检测AFP(上海瓦兰生物科技有限公

司,货号:ABE10319)、PTX3(南京森贝伽生物科技有

限公司,货号:SBJ-H1915)、sAxl[科邦兴业(北京)科
技有限公司,货号:JL14774]水平。

1.3 统计学处理 采用SPSS28.0软件进行数据处

理和分析。呈正态分布的计量资料以x±s表示,多
组比较行方差分析,组间两两比较行LSD-t检验;不
呈正态分布的计量资料以 M(P25,P75)表示,多组比

较行 H 检验,组间两两比较行U 检验;计数资料以例

数和百分率表示,组间比较行χ2 检验;采用多因素

Logistic回归分析CHB-HCC的影响因素;绘制受试

者工作特征(ROC)曲线和计算曲线下面积(AUC),评
价血清AFP、PTX3、sAxl水平对CHB-HCC的诊断
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价值,AUC比较采用DeLong检验。以P<0.05为

差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 各 组 临 床 资 料 和 血 清 PTX3、sAxl水 平 比

较 HCC组、肝硬化组 PLT、ALB水平低于 HBV
组、对照组(P<0.05),AST、ALT、TBIL水平高于

HBV组、对照组(P<0.05),HCC 组 GGT、AFP、

PTX3、sAxl水平高于肝硬化 组、HBV 组、对 照 组

(P<0.05),肝硬化组 GGT、AFP、PTX3、sAxl水平

高于 HBV 组、对照组(P<0.05),HBV 组 GGT、

AFP、PTX3、sAxl水平高于对照组(P<0.05),见
表1。

表1  各组临床资料和血清PTX3、sAxl水平比较[n/n或x±s或M(P25,P75)]

项目 HCC组(n=100) 肝硬化组(n=100) HBV组(n=100) 对照组(n=100) χ2/F/H P

性别(男/女) 63/37 51/49 49/51 53/47  4.670  0.198

年龄(岁) 60.35±10.39 59.77±10.47 59.53±9.53 60.41±8.99 0.001 0.989

PLT(×109/L) 115.75(77.87,166.85)ab 159.72(90.01,218.52)ab 179.87(134.64,240.01)a 239.31(211.89,275.14) 124.852 <0.001

AST(U/L) 53.40(36.05,69.76)ab 62.99(33.68,79.42)ab 27.93(13.51,38.30) 18.38(15.54,21.70) 152.787 <0.001

ALT(U/L) 39.55(24.22,52.23)ab 49.36(28.82,73.38)ab 39.42(21.38,66.39)a 15.26(10.17,19.88) 113.601 <0.001

GGT(U/L) 111.38(45.50,164.39)abc 66.31(36.06,114.93)ab 45.06(23.96,74.41)a 18.28(11.18,21.98) 144.951 <0.001

ALB(g/L) 38.52(33.82,43.39)ab 37.22(31.74,43.31)ab 45.60(43.56,47.38) 48.26(46.79,49.25) 189.838 <0.001

TBIL(μmol/L) 22.48(16.80,30.21)ab 26.06(17.29,35.23)ab 15.99(12.71,20.20)a 13.54(11.39,16.14) 99.872 <0.001

AFP(ng/mL) 31.53(7.53,90.13)abc 6.61(4.19,9.26)ab 3.18(2.12,4.14)a 2.44(1.61,3.22) 181.666 <0.001

PTX3(ng/mL) 15.86(8.93,21.60)abc 5.74(2.48,8.21)ab 4.32(2.30,7.17)a 3.41(1.70,5.28) 127.358 <0.001

sAxl(ng/mL) 16.12(9.10,22.48)abc 5.92(3.73,7.84)ab 3.35(2.29,4.39)a 2.56(1.87,3.39) 199.116 <0.001

  注:与对照组比较,aP<0.05;与 HBV组比较,bP<0.05;与肝硬化组比较,cP<0.05。

2.2 不同CNLC分期CHB-HCC患者血清PTX3、

sAxl水平比较 血清PTX3、sAxl水平在Ⅰ期组、Ⅱ
期组、Ⅲ期组、Ⅳ期组中依次升高(P<0.05),见表2。

表2  不同CNLC分期CHB-HCC患者血清PTX3、

   sAxl水平比较[M(P25,P75),ng/mL]

