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АННОТАЦИЯ
Актуальность: Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) занимает шестое место по распространенности среди злокачествен-

ных новообразований в мире и составляет около 5,6% всех злокачественных новообразований человека. Несмотря на обнадежи-
вающий прогресс в диагностике и лечении ГЦК, прогноз остается неудовлетворительным, поскольку 5-летняя общая выжива-
емость не превышает 10,3%. Однако при раннем выявлении и своевременном лечебном вмешательстве выживаемость может 
достигать 50-74%. К сожалению, около 50% случаев ГЦК диагностируется на поздней стадии.

Белок, индуцируемый отсутствием витамина К или антагонистом-II (PIVKA-II), также известный как дез-γ-карбокси-
протромбин (ДКП), является маркером, специфичным для ГЦК. Есть исследования, где повышенный уровень PIVKA-II в сыво-
ротке был связан с ГЦК. Многие авторы показали, что PIVKA-II применим для наблюдения за ГЦК. 

Цель исследования – сравнение эффективности серологических маркеров альфа-фетопротеина и дес-гамма-карбокси-
протромбина при ГЦК.

Методы: Был проведен обзор опубликованных статей о причине возникновения ГЦК и анализ литературных данных для 
сравнения эффективности онкомаркеров, в частности сереологического маркера PIVKA-II и альфа-фетопротеина (АФП), в 
определении ГЦК. 

Результаты: Опубликованные данные показывают важную роль онкомаркера PIVKA-II для ранней диагностики ГЦК, по-
скольку повышение уровня PIVKA-II у пациентов из группы риска является индикатором развития ГЦК через два года. Более 
высокая концентрация PIVKA-II может указывать на больший объем опухоли и более высокую клиническую стадию. Кроме 
того, уровни PIVKA-II у пациентов с ГЦК с метастазами в лимфатические узлы и отдаленными метастазами были значитель-
но выше, чем у пациентов без метастазов, поэтому высокая концентрация PIVKA-II может в некоторой степени отражать 
плохой прогноз у пациентов с ГЦК. 

Заключение: Согласно включённым в анализ публикациям, уровни PIVKA-II в сыворотке у пациентов с ГЦК были значительно 
выше, чем уровни, наблюдаемые у пациентов с доброкачественными заболеваниями печени и у здоровых людей. Более того, диа-
гностическая способность PIVKA-II выше, чем у АФП: PIVKA-II показал более высокие значения и большую чувствительность и 
специфичность, чем у АФП. Таким образом, можно предположить высокую чувствительность и эффективность онкомаркера 
PIVKA-II при ранней диагностике ГЦК. 
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Введение: Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) 
является самой частой первичной опухолью печени и 
отличается агрессивным течением и неблагоприятным 
прогнозом. В случае поздней диагностики и несвоевре-
менного лечения пятилетняя выживаемость не превы-
шает 15% [1]. ГЦК занимает 5-е место среди наиболее 
распространенных злокачественных опухолей и вто-
рое – по смертности от онкологических заболеваний 
[2]. По данным GLOBOCAN 2018, Республика Казахстан-
находится на второй и третьей строке по показателям 
заболеваемости и смертности от ГЦК среди стран Цен-
тральной Азии [3]. В Республике Казахстан наибольшая 
заболеваемость и смертность от ГЦК наблюдаются в 
Западно-Казахстанской, Кызылординской и Восточ-
но-Казахстанской областях. У мужчин значения заболе-
ваемости и смертности в 2 раза выше, чем у женщин. 
Существенный рост заболеваемости отмечается у муж-
чин от 50 до 74 лет, а у женщин – от 55 до 79 лет при 
наличии вирусного гепатита С [4].

В связи с отсутствием клинических симптомов на 
ранних стадиях заболевания, у 60% пациентов ГЦК 
диагностируется поздно, нередко – на фоне мульти-

органного метастазирования [1, 4]. При обнаружении 
опухоли на ранней стадии заболевания прогноз отно-
сительно хороший, а 5-летняя выживаемость составля-
ет более 70% [4-5].

