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Streszczenie: U dzieci do 3 roku ¿ycia nowotwory w¹troby pochodzenia zarodkowego – hepatoblastoma stano-
wi¹ trzeci¹, co do czêstoœci wystêpowania grupê guzów nowotworowych jamy brzusznej. Rosn¹cy guz daje sk¹pe
objawy kliniczne i dlatego oko³o 40% dzieci trafia do szpitala w zaawansowanym stadium rozwoju nowotworu.
Celem pracy jest przedstawienie trudnoœci diagnostycznych zwi¹zanych z koniecznoœci¹ ró¿nicowania pomiê-
dzy guzami zarodkowymi wywodz¹cymi siê z pierwotnych komórek p³ciowych a guzami wywodz¹cymi siê
z niezró¿nicowanych komórek w¹troby w zaawansowanych stadiach w¹trobiaka zarodkowego. W pracy przed-
stawiono przebieg kliniczny u trojga dzieci  hepatoblastoma o korzystnym utkaniu histopatologicznym, lecz ró¿nej
wielkoœci i umiejscowieniu guza. Guzom tym towarzyszy³o znaczne podwy¿szenie wartoœci alfa-fetoproteiny,
która jest markerem ró¿nych nowotworów o utkaniu zarodkowym. U dwójki dzieci, z uwagi na du¿¹ masê guza
w obrêbie jamy brzusznej naciekaj¹cego i przemieszczaj¹cego s¹siednie narz¹dy, wstêpnie postawiono diagnozê
guza zarodkowego bez zdefiniowania narz¹du wyjœciowego. Pobranie wycinków guza drog¹ biopsji otwartej
pozwoli³o na rozpoznanie hepatoblastoma typu nab³onkowego o utkaniu zarodkowym. Pomimo korzystnego
obrazu histopatologicznego, u jednego z dzieci z objawami wyniszczenia, po jednym cyklu chemioterapii wyst¹-
pi³y liczne powik³ania, które uniemo¿liwi³y dalsze leczenie i dziewczynka zmar³a z powodu progresji guza.
U pozosta³ej dwójki dzieci, brak objawów ogólnych, dobra reakcja na chemioterapiê przedoperacyjn¹ oraz
obni¿anie siê poziomu alfa-fetoproteiny pozwoli³y na ca³kowite usuniêcie guza. Uzupe³niaj¹ca chemioterapia
pooperacyjna spowodowa³a d³ugotrwa³e remisje bez nawrotów choroby. Przedstawione opisy wskazuj¹, ¿e nieza-
le¿nie od tzw. korzystnego utkania histopatologicznego w¹trobiaka zarodkowego, du¿a masa guza mo¿e byæ
powodem trudnoœci rozpoznania narz¹du wyjœciowego, a towarzysz¹ce objawy ogólne prognozuj¹ niekorzystny
przebieg choroby nowotworowej.
S³owa kluczowe: hepatoblastoma, dzieci, chemioterapia

Abstract: Hepatoblastoma (HB) is the third most common abdominal tumour in children under the age of three. At the
diagnosis, the disease is advanced in approximately 40% of patients. The aim of the paper is to show the diagnostic
difficulties in differentiation between the tumours derived from the germ cells and the tumours originating from
immature liver precursor cells in advanced stages of hepatoblastoma.We present the clinical course of hepatoblasto-
ma with favourable histology, but different size and localisation, in three children. In all children high levels of alpha-
fetoprotein (AFP), which is the marker of embryonal neoplasms including tumours from primary germ cells as well as
hepatoblastoma, were observed. Initially in two children, because of large mass of the abdominal tumours infiltrating
neighbouring organs, embryonal neoplasms without identification of the organ origin were diagnosed. Open biopsy
allowed to establish the  epithelial type of hepatoblastoma with embryonal and fetal pattern. In spite of favourable
histology, one child with symptoms of cachexia after one cycle of chemotherapy presented various complications,
that made it impossible to continue therapy. The girl died with progression of the disease. In two children with
asymptomatic abdominal tumours good reaction to preoperative chemotherapy and accompanying decrease of
alfa-fetoprotein levels allowed for complete resection of the tumour with lobectomy. Adjuvant chemotherapy
resulted in long remission without recurrence of the disease. Presented description indicates that in spite of favourable
histology, large mass of the tumour may be cause of difficulties in the recognition of primary origin. Accompanying
symptoms may cause unfavourable course of the disease.
Key words: hepatoblastoma, children, chemotherapy