组别 n PTX3 sAxl

Ⅰ期组 20 3.54(1.28,11.83) 4.50(2.08,8.21)

Ⅱ期组 17 12.26(7.04,17.34)a 13.36(8.77,16.83)a

Ⅲ期组 22 16.94(13.20,20.17)ab 19.71(12.53,22.30)ab

Ⅳ期组 41 21.57(15.88,26.24)abc 22.21(15.34,26.87)abc

H 45.475 48.016

P <0.001 <0.001

  注:与Ⅰ期组比较,aP<0.05;与Ⅱ期组比较,bP<0.05;与Ⅲ期组

比较,cP<0.05。

2.3 CHB-HCC的多因素 Logistic回归分析 以

PLT、AST、ALT、GGT、ALB、TBIL、AFP、PTX3、

sAxl为自变量(连续型变量均原值录入),CHB-HCC

(是/否=1/0)为因变量进行多因素Logistic回归分

析。结果显示,AFP、PTX3、sAxl为CHB-HCC的独

立危险因素(P<0.05),见表3。

2.4 血清AFP、PTX3、sAxl水平对CHB-HCC的诊

断价值 通过Logistic回归拟合血清PTX3、sAxl水

平联 合[Logit(P)=-6.778+0.302×PTX3+
0.404×sAxl]和 AFP、PTX3、sAxl水平联合[Logit
(P)=-7.088+0.018×AFP+0.298×PTX3+
0.367×sAxl]诊断CHB-HCC的概率。ROC曲线显

示,血清 AFP、PTX3、sAxl水平诊断 CHB-HCC的

AUC分别为0.832、0.860、0.888,PTX3+sAxl诊断

CHB-HCC的 AUC大于血清PTX3、sAxl单独诊断

(Z=4.311、3.365,P<0.05);AFP+PTX3+sAxl诊

断CHB-HCC的AUC大于血清AFP、PTX3、sAxl和

PTX3+sAxl诊断(Z=4.877、4.555、3.792、2.184,
P<0.05),见表4。

表3  CHB-HCC的多因素Logistic回归分析

项目 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

PLT -0.009 0.005 2.944 0.086 0.991 0.980~1.001

AST 0.016 0.010 2.589 0.108 1.016 0.996~1.037

ALT 0.030 0.023 1.678 0.195 1.030 0.985~1.077

GGT 0.009 0.013 0.437 0.509 1.009 0.983~1.036
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续表3  CHB-HCC的多因素Logistic回归分析