Существует несколько гипотез канцерогенеза 
ГЦК, однако до сих пор главенствующей гипотезой 
остается вирусная. Так, вирус гепатита В инициирует 
развитие заболевания путем включения вирусного 
генома в ДНК клетки хозяина, что ведет к транслока-
ции, точечным мутациям, делеции в местах встраива-
ния генома вируса. При этом происходит перестрой-
ка ДНК гепатоцитов с повышением злокачественно-
сти ткани в результате снижения дифференциации 
клеток. Поверхностный антиген HBs подавляет ген 
апоптоза p53, который, в свою очередь, отвечает за 
супрессию клеточного деления, что приводит к бес-
контрольному делению клеток. В норме гепатоциты 
экспрессируют трансформирующий фактор, индуци-
рующий апоптоз. При гепатите в клетках опухоли от-
сутствует трансформирующий фактор α, который по-
давляется HBs-антигеном, что и ведет к нарушению 
клеточного цикла [6].
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Распространенность вируcного гепатита В по ре-
зультатом скрининга в 2012 году в Казахстане соста-
вила 16,3 на 100 тысяч населения [6]. Серологические 
признаки перенесенной или текущей HBV-инфекции 
определяются примерно у 1/3 всего населения Земли, 
причем 350-400 млн человек являются хроническими 
ностиелями поверхностного антигена HBV (HBsAg) [3].

Вирус гепатита С поддерживает дегенеративную 
и некротическую активность гепатоцитов. ГЦК чаще 
развивается у больных с 1b-генотипомхронического 
вирусного гепатита С, поскольку белок NS5A 1b-гено-
типа HСV блокирует интерферон-зависимую протеин-
киназу, которая, в норме, обеспечивает противовирус-
ную активность и супрессию опухоли. Кроме того, ГЦК 
может наблюдаться на фоне врожденных заболеваний 
печени, таких как гемохроматоз, дефицит α-1-анти-
трипсина, тирозинемии. У пациентов с данными па-
тологиями отмечаются мутации в генах гепатоцитов, 
ответственных за репарацию ДНК, контроль деления и 
апоптоза клетки [7].

В Японии, США, Латинской Америке и Европе вирус-
ный гепатит С считается главной причиной развития 
ГЦК. Частота развития ГЦК составляет 2-8% в год среди 
пациентов с хроническим гепатитом С и диагностиро-
ванным циррозом печени. В Японии смертность от ГЦК 
в настоящее время более чем втрое превышает показа-
тель середины 1970-х [8, 9].

В Казахстане ежегодно регистрируют более 6 тыс. 
случаев впервые выявленных хронических вирусных 
гепатитов. Из них, на долю хронического вирусного 
гепатита В приходится 48%, хронического вирусного 
гепатита С – 52%. При этом, наиболее высокая заболе-
ваемость хроническими формами вирусных гепатитов 
(около 87%) регистрируется в возрастной группе от 30 
до 60 лет [7].

Третьей по распространенности причиной ГЦК яв-
ляется алкогольный цирроз печени. Так, в США ГЦК от-
мечается у 15% пациентов, употребляющих алкоголь-
ные напитки регулярно и в больших дозах. При этом 
основным звеном, приводящим к ГЦК, становится вос-
палительный процесс в печени, сопровождающийся 
оксидантным повреждением гепатоцитов [7].

К факторам риска развития ГЦК относятся:  
Ко-инфекция HBV+HCV, при которой кумулятив-

ный риск развития ГЦК повышается на 35%. Кроме 
того, HBV-инфекция сама по себе может приводить к 
малигнизации даже в отсутствие цирроза печени. Пя-
тилетний кумулятивный риск ГЦК у таких пациентов, 
составляет от 10% в западных странах до 15% в странах 
с высокой заболеваемостью ХГВ [10];

HCV-инфекция, которая имеется у каждого третьего 
больного ГЦК [7].