Wstêp

U dzieci poni¿ej trzeciego roku ¿ycia zarodkowy guz
w¹troby, w¹trobiak zarodkowy - hepatoblastoma jest trze-
cim co do czêstoœci, po neuroblastoma i nephroblastoma,
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z³oœliwym nowotworem wywodz¹cym siê z narz¹dów jamy
brzusznej. Punktem wyjœcia nowotworu s¹ zaburzenia pro-
liferacji wielopotencjalnych komórek prekursorowych w¹-
troby i dlatego guz posiada morfologiczne cechy ró¿nych
stadiów rozwoju narz¹du, a w 97% towarzyszy mu zwiêk-
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szona synteza alfa-fetoproteiny (1). Mediana wieku w chwili
diagnozy wynosi 1 rok i niezwykle rzadko hepatoblastoma
wystêpuje u dzieci po 3 roku ¿ycia. W populacji rasy bia³ej
szacowana czêstoœæ wynosi oko³o1% nowotworów wieku
dzieciêcego, z przewag¹ ch³opców (2-4). W piœmiennictwie
polskim brak jest danych odnoœnie czêstoœci wystêpowania
w¹trobiaka zarodkowego u dzieci, a jedyna retrospektywna
analiza dotyczy 47 przypadków operowanych z powodu
guzów w¹troby w latach 1985-1995.  W opracowaniu tym,
u 39 (83%) dzieci rozpoznano hepatoblastoma, w 6 przy-
padkach carcinoma hepatocellulare i w 2 przypadkach guzy
o charakterze niezró¿nicowanych miêsaków (sarcoma) (5).

Czasami w¹trobiak zarodkowy wspó³istnieje z innymi
wadami wrodzonymi, wœród których na pierwszym miejscu
wymienia siê zespó³ Beckwith-Wiedemana (BWS) oraz ro-
dzinn¹ polipowatoœæ gruczolakowat¹ jelit (FAP, ang. familial
adenomatosus polyposis). Pod³o¿em molekularnym tych
chorób s¹ germinalne mutacje genów WT2 locus 11p15
w zespole BWS i genu APC w locus 5q21 w FAP, które pe³ni¹
rolê genów supresorowych w kontroli proliferacji komórek
(6). W powstawaniu guzów w¹troby wykazano tak¿e zwi¹-
zek z wrodzonymi wadami metabolicznymi (tyrozynemi¹,
cystationinuri¹, niedoborem alfa1-antytrypsyny), rodzinn¹
marskoœci¹ zastoinow¹, a tak¿e z lekami hormonalnymi, sto-
sowanymi przez matkê w ci¹¿y (7). W ostatnich latach obser-
wuje siê wzrost czêstoœci zachorowañ, co mo¿e wi¹zaæ siê
miêdzy innymi ze zwiêkszon¹ prze¿ywalnoœci¹ dzieci przed-
wczeœnie urodzonych. Obserwowano ponad 15-krotny
wzrost zapadalnoœci na nowotwory w¹troby u dzieci, których
masa urodzeniowa by³a ni¿sza ni¿ 1000 g (8).

Cel pracy

Celem pracy jest omówienie trudnoœci diagnostycznych
i przebiegu klinicznego zaawansowanych stadiów guzów
w¹troby u trojga dzieci leczonych w latach 1999-2002
w Klinice Chorób Dzieci Instytutu Pediatrii w £odzi.

Opis przypadków

Przypadek 1.

