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肝発癌例と非発癌例での血中 WFA+-M2BP と WFA+-CSF1R の検討 

－発癌 3 年前の血清マーカーからの検討－ 

熊田 卓 大垣市民病院・副院長 

 

研究要旨：2000 年 1 月から 2009 年 12 月の間に経験した B 型肝炎ウイルス 

(HBV) キャリアもしくは C 型肝炎ウイルス (HCV) キャリア 2750 例中、3 年

以上経過観察されかつ血清保存された 1110 例で経過観察中に 83 例の肝細胞癌 

(HCC) が発生した。この発癌例の 83 例と非発生例の 1027 例で年齢、性、成

因 (HBV もしくは HCV) 、Child-Pugh 分類、血小板、alanine 

aminotrasnsferase (ALT) の 6 因子をを propensity score 法でマッチさせて発

癌例 79 例、非発癌例 79 を抽出した。これらの症例ので HCC 診断時 (非発癌

例では最終血清保存日) 、1 年前、2 年前、3 年前の保存血清で Wisteria 

floribunda agglutinin-reactive 90 K/Mac-2 binding protein (WFA+-M2BP) と

WFA+-colony-stimulating factor 1 receptor (CSF1R) 、α-fetoprotein (AFP) 、

lens culinaris agglutinin A-reactiveα-fetoprotein (AFP-L3%) 、DCP 

(des-gamma-carboxy prothrombin) 、FIB4 index、AST-to-platelet ratio index 

(APRI) を測定した。HCC 診断前 3 年前の血清で ROC (Receiver 

Operatorating Characteristic) 曲線を作成すると AUC (Area under the 

curve) は WFA+-CSF1R (0.7250) で最も高く、次いで AFP (0.6599) 、FIB4 

index (0.6192) 、WFA+-M2BP (0.6057) 、APRI (0.5905) 、AFP-L3% 

(0.5685) 、DCP (0.4903) の順であった。WFA+-CSF1R 及び WFA+-M2BP は

経過観察を行った 3 年間の経時的変化間認められなかったが、経過観察開始時 

(3 年前) で高値を示す症例は肝発癌の可能性が高く、特に WFA+-CSF1R は高

発癌状態の良いマーカーとなりうる可能性が示された。 
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A. 研究目的 

肝細胞癌 (HCC) 診断に腫瘍マーカーとして、

α-fetoprotein (AFP) 、lens culinaris 

agglutinin A-reactiveα-fetoprotein 

(AFP-L3%) および DCP (des-gamma-carboxy 

prothrombinあるいは protein induced vitamin 

K absence-Ⅱ：PIVKAⅡ) の 3 種類が良く用い

られている。2009 年 4 月からは AFP と DCP

の 2 つの腫瘍マーカーの同時測定が保険診療上

認められ、肝癌診療ガイドライン (2009 年版) 

にも、対象者を高危険群 (B 型慢性肝炎、C 型

慢性肝炎、肝硬変) と超高危険群 (B 型肝硬変、

C 型肝硬変) に分け、前者では 6 ヶ月に一度の

超音波検査と腫瘍マーカー (AFP と AFP-L3%

と DCP) の測定を、後者では 3-4 ヶ月毎の超音
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D. 結論

 背景因子を合わせた肝発癌群

群 79 例の

結論 
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CSF1R、WFA

背景因子を合わせた肝発癌群 79 例と非発癌

WFA+-M2BP、AFP
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