Был проведен обзор литературы для определения 
эффективности онкомаркера PIVKA-II, так как ранная 
диагностика повышает эффективность лечения ГЦК. 
Прогноз больных ГЦК напрямую связан со стадией опу-
холевого процесса. При обнаружении рака печени на 
ранних стадиях проведенные лечебные мероприятия 
после резекции либо трансплантации печени могут 
улучшить показатели выживаемости до 70%. Напро-
тив, на поздних стадиях злокачественного процесса 
возможно проведение только паллиативного лечения, 
которое может увеличить выживаемость пациентов не 
более чем на один год [11].

Цель исследования – сравнение эффективности 
серологических маркеров альфа-фетопротеина и 
дес-гамма-карбоксипротромбина при ГЦК.

Материалы и методы: Был проведен обзор опу-
бликованных статей о причине возникновения ГЦК и 
анализ литературных данных для сравнения эффек-
тивности онкомаркеров, в частности сереологическо-
го маркера PIVKA-II и АФП, в определении ГЦК. Поиск 
проводился по базам данных  PubMed и Scopus среди 
источников, опубликованных на английском языке, а 
также среди отечественных публикаций. Глубина поис-
ка составила 5 лет. Кроме того, в обзор были включены 
случаи, интересные для оценки эффективности онко-
маркеров, из публикации 2004 года. 

Результаты: Хотя сывороточный АФП является 
наиболее исследованным опухолевым маркером ГЦК 
и считается золотым стандартом, с которым сравни-
ваются другие маркеры, примерно у 30% пациентов, 
особенно на ранних стадиях заболевания, было обна-
ружено нормальное содержание АФП [12]. Повышен-
ные уровни АФП также могут наблюдаться у пациентов 
с циррозом печени или обострением хронического 
гепатита [13]. Ультразвуковое исследование является 
важным инструментом диагностики, однако резуль-
тативность зависит от опыта оператора [12]. Соответ-
ственно, необходимо исследовать значимость других 
биомаркеров в диагностике ГЦК, включая PIVKA-II.

В настоящее время внепеченочные очаги ГЦК или 
мультифокальный рост опухоли на момент постановки 
диагноза регистрируют примерно в 15% и 75% случаев, 
соответственно. Рандомизированные контролируемые 
исследования показали, что при проведении адекват-
ного скринингового обследования не менее двух раз 
в течение одного года количество летальных случаев 
уменьшается на 37% [12].

К методам скрининга относятся: ультразвуковое ис-
следование, компьютерная томография, магнитно-ре-
зонансная томография и серологические маркеры. Та-
ким образом при использовании онкомаркера PIVKA-II 
мы можем повысить долю пациентов, у которых ГЦК 
выявляется на ранней стадии, и тем самым повысить 
эффективность лечения. 

Альфа-фетопротеин (АФП) – гликопротеин, который 
вырабатывается в эмбриональном желточном мешке, 
печени и эпителии кишечника плода. Молекулярная 
масса белка – около 70 000 дальтон, период его полурас-
пада, составляет 5-7 дней. В организме плода, он выпол-
няет функции альбумина взрослого человека: осущест-
вляет транспорт некоторых веществ, необходимых для 
развития плода, связывает эстрогены, ограничивая их 
влияние на развивающийся организм, и защищает от не-
гативного воздействия иммунной системы матери [13].

Причины образование АФП при раке печени у 
взрослых пациентов еще не установлены. Предполага-
ется, что эмбриоспецифические клетки появляются в 
злокачественной опухоли по причине  нарушения меж-
клеточно-матриксных взаимодействий, таким образом 
при низком уровне дифференциации нового поколе-
ния опухолевых клеток, процесс возобновляется через 
синтез АФП [14].

С 1970-х годов АФП используется в качестве марке-
радля диагностики ГЦК. Увеличение уровня АФП более 
10 мкг/л отмечено почти в 75% случаев ГЦК [15]. Анализ 
уровня сывороточного АФП по-прежнему считается са-
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мым важным маркером для диагностики ГЦК. Этот метод 
может использоваться вместе с УЗИ для повышения ди-
агностической ценности. Однако значения АФП могут 
быть высокими при некоторых незлокачественных забо-
леваниях печени (гепатит, цирроз без узлов ГЦК), а также 
могут быть низким у некоторых пациентов с ГЦК [16].