Dziewczynka w wieku 26 miesiêcy (U.K. nr historii cho-
roby 9737/2000), zosta³a  przeniesiona ze Szpitala Rejono-
wego do Kliniki celem diagnostyki i leczenia guza wype³nia-
j¹cego jamê brzuszn¹. Z wywiadu wynika, ¿e dziecko uro-
dzone by³o o czasie, z mas¹ cia³a 3300 gramów, z IV ci¹¿y,
rozwi¹zanej drog¹ ciêcia cesarskiego z powodu jaskry u
matki. U trójki rodzeñstwa dziecka tak¿e wystêpuje jaskra
wrodzona. Przez pierwsze dwa lata ¿ycia dziecko rozwija³o
siê prawid³owo, by³o szczepione wed³ug kalendarza szcze-
pieñ, lecz mia³o czêste nawracaj¹ce zaka¿enia uk³adu mo-
czowego. Powodem kolejnego zg³oszenia siê do Szpitala
by³a infekcja dróg oddechowych u dziecka, a wczeœniej
matka zauwa¿y³a wzdêcia brzucha, którym nie towarzyszy³y
¿adne niepokoj¹ce j¹ objawy. W chwili przyjêcia do Kliniki
dziecko mia³o cechy wyniszczenia, a dominuj¹cym obja-
wem by³ znacznie powiêkszony obwód brzucha. Badaniem
fizykalnym stwierdzano twardy guz uwypuklaj¹cy praw¹ i
œrodkow¹ czêœæ jamy brzusznej. W badaniach obrazowych
(USG i CT jamy brzusznej) uwidoczniono du¿y guz
o wymiarach 149 mm x 145 mm x 89 mm, zlokalizowany
w prawym pod¿ebrzu i œródbrzuszu, przemieszczaj¹cy na-
rz¹dy jamy brzusznej i naciekaj¹cy pow³oki brzuszne. Prze-
prowadzona diagnostyka nie wykaza³a obecnoœci odleg³ych
przerzutów do innych narz¹dów. Na podstawie znacznie
podwy¿szonego poziomu alfa-fetoproteiny (AFP), który wy-
nosi³ 277 440 ng/ml, u dziecka podejrzewano guz zarodko-
wy wydzielaj¹cy, wywodz¹cy siê z pierwotnych komórek

p³ciowych germinoma. Rozpoczêto chemioterapiê jak dla
guzów zarodkowych du¿ego ryzyka wed³ug przyjêtego
w Polsce programu Francuskiego Stowarzyszenia Onkologii
Pediatrycznej SFOP tzw. TGM 95 (Vepesid, Ifosfamid, Ci-
splatyna), po której poziom alfa-fetoproteiny zmniejszy³ siê
do 13 250 ng/ml. Z uwagi jednak na niejednoznaczny
w obrazie tomografii jamy brzusznej punkt „wyjœcia” guza,
pobrano jego wycinek drog¹ biopsji otwartej, co pozwoli³o
na ostateczne rozpoznanie guza w¹troby o utkaniu w prze-
wadze postaci zarodkowej. Po jednym cyklu chemioterapii
dla guzów w¹troby „du¿ego ryzyka”, u dziewczynki wyst¹-
pi³a d³ugotrwa³a mielosupresja. Pomimo intensywnego le-
czenia powik³añ, w tym objawów zapalenia jelita – otypic
typhlitis, stan dziewczynki ulega³ systematycznemu pogor-
szeniu, nie pozwalaj¹c na rozpoczêcie kolejnej chemiotera-
pii, i miesi¹c po rozpoznaniu nast¹pi³ zgon wœród objawów
niewydolnoœci wielonarz¹dowej.

Przypadek 2.