项目 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

ALB 0.080 0.042 3.579 0.059 1.083 0.997~1.177

TBIL -0.015 0.023 0.445 0.505 0.985 0.942~1.030

AFP 0.017 0.007 6.649 0.010 1.017 1.004~1.031

PTX3 0.345 0.066 27.126 <0.001 1.412 1.240~1.608

sAxl 0.418 0.084 24.712 <0.001 1.519 1.288~1.792

常量 -9.985 2.539 15.461 <0.001 <0.001 -

  注:-为此项无数据。

表4  血清AFP、PTX3、sAxl水平对CHB-HCC的诊断价值

项目 AUC 95%CI P 最佳临界值 灵敏度 特异度 约登指数

AFP 0.832 0.792~0.868 <0.001 27.16
 

ng/mL 0.760 0.840 0.600

PTX3 0.860 0.823~0.893 <0.001 13.81
 

ng/mL 0.730 0.960 0.690

sAxl 0.888 0.853~0.918 <0.001 14.56
 

ng/mL 0.780 0.943 0.723

PTX3+sAxl 0.963 0.939~0.979 <0.001 0.70* 0.910 0.950 0.860

AFP+PTX3+sAxl 0.972 0.951~0.986 <0.001 0.23* 0.940 0.940 0.883

  注:*为基于Logistic回归所得预测概率Logit(P),采用约登指数最大值确定最佳临界值。

3 讨  论

  CHB是 HBV感染引起的慢性肝脏疾病,HBV
感染引发的长期炎症反应能使肝细胞处于反复损伤

和修复状态,促进“肝炎-肝纤维化-肝硬化-肝癌”这一

经典进展路径,同时HBV还能通过慢性炎症、基因突

变、病毒DNA整合、HBV致癌作用、基因突变、表观

遗传修饰等机制直接促进肝细胞恶性转化[11]。由于

HBV-HCC是一种富血供肿瘤,且具有高度异质性和

侵袭、转移能力,目前手术、化疗、放疗、经动脉化疗栓

塞、免疫、靶向等治疗效果并不理想,因此早期诊断成

为改善HBV-HCC患者预后的重要途径。

PTX3是由树突状细胞、巨噬细胞、中性粒细胞、
血管内皮细胞、成纤维细胞和平滑肌细胞等多种在感

染或炎症反应过程中释放的一种急性期反应蛋白,能
通过激活补体和巨噬细胞来放大炎症反应,促进肿瘤

发生发展,同时也能通过上皮-间充质转化、新生血管

形成、改变肿瘤微环境等参与多种恶性肿瘤过程[4]。
例如,在结直肠癌中,PTX3的高表达与肿瘤进展相

关,而通过下调PTX3水平可减少 M2型巨噬细胞的

数量,增强细胞毒性CD8+T细胞的数量,进而抑制肿

瘤免疫逃逸[12]。在三阴性乳腺癌中,肥胖相关炎症引

起的PTX3过表达通过上调基质金属蛋白酶7,促进

肿瘤细胞的迁移、侵袭及肺转移[13]。关于PTX3在肝

脏疾病中的作用,已有研究指出其与CHB患者病毒

载量有关[14]。有研究还表明,肝癌患者血清PTX3水

平升高,不仅有助于肝癌的诊断,还与不良病理参数

及预后相关[15]。然而,血清PTX3水平与CHB-HCC
之间的关系尚未得到充分探讨。本研究结果显示,血

清PTX3水平在对照组、HBV组、肝硬化组和 HCC
组中依次升高,同时随着CHB-HCC患者CNLC分期

增加进一步升高,且为CHB-HCC的独立危险因素。

PTX3与CHB-HCC的机制尚不完全明确,但可能与

“肝炎-肝纤维化-肝硬化-肝癌”这一经典的疾病进程

途径相关。已有研究显示,肝纤维化和肝硬化患者的

血清PTX3水平升高,且PTX3通过激活补体系统和

巨噬细胞介导的炎症反应,可能导致肝细胞损伤,从
而促进CHB-HCC的发生[16]。此外,PTX3水平升高

还可以增加 N-钙黏蛋白和波形蛋白的表达,减少E-
钙黏蛋白的表达,推动肝细胞的上皮-间充质转化,从
而促进肝细胞的恶性进展,最终增加CHB-HCC的发

生风险[17]。

Axl是由免疫细胞、内皮细胞、血管平滑肌细胞、
肝细胞、成纤维细胞等表达的一种受体酪氨酸激酶,
为TAM受体家族(Tyro3、Axl、Mer)重要成员,其过

表达能结合生长停滞特异性蛋白6(GAS6)促进炎症

和纤维化,并能通过激活多条信号通路参与多种恶性

肿瘤过程[6]。例如,在非小细胞肺癌中,Axl高表达能

够调节Smad3诱导的上皮-间充质转化,从而促进肿

瘤细胞的增殖和转移[18]。此外,Axl结合GAS6后,
能激活磷酸肌醇3-激酶/蛋白激酶B和核因子-κB信

号通路,进而促进乳腺癌细胞的血管生成、侵袭和浸

润[19]。sAxl是细胞膜上膜结合型Axl经过蛋白酶裂

解后形成的产物,能够有效反映Axl的表达。有研究

表明,血清中sAxl水平升高与CHB患者肝纤维化和

肝硬 化 的 进 展 密 切 相 关[20-21]。此 外,SAMUELL
 

等[22]研究也指出,丙型肝炎相关 HCC患者血清sAxl
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水平升高,且与不良病理参数相关。因此,推测血清