Одним из новых маркеров является дес-гамма-кар-
боксипротромбин (ДКП), повышение уровня которого 
наблюдается у 67% больных ГЦК, причем только у 8% 
больных с малыми размерами опухолей (< 2 см). Данный 
маркер также известен как PIVKA-II (протеин, индуцируе-
мый отсутствием витамина К или антагонистом-II) – пато-
логический неактивный протромбин с недостаточным 
карбоксилированием 10 остатков глютаминовой кис-
лоты на N-концах, что является результатом посттранс-
ляционного дефекта предшественника протромбина 
в клетках ГЦК. Десакарбоксилированный протормбин 
функционально дефективен из-за невозможности при-
вязывать кальций и фосфолипиды. В случае злокаче-
ственной трансформации в гепатоцитах происходит 
нарушение витамин-К-зависимого пути карбоксилиро-
вания γ-глутаминовой кислоты, что ведет к образова-
нию дез-гамма-карбоксипротромбина (ДКП). В норме 
PIVKA-II отсутствует в сыворотке крови людей. PIVKA-II 
эффективно увеличивает частоту обнаружения гепато-
целлюлярной карциномы, поэтому может использовать-
ся как  дополнение к AФП. PIVKA-II также  используется  в 
прогнозе гепатоцеллюлярной карциномы. При наличии 
ГЦК уровень данного белка значительно превышает та-
ковой у больных с хроническим гепатитом или цирроз 
печени. Ранее утверждалось, что чувствительность ДКП 
зависит от размеров опухоли: так, в случае размеров но-
вообразования более 5 см она сопоставима с чувстви-
тельностью АФП [17]. Впервые в 1984 году Liebman и 
соавторы описали высокий уровень PIVKA II у пациентов 
с первично диагностированной ГЦК, а также при её ре-
цидиве. Некоторые исследователи считали, что PIVKA-II 
превосходит АФП и может заменить его при диагности-
ке ГЦК [16], однако большинство исследований не при-
шли к такому выводу. Они предположили, что комбини-
рованное обнаружение PIVKA-II и АФП может улучшить 
диагностику ГЦК по сравнению с использованием каж-
дого биомаркера по отдельности [18].

В последнее время большое внимание уделяется диа-
гностической роли PIVKA-II.В норме витамин К необходим 
для синтеза факторов свертывания крови II, VII, IX и X в 
печени. В отсутствие витамина К или в присутствии анта-
гонистов подавляется активность витамин К-зависимой 
карбоксилазы, что приводит к нарушению карбоксилиро-
вания N-концевых остатков глутаминовой кислоты факто-
ров свертывания крови. Этот аномальный фактор сверты-
вания крови не может выполнять функцию свертывания 
крови и известен как протромбин, индуцируемый отсут-
ствием витамина К, или антагонист-II (PIVKA-II) [19].

В 2009 году японские врачи M. Kobayashi, K. Ikeda, Y. 
Kawamura и др. показали, что уровни PIVKA-II в сыворотке 
у пациентов с ГЦК были значительно выше, чем уровни, 
наблюдаемые у пациентов с доброкачественными забо-
леваниями печени и у здоровых людей. Более того, диа-
гностическая способность PIVKA-II была выше, чем у АФП, 
на что указывали показатели диагностической эффектив-
ности, PIVKA-II показал более высокие значения и боль-
шую чувствительность и специфичность, чем у АФП [17].
Специфическое увеличение PIVKA-II при ГЦК указывало 

на то, что PIVKA-II может быть потенциальным маркером 
ГЦК. Некоторые исследователи полагали, что это может 
быть связано с аномальными ферментами, связанными 
с метаболизмом витамина К, образующимися во время 
злокачественной трансформации гепатоцитов, которые 
может привести к повышению уровня PIVKA-II [18].