Ch³opiec (M.A. nr historii choroby 7190/2002) w wieku
13 miesiêcy przyjêty zosta³ do Kliniki ze Szpitala Rejonowe-
go z powodu stwierdzonego w badaniu USG guza jamy
brzusznej. Z wywiadu wiadomo, ¿e ch³opiec urodzi³ siê
o czasie, z mas¹ urodzeniow¹ 3500 g, dotychczas rozwija³
siê prawid³owo. Matka dziecka by³a leczona w czasie ci¹¿y z
powodu nadczynnoœci tarczycy. Od 2 miesiêcy u dziecka
wystêpowa³y trudnoœci w oddawaniu stolca i okresowo du¿y
niepokój. Przy przyjêciu pacjent by³ w stanie ogólnym œred-
nim, a w badaniu przedmiotowym by³ wyczuwalny du¿y
guz w jamie brzusznej, którego wymiary w badaniach obra-
zowych (USG i CT jamy brzusznej) wynosi³y 142 mm x 114
mm x 119 mm. Guz przemieszcza³ w¹trobê na lewo, a pra-
w¹ nerkê do do³u i ku ty³owi. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzano podwy¿szone stê¿enie w surowicy alfa-fetopro-
teiny (AFP  - 15 308 ng/ml), dehydrogenazy kwasu mlekowe-
go (LDH >1000 U/L) oraz biochemiczne cechy uszkodzenia

Rycina 1. Embryonal hepatoblastoma (400x, H+E).

Trudnoœci diagnostyczne i terapeutyczne ..
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komórek w¹trobowych. Podejrzewaj¹c punkt „wyjœcia” guza
z prawego p³ata w¹troby wykonano diagnostyczn¹ biopsjê,
która pozwoli³a na potwierdzenie hepatoblastoma o typie
nab³onkowym i postaci p³odowej. Ch³opca zakwalifikowa-
no do grupy ryzyka standardowego i podjêto leczenie przed-
operacyjne, podaj¹c 3 cykle chemioterapii (tzw. PLADO =
Cisplatyna z Doksorubidomycyn¹), wg programu Polskiej
Grupy Guzów Litych u Dzieci w kooperacji z Miêdzynaro-
dowym Towarzystwem Onkologii Pediatrycznej (SIOP) tzw.
SIOPEL 3. Nastêpnie, po kontrolnym badaniu CT jamy brzusz-
nej wykonano resekcjê prawego p³ata w¹troby oraz chole-
cystektomiê. Po operacji zgodnie z programem podano 2
cykle chemioterapii. W kontrolnym badaniu CT brzucha po
zakoñczeniu leczenia nie stwierdzono pozosta³oœci guza ani
przerzutów w tkance p³ucnej, obserwowano równie¿ nor-
malizacjê poziomu AFP i innych markerów aktywnoœci no-
wotworowej. Ch³opiec przez dwa lata pozostaje w remisji
pod opiek¹ Przyklinicznej Poradni Onkologicznej.

Przypadek 3.

Dziewczynka S.D. (nr historii choroby 2261/99) w wie-
ku 2 lat zosta³a przyjêta do Kliniki z powodu guza jamy
brzusznej. Z wywiadu wiadomo, ¿e dziecko by³o urodzo-
ne z ci¹¿y I, porodu I, zdrowych rodziców, bez obci¹¿eñ
chorobami nowotworowymi w wywiadzie rodzinnym. Do-
tychczas  dziecko by³o zdrowe, szczepione wed³ug kalen-
darza szczepieñ. Dwa miesi¹ce przed obecn¹ hospitaliza-
cj¹ dziewczynka by³a leczona w Szpitalu Rejonowym
z powodu drgawek gor¹czkowych w przebiegu infekcji gór-
nych dróg oddechowych i wówczas nie stwierdzano ¿ad-
nej patologii w obrêbie jamy brzusznej. Po wypisaniu ze
Szpitala matka dziewczynki wyczu³a w jamie brzusznej
guzowaty twór i wówczas wykonano badanie ultrasono-
graficzne, które wykaza³o obecnoœæ guza naciekaj¹cego
w¹trobê, po czym skierowano dziewczynkê do naszej Kli-
niki. Przy przyjêciu pacjentka by³a w dobrym stanie ogól-
nym, a w badaniu przedmiotowym, z odchyleñ od stanu
prawid³owego, stwierdzono powiêkszon¹ w¹trobê, wysta-
j¹c¹ 4 cm spod prawego ³uku ¿ebrowego w linii œrodkowo-
obojczykowej, i wyczuwalny opór w prawym œródbrzuszu.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono niewielkiego
stopnia anemizacjê, podwy¿szone stê¿enie cholesterolu
w surowicy, podwy¿szony poziom alfa-fetoproteiny (do
11250 ng/ml) i chromograniny A. W badaniach obrazo-
wych: w CT jamy brzusznej uwidoczniono guz o wielkoœci
100 mm x 80 mm x 70 mm otoczony torebk¹, naciekaj¹cy
torebkê w³asn¹ i w¹troby, oraz masê wêz³ow¹ na wysoko-
œci Th12 w rozworze przeponowym aorty, w scyntygrafii
koœæca nie stwierdzono zmian ogniskowych. Równie¿
w badaniach p³ynu mózgowo-rdzeniowego i mielogramie
nie stwierdzono obecnoœci obcych komórek.

