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Abstract
Hepatocellular carcinoma (HCC) shows a rising incidence and mortality rates worldwide. 
HCC is divided into several distinct subtypes, both morphologically and histopathologically. 
Among these subtypes, infiltrative HCC may be the most challenging subtype to diagnose, 
given its characteristic myriad of tumor nodules blended with normal hepatocytes without 
a distinct mass-like lesion. Herein, we report an unusual case of an infiltrative HCC ini-
tially presenting with isolated malignant portal vein thrombosis and provide a brief review 
of the literature regarding the infiltrative HCC subtype. Additionally, we demonstrate how 
sonoelastography could aid in detecting the appropriate biopsy area in the infiltrative HCC 
subtype. To our knowledge, there have not been previously reported cases describing the use 
of sonoelastography in the evaluation of the appropriate area for the targeted liver biopsy.
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dziedziczne choroby metaboliczne(2–5). W literaturze opi-
suje się różne podtypy morfologiczne i histopatologiczne 
HCC, z których nie wszystkie uwzględniono w klasyfikacji 
WHO nowotworów układu pokarmowego(6–8). El Jabbour 
i wsp.(7) wymieniają następujące podtypy HCC, w kolej-
ności od najczęstszego do najrzadszego: rak na podłożu 
stłuszczeniowego zapalenia wątroby, rak jasnokomórkowy, 
rak włókniejący, rak naciekający, rak włóknistoblaszkowy, 
złożony rak wątrobowo-żółciowy, złożony rak wątrobowo-
-neuroendokrynny, rak wytwarzający czynnik stymulujący 
wzrost kolonii granulocytów, rak wrzecionowatokomór-
kowy (typu sarcomatoid), mięsakorak, mięsakorak z obec-
nością olbrzymich komórek osteoklastycznych i nowotwór 
bogaty w limfocyty(7). Spośród wymienionych powyżej 

Wstęp

Szacuje się, że rak wątrobowokomórkowy (hepatocellular 
carcinoma, HCC) jest szóstym najczęstszym nowotworem 
na świecie oraz czwartą przyczyną zgonu związanego 
z chorobą nowotworową. Rocznie odnotowuje się ponad 
800 000 nowych przypadków i 700 000 zgonów z powodu 
tej choroby(1). Powszechnie wiadomo, że HCC najczę-
ściej rozwija się na tle marskości wątroby. Do głównych 
czynników zwiększających ryzyko zachorowania należą: 
przewlekłe zakażenie wirusem zapalenia wątroby typu B 
(hepatitis B virus, HBV) lub typu C (hepatitis C virus, HCV), 
ekspozycja na aflatoksyny, nadmierne spożywanie alko-
holu, palenie tytoniu, otyłość, cukrzyca typu 2 i niektóre 
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postaci naciekający HCC (infiltrative HCC) może być naj-
trudniejszy w rozpoznaniu zarówno w badaniu klinicz-
nym, jak i radiologicznym, ponieważ podtyp ten cechuje 
się obecnością wielu małych guzków rozsianych w miąższu 
wątroby i nie tworzy odgraniczonej zmiany ogniskowej. Ze 
względu na obraz tej postaci HCC niektórzy badacze opi-
sują go jako HCC rozlany lub przypominający marskość 
wątroby(6–14). 

Inwazja żyły wrotnej jest znanym powikłaniem HCC, 
a dochodzi do niej przez ciągłość do lokalnych naczyń 
żylnych lub w wyniku rozsiewu przerzutowego. Sytuacja, 
w której HCC manifestuje się w postaci izolowanej zakrze-
picy żyły wrotnej, ma jednak miejsce niezwykle rzadko, 
a w literaturze anglojęzycznej przytaczano niewiele takich 
przypadków(15).

W niniejszej pracy autorzy opisali nietypowy przypadek 
HCC, który początkowo objawiał się jako izolowana, 
nowotworowa zakrzepica żyły wrotnej bez innych cech 
mogących wskazywać na inwazję nowotoworwą. Ponadto 
przedstawili krótki przegląd literatury dotyczącej typu 
naciekającego HCC. Według wiedzy autorów dotąd nie 
opisano zastosowania sonoelastografii w ocenie miejsca 
do wykonania biopsji celowanej wątroby.