Проведённые исследования онкомаркеров пока-
заливозможность использования ДКП для ранней ди-
агностики ГЦК, поскольку повышение уровня ДКП на-
блюдается у 67% больных ГЦК. А как нам известно, при 
ранней диагностике гепатоцеллюлярной карциономы, 
выживаемость пациентов возрастает до 70%. 

PIVKA-II может играть важную дополнительную роль 
для АФП, поэтому более желательно совместное приме-
нение PIVKA-II и АФП. Некоторые исследователи оценили 
диагностическую ценность PIVKA-II в группе с отсутстви-
ем АФП. Исследование показало, что PIVKA-II показал 
умеренную диагностическую способность, для AФП-нега-
тивных пациентов с ГЦК, что еще раз доказало дополни-
тельную роль PIVKA-II для AФП в диагностике ГЦК [18-20].

По данным представленных в обзоре статей, онко-
маркер PIVKA-II является более эффективным при ГЦК 
по сравнению с другими онкомаркерами. Собранные 
данные также позволяют предположить, что примене-
ние  ДКП  в совокупности с АФП может показать наи-
лучший результат среди других онкомаркеров.

Согласно обзору литературных данных, высокий 
уровень PIVKA-II у пациентов из группы риска являет-
ся индикатором развития ГЦК через два года. Более 
высокая концентрация PIVKA-II может указывать на 
более значительный объем опухоли и более высокую 
клиническую стадию. Кроме того, уровни PIVKA-II были 
значительно выше у пациентов с ГЦК с метастазами в 
лимфатические узлы и отдаленными метастазами, чем 
у пациентов без метастазов [21]. Следовательно, высо-
кая концентрация PIVKA-II может, в некоторой степени, 
отражать плохой прогноз у пациентов с ГЦК [22, 23].

Обсуждение: Таким образом, диагностическая цен-
ность PIVKA-II является спорной. До сих пор обсужда-
ется, существует ли корреляция между PIVKA-II и АФП 
и действительно ли PIVKA-II может полностью заме-
нить или дополнить роль АФП в диагностике ГЦК [20]. 
Кроме того, недостаточно изучена взаимосвязь между  
PIVKA-II и клинико-патологическими характеристика-
ми, а также роль PIVKA-II в оценке лечебных эффектов 
ГЦК. Эти результаты могут способствовать более пол-
ному пониманию значения PIVKA-II при ГЦК.

Изучалась взаимосвязь между PIVKA-II и прогресси-
рованием и прогнозом ГЦК. Так, в 2017 году китайские 
исследователи анализировали клинико-патологические 
характеристики, включая пол, возраст, размер и количе-
ство опухоли, стадию опухоли, метастазы, общую класси-
фикацию, дифференциацию и осложнения у пациентов с 
ГЦК, и обнаружили, что уровни PIVKA-II в сыворотке по-
ложительно коррелировали со стадией и размером опу-
холи. Это позволяет предположить, что PIVKA-II может 
играть роль в прогнозировании тяжести заболевания. 
В общей сложности 1016 пациентов с ГЦК были обна-
ружены с помощью PIVKA-II, в этом исследовании.  При 
использовании онкомаркера PIVKA-II были выявлены 
пациенты с первичной опухолью (88,7% от всех иссле-
дованных пациентов), а пациенты с метастазами ГЦК со-
ставляли 61,3%. Уровни PIVKA-II были значительно выше 
в группе продвинутой стадии (4650,0 mMЕ/мл, 667,0-33 



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

62 Онкология и радиология Казахстана, №4 (66) 2022

438,0 mMЕ/мл), чем в группе ранней стадии (104,5 mMЕ/
мл, 61,0-348,8 mMЕ/мл; P<0,001). Уровни PIVKA-II были 
значительно повышены в группе рецидива, чем в груп-
пе выздоровления (P<0,001). В общей сложности было 
отобрано 1054 пациента с положительным PIVKA-II ко-
торые не имели ГЦК. Среди них наибольшую долю зани-
мал цирроз печени (46,3%), за ним следовали гепатиты 
(20,6%) и доброкачественные узлы (15,3%).