Na podstawie przeprowadzonych badañ u dziecka pod-
jêto leczenie jak dla guzów zarodkowych wg programu
Francuskiego Stowarzyszenia Onkologii Pediatrycznej
(SFOP). Chemioterapia przedoperacyjna obejmowa³a trzy
kursy tzw. VBP (Winblastyna, Bleomycyna, Cisplatyna),
a nastêpnie cztery kursy VIP (Vepesid, Ifosfamid, Cisplaty-
na) i trwa³a 6 miesiêcy.

Wobec znacznej regresji guza w badaniach obrazowych
(w CT guz 25 mm x 20 mm x 20 mm, nie wykraczaj¹cy
poza obrysy w¹troby) i normalizacji stê¿enia AFP do 14,6
ng/ml, podjêto decyzjê o leczeniu chirurgicznym. Usuniê-
to prawy p³at w¹troby z guzem oraz pêcherzyk ¿ó³ciowy.
W badaniach histopatologicznych stwierdzono utkanie
hepatoblastoma z przewag¹ postaci zarodkowej, a zabieg
oceniono jako radykalny. Po zabiegu leczenie kontynuowa-
no dwoma blokami chemioterapii (Cisplatyna, Doxorubi-
cyna). Po zakoñczeniu leczenia dziewczynka przez 45 mie-

siêcy znajduje siê pod opiek¹ Poradni Onkologicznej przy
naszej  Klinice.

Dyskusja

Przedstawione opisy przypadków potwierdzaj¹, ¿e naj-
czêstszym objawem klinicznym hepatoblastoma jest asymp-
tomatyczny guz w nadbrzuszu i powiêkszanie siê obwodu
brzucha. Du¿y obwód brzucha czêsto pozostaje niezauwa-
¿alny przez rodziców jeœli nie towarzysz¹ mu inne niepoko-
j¹ce objawy. Jedynie u opisanego ch³opca (przypadek 2)
stwierdzano, niepokoj¹ce matkê, trudnoœci w oddawaniu
stolca i niepokój. Dolegliwoœci bólowe, jad³owstrêt lub utra-
ta masy cia³a wystêpuj¹ tylko w 15-20% przypadków. ¯ó³-
taczka, hiperbilirubinemia i podwy¿szenie aktywnoœci en-
zymów w¹trobowych wystêpuj¹ rzadko, natomiast w bada-
niach laboratoryjnych czêsto notuje siê nadp³ytkowoœæ po-
wy¿ej 1000x109/l (9, 10). U 97% dzieci podwy¿szone jest
stê¿enie alfa-fetoproteiny (AFP), bêd¹ce u¿ytecznym marke-
rem w ocenie wyników leczenia (10). Prawid³owe poziomy
AFP w chwili diagnozy œwiadcz¹ o anaplastycznej histologii
guza i z³ym rokowaniu, lecz wartoœci alfa-fetoproteiny > 15
000 ng/ml wskazuj¹ na wiêkszy stopieñ zaawansowania no-
wotworu (10, 11). U trójki opisanych dzieci wyjœciowe warto-
œci alfa-fetoproteiny by³y wysokie i jedynie u trzeciej z oma-
wianych dziewczynek stê¿enie nie przekracza³o 15 000 ng/
ml. Podstawowym czynnikiem ryzyka u omawianych dzieci
by³a natomiast wielkoœæ guza, który u pierwszej z opisanych
pacjentek nacieka³ s¹siednie narz¹dy jamy brzusznej i mimo
terapii przedoperacyjnej nie móg³ byæ usuniêty w ca³oœci.
U pozosta³ej dwójki dzieci chemioterapia spowodowa³a
znaczne zmniejszenie masy guza, co czyni³o go mo¿liwym
do usuniêcia w ca³oœci.