sAxl水平可能与CHB-HCC的发生密切相关。本研

究发现,对照组、HBV组、肝硬化组和 HCC组的血清

sAxl水平依次升高,同时随着CHB-HCC患者CNLC
分期增加进一步升高,为CHB-HCC的独立危险因

素。其机制可能是,HBV感染引发的慢性炎症刺激

了Axl及其配体GAS6的表达,Axl经过蛋白酶裂解

后释放入血液,导致血清sAxl水平升高。血清sAxl
水平的升高反映了Axl表达的增强,而Axl通过增强

炎症反应,推动肝细胞向肝纤维化、肝硬化、肝癌的进

展,从而增加了 CHB-HCC的发生风险[23]。同时,

Axl介导的炎症微环境改变可以激活蛋白激酶B信

号通路,并促进上皮-间充质转化,从而加速肝细胞向

恶性转化,进一步增加CHB-HCC的风险[24]。
基于血清PTX3、sAxl水平与 CHB-HCC的关

系,本研究进一步绘制ROC曲线发现,血清PTX3、

sAxl水平诊断CHB-HCC的AUC为0.860、0.888,
灵敏度分别为0.730、0.780,特异度分别为0.960、

0.943,而血清AFP水平诊断CHB-HCC的 AUC为

0.832,灵敏度与特异度分别为0.760、0.840。这与既

往研究报道AFP诊断CHB-HCC的AUC(0.834)相
近[25]。这说明血清PTX3、sAxl水平能够较为准确地

诊断CHB-HCC患者,具有较高的诊断价值,且稍优

于传统 AFP。同时结果还显示,PTX3+sAxl诊断

CHB-HCC的 AUC为0.963,大于血清PTX3、sAxl
单独诊断,灵敏度与特异度分别为0.910、0.950。这

一结果表明,联合使用PTX3、sAxl能明显提高CHB-
HCC诊断的灵敏度和特异度,从而更准确地识别

CHB-HCC患者。最后本研究将血清 AFP、PTX3、

sAxl水 平 联 合 进 行 CHB-HCC 诊 断,结 果 发 现

AFP+PTX3+sAxl诊 断 CHB-HCC 的 AUC 为

0.972,大于血清 AFP、PTX3、sAxl和PTX3+sAxl
诊断,灵敏度与特异度分别为0.940、0.940。表明血

清AFP、PTX3和sAxl联合检测可以进一步提升

CHB-HCC的诊断价值,可能对CHB-HCC的早期发

现和干预具有重要意义。
综上 所 述,CHB-HCC 患 者 血 清 AFP、PTX3、

sAxl水平升高,且与肿瘤分期增加有关,血清PTX3、

sAxl水平联合对CHB-HCC具有较高诊断价值,联
合AFP后能进一步提升诊断价值。然而,本研究存

在以下局限性:首先,本研究为单中心、回顾性研究,
所有样本均来自吕梁市人民医院,存在一定的区域局

限性与选择偏倚。其次,本研究中CHB-HCC组中Ⅳ
期患者占比相对较高,Ⅰ期样本偏少,分期分布不均

可能影响对早期诊断价值的准确评估;同时,PTX3和

sAxl在CHB-HCC发生发展中的作用机制尚未通过

体内外实验进一步验证,缺乏机制层面的直接证据。

后续研究将考虑开展多中心、大样本前瞻性研究,结
合细胞和动物实验,探索PTX3、sAxl在CHB-HCC
发生发展中的分子机制,为早期筛查和精准诊疗提供

理论基础与技术支持。此外,本研究未与甲胎蛋白异

质体、脱-γ-羟基凝血酶原等新型肝癌标志物进行横向

比较,未来可进一步引入多指标联合分析,以提升诊

断模型的广度与实用性。
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