Opis przypadku

Do pracowni ultrasonografii autorów niniejszej pracy 
skierowano 46-letnią kobietę ze wstępnym, rozpozna-
niem ostrego zapalenia pęcherzyka żółciowego, ustalo-
nym na podstawie badania klinicznego. Wcześniej kobieta 
zgłosiła się na oddział ratunkowy z powodu bólu w nad-
brzuszu i okolicy podżebrowej prawej. W badaniu przed-
miotowym odnotowano tkliwość palpacyjną jamy brzusz-
nej w nadbrzuszu i okolicy podżebrowej prawej; dolną 
granicę wątroby stwierdzono 4–5 cm poniżej linii żeber. 
W badaniach laboratoryjnych przy przyjęciu otrzymani 
następujące wyniki: hemoglobina – 12,3 g/dl, leukocyty – 
5550/mm3, płytki krwi – 303 000/mm3, AST – 29 IU/l, ALT 
– 23 IU/l, bilirubina całkowita – 1,21 mg/dl, anty-HBS (-) 
oraz anty-HCV (-). 

Badanie ultrasonograficzne (USG) w skali szarości, z opcją 
dopplera, oraz sonoelastografią odkształceniową przepro-
wadził doświadczony radiolog za pomocą aparatu Logiq 
S7 Expert (GE Healthcare, Milwaukee, WI), wyposażonego 
w głowicę konweksową C1-5-D. W USG stwierdzono rozle-
głe, niejednorodne zmiany w obrębie płata lewego wątroby 
bez obecności ewidentnej zmiany ogniskowej, a także 
znaczne poszerzenie lewej gałęzi żyły wrotnej (26 mm) 
z zakrzepem dochodzącym do gałęzi prawej (Ryc. 1,  
Ryc. 2). Następnie wykonano trójfazową tomografię kom-
puterową (TK) wątroby w celu potwierdzenia wyników 
badania USG. Cały lewy płat wątroby wykazywał wzmoc-
nienie w fazie tętniczej z następującym wypłukiwaniem 
kontrastu w późnej fazie żylnej (Ryc. 3 A i B). Dodatkowo 
w lewej i prawej gałęzi żyły wrotnej odnotowano obecność 
zakrzepu nowotworowego o zbliżonym wzorcu wzmoc-
nienia (Ryc. 3 A i B). W opisywanym przypadku ani USG, 

ani TK nie uwidoczniły żadnej wyodrębniającej się zmiany 
ogniskowej. Stężenie alfa-fetoproteiny (AFP) w surowicy 
było w granicach normy. Ze względu na brak obecności 
wyodrębnionej zmiany ogniskowej wykonano biopsję miąż-
szu lewego płata wątroby pod kontrolą sonoelastografii 
(Ryc. 4). Badanie wykazało typ naciekający raka wątrobo-
wokomórkowego, a następnie wynik ten zweryfikowano 
w analizie immunohistochemicznej.

Omówienie

Typ naciekający HCC stanowi około 10–20% wszystkich 
przypadków tego nowotworu(16–20). Cechuje go obecność 
mnogich guzków niewielkich rozmiarów, rozsianych 
w całej wątrobie, które dają obraz szerzącej się, słabo 
odgraniczonej zmiany o niewyraźnych brzegach. Choć 
nie ustalono czynników ryzyka, które mogą być w sposób 

Ryc. 1.  Ultrasonografia w skali szarości; widoczna lewa gałąź żyły 
wrotnej, poszerzona przez zakrzep nowotworowy (biała 
strzałka)

Ryc. 2.  Ultrasonografia z opcją dopplera kolorowego; obecność dia-
gnostycznego przepływu tętniczego w obrębie zakrzepu
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Ze względu na jego naciekający charakter, omawiany podtyp 
HCC często stanowi wyzwanie dla radiologów usiłujących 
ustalić rozpoznanie na podstawie obrazów przekrojowych, 
szczególnie na tle wątroby o niejednorodnej strukturze, 
z marskością. Cechy histopatologiczne tego nowotworu odpo-
wiadają niecharakterystycznym, źle odgraniczonym zmia-
nom naciekowym w badaniach obrazowych. W diagnostyce 
naciekającego HCC pomocne są USG, rezonans magnetyczny 
(MRI) i wielofazowa TK z kontrastem. Permeacyjny charak-
ter i słabo wyrażone zmiany w przebiegu tej postaci HCC 
przekładają się na niejednorodną echostrukturę w badaniu 
USG. Chociaż rola ultrasonografii w diagnostyce rozlanego 
HCC jest ograniczona(28), badanie to można wykorzystać do 
ustalenia okolicy do planowanej biopsji celowanej wątroby. 
W porównaniu z obrazowaniem w skali szarości cenniejszą 
metodą w kontrolowaniu biopsji wątroby w naciekającym 

bezsprzeczny związane z rozwojem tej postaci HCC, poja-
wiły się dowody wskazujące na wpływ wirusowego zapale-
nia wątroby typu B (HBV)(21,22). 