Opisane przyk³ady potwierdzaj¹ doniesienia, ¿e lokaliza-
cja i wielkoœæ guza oraz jego umiejscowienie w obrêbie w¹-
troby, naciekanie narz¹dów s¹siednich oraz obecnoœæ prze-
rzutów maj¹ istotne znaczenie prognostyczne (11). Wœród
czynników ryzyka podkreœla siê tak¿e znaczenie obrazu hi-
stologicznego guza. Za korzystn¹ histologiê uznaje siê guzy
o utkaniu nab³onkowym z przewag¹ komórek zarodkowych,
natomiast gorzej rokuj¹ nowotwory o utkaniu nab³onkowo-
mezenchymalnym. Najczêœciej wystêpuj¹cymi elementami
mezenchymalnymi jest tkanka osteoidu i chrz¹stki (12).
Wszystkie opisane dzieci mia³y korzystny typ nab³onkowego
utkania histologicznego guza, a mimo to u pierwszej z opisa-
nych pacjentek przebieg choroby by³ niepomyœlny, gdy¿ no-
wotwór zajmowa³ wiêksz¹ czêœæ jamy brzusznej. Potwierdza
to zasadnoœæ kwalifikacji do grupy „wysokiego ryzyka” pa-
cjentów, u których guz obejmuje oba p³aty w¹troby z szerze-
niem siê nowotworu poza w¹trobê oraz obecnoœæ przerzu-
tów poza jam¹ brzuszn¹ (11). Przerzuty w chwili rozpoznania
wystêpuj¹ u ok. 10-20% pacjentów i najczêœciej dotycz¹ p³uc,
chocia¿ opisywano rzadkie przypadki przerzutów do mózgu
i koœci (11). U opisanych dzieci nie stwierdzano odleg³ych
przerzutów poza jamê brzuszn¹. U pierwszej z opisanych
dziewczynek naciekanie s¹siaduj¹cych narz¹dów i kliniczne
objawy wyniszczenia by³y przyczyn¹ licznych powik³añ che-
mioterapii, co wskazuje na rolê wczesnego rozpoznania dla
powodzenia terapii.