В нескольких исследованиях PIVKA-II упоминалась 
его роль в оценке лечебного эффекта. Анализ измене-
ний уровней PIVKA-II в сыворотке у пациентов с ГЦК, по-
лучавших хирургическое лечение, показалзначительную 
разницу уровней PIVKA-II в сыворотке у пациентов с ГЦК 
до и после операции. Это позволяет предположить воз-
можность использования PIVKA-II в качестве показателя 
для оценки лечебных эффектов хирургии рака печени. 
Кроме того, изменения уровня PIVKA-II после операции 
были более значительными, чем изменения уровня АФП, 
что может быть связано с более коротким периодом по-
лувыведения PIVKA-II из сыворотки (40-72 ч), чем у АФП 
(5-7 дней) [24, 25]. Эти данные свидетельствуют о том, что 
PIVKA-II может более своевременно отражать лечебные 
эффекты операции по поводу рака печени.

Таким образом, PIVKA-II можно считать многообе-
щающим биомаркером для диагностики ГЦК. Большин-
ство исследований показали отсутствие корреляции 
между PIVKA-II и АФП при ГЦК, в некоторых исследова-
ниях была показана слабая корреляция между ними.

Заключение: Представленный обзор литературы по 
вопросам лабораторной диагностики ГЦК и использо-
вания скринингового биомаркера PIVKA-II показал акту-
альность и своевременность определения PIVKA-II при 
ГЦК и его значимость в диагностике и прогнозе данного 
заболевания. Впервые данный метод был внедрен в кли-
ническую диагностику в АО «ННЦХ им. А.Н. Сызганова» в 
конце 2021 г. В данный момент набирается материал для 
полного анализа применения PIVKA-II при ГЦК. Мы наде-
емся получить и в дальнейшем опубликовать статисти-
чески достоверный и научно обоснованный результат в 
целях диагностики и прогноза ГЦК.
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ТҰЖЫРЫМ

ГЕПАТОЦЕЛЛЮЛЯРЛЫҚ КАРЦИНОМАДАҒЫ PIVKAII ОНКОМАРКЕРІНІҢ РӨЛІ:  
ӘДЕБИЕТКЕ ШОЛУ

А.Т. Аубакирова1,2, Г.Б. Абдилова1, А.Н. Нұрғалиева1, Г.К. Абдигалиева1, Е. Серікұлы1, А.Д. Байчалова1

1«А.Н. Сызғанов атындағы Ұлттық ғылыми хирургия орталығы» АҚ, Алматы, Қазақстан Республикасы; 
2«Қазақ онкология және радиология ғылыми зерттеу институты» АҚ, Алматы, Қазақстан Республикасы

Өзектілігі: гепатоцеллюлярлық карцинома (ГЦК) әлемдегі ең көп таралған қатерлі ісіктердің арасында алтыншы орын алады және 
адамның барлық қатерлі ісіктерінің 5,6%-ын құрайды. ЦКБ диагностикасы мен емдеудегі үміт күттіретін прогреске қарамастан, бол-
жам қанағаттанарлықсыз болып қалуда, яғни 5 жылдық жалпы өмір сүру деңгейі 10,3%-дан төмен. Алайда, егер ерте анықтау және 
емдік араласу уақтылы жүргізілсе, өмір сүру деңгейі 50-74% жетуі мүмкін. Бірақ, өкінішке орай, ЦКБ жағдайларының шамамен 50%-ы 
кеш сатысында диагноз қойылады.

Зерттеу мақсаты: ГЦК жанындағы альфа-фетопротеин және дес-гамма-карбоксипротромбин серологиялық маркерлерінің тиім-
ділігін салыстыру.

Әдістері: скрининг, ультрадыбыстық зерттеу, гепатоцеллюлярлық карциономаны ерте диагностикалау үшін онкомаркерлерді қол-
дану.