Według doniesień stężenie AFP w surowicy cechuje się 
niską dokładnością diagnostyczną w postaci naciekającej 
HCC; stężenia te mogą być różnorakie(23,24), a nawet nie 
odbiegać od normy, tak jak w przedstawionym powyżej 
przypadku. W ostatnim czasie wprowadzono jednak inne 
potencjalnie przydatne markery HCC oznaczane z suro-
wicy krwi, takie jak frakcja L3 AFP reagująca z aglutyniną 
otrzymywaną z soczewicy (Lens culinaris agglutinin reac-
tive AFP, AFP-L3) czy des-gamma-karboksy-protrombina 
(DCP). Uważa się, że dodatni wynik oznaczenia AFP-L3 jest 
związany z obecnością postaci naciekającej HCC i sugeruje 
złe rokowanie(25–27).

A B

Ryc. 3.  Tomografia komputerowa ze wzmocnieniem kontrastowym w przekroju poprzecznym. A. Nierówne i niejednorodne wzmocnienie za-
krzepu w żyle wrotnej w fazie tętniczej. B. Ten sam obraz z wypłukaniem kontrastu w fazie żylnej. Świadczy to o obecności zakrzepu 
nowotworowego

Ryc. 4.  W sonoelastografii niezmieniony miąższ wątroby kodowany jest kolorem czerwonym–zielonym (gwiazdka), a zakrzep nowotworowy 
w żyle wrotnej oraz zajęty miąższ lewego płata wątroby są kodowane kolorami odpowiednio: niebieskim–zielonym (czarna strzałka) 
i niebieskim (biała strzałka). Na podstawie legendy kolorów po lewej stronie ryciny kolor czerwony oznacza tkanki mniej sztywne, pod-
czas gdy kolor niebieski oznacza tkanki sztywniejsze od pozostałych. Ponadto kolor zielony odpowiada tkankom o średniej sztywności
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HCC może okazać się sonoelastografia. Zajęta okolica 
narządu przedstawia się bowiem w postaci innego koloru ze 
względu na większą sztywność tkanki w porównaniu z nie-
zmienionym miąższem wątroby. W obrazowaniu metodą 
MRI i wielofazowej TK z kontrastem postać naciekająca 
HCC może być niewidoczna ze względu na zmienny wzo-
rzec wzmocnienia w fazie tętniczej oraz następujący niejed-
norodny obraz wypłukania kontrastu(11,17,19,29). Chociaż obraz 
wypłukania kontrastu w fazie żylnej jest rzadziej spotykany 
w postaci naciekającej niż w innych podtypach HCC(17,19,30,31), 
nadal stanowi on uznaną i ważną cechę omawianej postaci 
nowotworu(32). A dokładniej, sygnał ze zmian w przebiegu 
naciekającego HCC jest często hipointensywny w stosunku do 
wątroby na obrazach T1-zależnych oraz hiperintensywny na 
obrazach T2-zależnych w sekwencjach zależnych od dyfuzji 
dla wysokich wartości współczynnika b(11,17–20,23,29–33).

Zakrzepica żyły wrotnej to zjawisko powszechne w prze-
biegu naciekającego HCC(10,17–20,23,29–32,34). Może być nawet 
pierwszym objawem tego nowotworu, tak jak w opisanym 
przypadku(29). Szerzenie się nowotworu do żył wątrobo-
wych nie stanowi zjawiska tak częstego jak inwazja żyły 
wrotnej(30). W USG można odnotować obecność zakrzepu 
nowotworowego w postaci hipo- lub hiperechogenicznej 
zmiany w świetle żyły wrotnej, powodującej poszerzenie 
naczynia. Znaczne rozdęcie żyły, arterializacja zakrzepu 
z obecnością pulsacyjnego przepływu w jego obrębie to 
cechy wysoce swoiste dla nowotworowej zmiany zakrze-
powej w żyle wrotnej(18–20,35–37). Ostatnio zaproponowano 
zastosowanie badania USG po podaniu środka cieniują-
cego w celu różnicowania łagodnych zakrzepów w żyle 
wrotnej od zmian złośliwych u pacjentów z HCC(38,39). 
W MRI i TK ze wzmocnieniem kontrastowym zakrzep 
nowotworowy wykazuje podobny wzorzec wzmocnienia 
jak guz pierwotny(18,37,40,41). Zakrzep nowotworowy wyka-
zuje też ograniczoną dyfuzję i zwiększony sygnał w sekwen-
cjach T2-zależnych(18,23,29,41).