W rozpoznaniu ró¿nicowym nale¿y braæ pod uwagê inne
czêsto spotykane przyczyny powiêkszenia brzucha u dzieci
spowodowane ³agodnymi i z³oœliwymi stanami chorobowy-
mi,  do których zaliczamy zwojaka zarodkowego wspó³czul-
nego, nerczaka zarodkowego, nieziarnicze ch³oniaki (NHL),
hemangioendothelioma i naczyniaka jamistego, oraz guzy
wywodz¹ce siê z pierwotnych komórek p³ciowych. Dok³ad-
nie zebrany wywiad, wiek pacjenta, badanie przedmiotowe
oraz badania obrazowe w po³¹czeniu z wynikami badañ
laboratoryjnych czêsto daj¹ podstawê do rozpoznania, jed-
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nak niejednokrotnie w w¹tpliwych przypadkach diagnoza
musi byæ potwierdzona wynikiem badania histopatologicz-
nego pobranego drog¹ otwartej biopsji w¹troby. Biopsja
wstêpna bezwzglêdnie zalecana jest u dzieci poni¿ej 6 mie-
si¹ca ¿ycia, gdy¿ podwy¿szone wartoœci alfa-fetoproteiny
mog¹ wynikaæ z wieku, oraz u dzieci powy¿ej 3 roku ¿ycia,
u których wiêksze jest prawdopodobieñstwo wystêpowania
raka w¹troby – hepatocarcinoma. U przedstawionej trójki
dzieci wstêpne rozpoznanie nie by³o jednoznaczne i jedy-
nie u najm³odszego z badanych pacjentów mo¿liwe by³o
okreœlenie punktu wyjœcia nowotworu z w¹troby, co pozwo-
li³o na chemioterapiê przedoperacyjn¹ dla guzów o utkaniu
hepatoblastoma. U opisanych dziewczynek wstêpnie roz-
poznawano guzy z komórek rozrodczych, co wp³ynê³o na
pierwotny wybór chemioterapii jak dla tego typu guzów,
a dopiero biopsja pozwoli³a na weryfikacjê wstêpnego roz-
poznania, co w efekcie nie mia³o istotnego znaczenia dla
efektów terapii. Istotny jest bowiem fakt, ¿e zarówno w pro-
gramach dla guzów z pierwotnych komórek rozrodczych,
jak i hepaoblastoma kluczow¹ rolê odgrywa cisplatyna, któ-
ra stanowi podstawê ró¿nych programów terapeutycznych
w wielu oœrodkach (13, 14).

Ostatnio w diagnostyce ró¿nicowej podkreœla siê znacze-
nie badañ molekularnych i cytogenetycznych, które pozwa-
laj¹ na okreœlenie wrodzonych czynników predysponuj¹cych,
lecz nie nale¿¹ do standardów w obowi¹zuj¹cych progra-
mach terapeutycznych (6). W opisanych przypadkach nie
wykonywano badañ cytogenetycznych, a przeprowadzone
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wywiady rodzinne wskazywa³y, ¿e wœród czynników ryzyka
rozwoju w¹trobiaka zarodkowego mog³y mieæ znaczenie wro-
dzone wady wzroku w rodzinie pierwszej z omawianych pa-
cjentek i leczenie hormonalne w czasie ci¹¿y matki ch³opca.
Jak do tej pory nie opisywano zwi¹zku etiopatogenetycznego
jaskry z guzami w¹troby i dlatego wnikliwa dalsza obserwacja
rodziny dziecka zmar³ego wydaje siê byæ zasadna. U naszych
pacjentów nie znalaz³y potwierdzenia doniesienia o zwi¹zku
hepatoblastoma z nisk¹ mas¹ urodzeniow¹, wszystkie dzieci
by³y urodzone o czasie z mas¹ od 3300 do 3500 g. Jednak¿e
rola leczenia hormonalnego matki z nadczynnoœci¹ tarczycy
u opisanego ch³opca mog³a mieæ znaczenie w rozwoju no-
wotworu u dziecka.

 Podsumowanie

Przedstawiony opis trojga dzieci z guzami w¹troby
o utkaniu histologicznym hepatoblastoma wskazuje na trud-
noœci diagnostyczne w zaawansowanych stadiach rozwoju
nowotworu. Ró¿nicowanie wstêpne pomiêdzy guzami wy-
wodz¹cymi siê z pierwotnych komórek p³ciowych a guzami
wywodz¹cymi siê z pierwotnie niezró¿nicowanych komórek
w¹troby ma bardzo du¿e znaczenie w podjêciu w³aœciwego
postêpowania terapeutycznego. Kluczowe znaczenie ma
wczesne rozpoznanie powiêkszenia obwodu brzucha
i, w przypadku w¹tpliwoœci, skierowanie do oœrodka onkolo-
gii dzieciêcej w celu dalszej diagnostyki i leczenia.
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