Нәтижелері: онкомаркерлерге жүргізілген зерттеулер кезінде дес-гамма-карбоксипротромбин (ДКП) пайдалану кезінде деңгейінің 
жоғарылауы ГЦК-мен ауыратын науқастардың 67%-ында байқалатын ерте диагностика жүргізуге болатындығы атап өтілді. Гепа-
тоцеллюлярлық карциономаны ерте диагностикалау кезінде біз білетіндей, пациенттердің өмір сүру деңгейі 70%-ға дейін артады. DCP 
PIVKA-II ретінде де белгілі (К дәрумені немесе антагонист-II болмауынан туындаған ақуыз).

Қорытынды: К дәрумені немесе антагонист-II (PIVKA-II) болмауынан туындаған ақуыз, сонымен қатар дез-γ-карбоксипротром-
бин (DCP)-бұл ГЦК-ге тән тағы бір маркер. Сарысудағы PIVKA-II деңгейінің жоғарылауы ГЦК-мен байланысты болатын зерттеулер 
бар. Көптеген зерттеулер PIVKA-II ГЦК-ны бақылау үшін қолданылатынын және ұсыныста ұсынылғанын көрсетті жапондық бауыр 
қоғамы, PIVKA-II биомаркерінің анықтамасы өте жақсы нәтижелерге қол жеткізуге мүмкіндік береді.

Түйінді сөздер: гепатоцеллюлярлық карцинома, ақуыз, бауыр, биомаркер, сарысу.

ABSTRACT

THE ROLE OF PIVKAII ONCOMARKER IN HEPATOCELLULAR CARCINOMA:  
А LITERATURE REVIEW

A.Т. Aubakirova1,2, G.B. Аbdilova1, A.N. Nurgalyeva1, G.K. Abdigakyeva1, Ye. Serikuly1, A.D. Baichalova1

1«National Scientific Center of Surgery named after A.N. Syzganov» JSC, Almaty, the Republic of Kazakhstan; 
2«Kazakh Institute of Oncology and Radiology» JSC, Almaty, the Republic of Kazakhstan

Relevance: Hepatocellular carcinoma (HCC) ranks sixth among the most common malignant neoplasms in the world and accounts for about 
5.6% of all human malignant neoplasms. Despite encouraging progress in the diagnosis and treatment of HCC, the prognosis remains unsatisfac-
tory, i.e., with a 5-year overall survival rate below 10.3%. However, the survival rate can reach 50-74% if early detection and therapeutic inter-
vention are carried out on time. However, unfortunately, about 50% of HCC cases are diagnosed at a late stage.

The protein induced by the absence of vitamin K or antagonist-II (PIVKA-II), also known as Dez-γ-carboxyprothrombin (DCP), is another 
marker specific to HCC. In several studies, elevated PIVKA-II serum levels were associated with HCC. Many authors have proven the PIVKA-II 
applicability for HCC monitoring.

This study aimed to compare the efficiency of alpha-fetoprotein and des-gamma-carboxyprothrombin serological markers in HCC.
Methods: The study included the review of published articles on the causes of HCC and the analysis of literature to compare cancer markers 

efficacy, including PIVKA-II and alpha-fetoprotein (AFP), in detecting HCC. 
Results: The published results evidence an important role of PIVKA-II in HCC early detection, since PIVKA-II elevation in risk-group patients 

predicts HCC development in two years. Higher PIVKA-II levels can indicate a bigger tumor or a higher clinical stage. Besides, HCC patients with 
metastasis to the lymph nodes and distant metastasis had much higher PIVKA-II levels compared to non-metastatic patients. So, high PIVKA-II 
levels can to a certain extent reflect poor prognosis in HCC patients. 

Conclusion: The reviewed publications report much higher PIVKA-II serum levels in patients with HCC compared to patients with benign liver 
diseases or healthy people. Besides, PIVKA-II has a higher diagnostic capacity than AFP due to its higher levels, sensitivity, and specificity. Thus, 
we can expect high sensitivity and efficiency of the PIVKA-II oncomarker in HCC early diagnostics.
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