Postać naciekającą HCC może imitować wiele chorób, 
w tym ogniskowe zlewne zwłóknienie wątroby (focal con-
fluent fibrosis), stłuszczenie geograficzne wątroby, przetoka 
tętniczo-wrotna, mikroropnie, rak dróg żółciowych (cho-
langiocarcinoma), zawał wątroby oraz rozsiana, przerzu-
towa choroba nowotworowa (pseudomarskość wątroby). 
W przeciwieństwie do HCC zmiany w przebiegu zlewnego 
zwłóknienia wątroby wydają się ogólnie słabo unaczynione 
w fazie tętniczej i obserwuje się ich opóźnione wzmocnie-
nie(18,20,31,42–44). Stłuszczenie geograficzne wątroby można 
odróżnić od naciekającej postaci HCC na obrazach w fazie 
(in-phase) i w przeciwfazie (out-of-phase) oraz w sekwen-
cjach z saturacją tkanki tłuszczowej(18,20,45). Z kolei przetoka 
tętniczo-wrotna przedstawia się jako obszar o kształcie 
klinowatym, ulegający wzmocnieniu tylko w fazie tętni-
czej, bez nieprawidłowości w fazie późnej(20). W obrazach 
MRI i TK po podaniu środka kontrastowego mikroropnie 
wątroby dają obraz zmian ze wzmocnieniem obwodowym 
i w okolicy przegród, co jest objawem nietypowym w postaci 
naciekającej HCC(46). Rozlany charakter cholangiocarci-
noma może spowodować trudności diagnostyczne. Należy 
jednak pamiętać, że rak dróg żółciowych jest dużo rzadziej 
powiązany z zakrzepicą nowotworową i z reguły powoduje 

wciągnięcie torebki wątroby(11,47,48). Ponadto cholangiocar-
cinoma ulega głównie wzmocnieniu obwodowemu w kie-
runku dośrodkowym, co nie jest cechą charakterystyczną 
dla naciekającej postaci HCC(18). W pojedynczym opisie 
przypadku Shim i wsp. opisali pacjenta z zawałem wątroby 
wtórnym do zakrzepowego zapalenia żyły wrotnej, błędnie 
rozpoznanym jako naciekający rak wątroby z obecnością 
zakrzepu nowotworowego(49). Rozległe zmiany przerzu-
towe, szczególnie związane z leczeniem przerzutowego 
raka piersi, mogą imitować marskość wątroby i w ten spo-
sób także naciekającą postać HCC(50–52). W tym przypadku 
dane z wywiadu dotyczące pierwotnego nowotworu mogą 
naprowadzić na właściwe rozpoznanie.

Rokowanie w przypadku pacjentów z naciekającym HCC 
jest znacznie gorsze w porównaniu z pacjentami z ogni-
skowym podtypem HCC(21). Ponieważ u większości cho-
rych rozpoznanie naciekającego HCC ustalane jest w póź-
nym stadium zaawansowania choroby, gdy już doszło do 
znacznej inwazji naczyń krwionośnych(18,19,21,23), resekcja 
chirurgiczna i przeszczepienie wątroby uznaje się zwykle 
za niemożliwe do wykonania(18,19,53). Skuteczność leczenia 
wewnątrztętniczego u chorych z naciekającym HCC budzi 
kontrowersje z uwagi na sprzeczne wyniki dostępnych 
obecnie badań(23,54–56). Sorafenib, inhibitor multikinazowy, 
jest pierwszym lekiem zatwierdzonym do terapii pierw-
szego rzutu u pacjentów z zaawansowanym HCC; dotych-
czas odnotowano korzystne wyniki leczenia(57–61). Jednak 
oporność na działanie sorafenibu lub nietolerancja tego 
leku stały się przyczyną przeprowadzenia nowych badań 
dotyczących opcji leczenia drugiego rzutu(62–64). Hsiao 
i wsp. wykazali, że sorafenib w skojarzeniu z innymi rodza-
jami leczenia doprowadził do istotnej poprawy przeżycia 
całkowitego u chorych z zaawansowanym HCC(65). Ponadto 
obiecującą formę leczenia stanowi terapia genetyczna wraz 
z immunoterapią(66).

Podsumowanie

Naciekający HCC często stanowi wyzwanie dla radiologów. 
Ze względu na jego rozległy i permeacyjny charakter nowo-
twór ten jest zwykle rozpoznawany w stadium zaawan-
sowanym, co wiąże się ze złym rokowaniem. Izolowana 
zakrzepica żyły wrotnej może stanowić pierwszy i jedyny 
objaw naciekającego HCC. Z tego powodu ważne jest czę-
ste kontrolowanie pacjentów z zakrzepicą żyły wrotnej, 
nawet w przypadku braku nieprawidłowości w badaniach 
laboratoryjnych lub nieuwidocznienia zmiany ogniskowej. 
Znajomość głównych cech charakterystycznych tego nowo-
tworu oraz możliwości wystąpienia różnorodnych znale-
zisk w badaniach obrazowych jest kluczowa dla radiolo-
gów i umożliwia im ustalenie szybkiego rozpoznania oraz 
wdrożenie odpowiedniego postępowania klinicznego.
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