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Zasady badania ultrasonograficznego wątroby
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178

Acute Hepatitis

KEY FACTS

TERMINOLOGY
• Inflammation of liver due to viral infection or toxic agents

IMAGING
• Acute: Enlarged liver
• Chronic: Decrease in liver size
• Grayscale ultrasound

○ Acute hepatitis: Hepatomegaly and diffusely hypoechoic
parenchyma

○ Steatohepatitis and acute alcoholic hepatitis:
Hepatomegaly and diffusely hyperechoic liver
parenchyma 

○ Thickening of gallbladder wall
– Most pronounced in acute hepatitis A 

○ "Starry sky" appearance: Portal triads appear markedly
echogenic against background hypoechoic liver (variably
seen)
– May be related to periportal edema

• Pulsed Doppler ultrasound

○ Elevated hepatic arterial velocity 

TOP DIFFERENTIAL DIAGNOSES
• Infiltrative hepatocellular carcinoma (HCC)
• Lymphoma
• Steatosis (fatty liver)

PATHOLOGY
• Viral hepatitis: Caused by 1 of 5 viral agents

○ Hepatitis A (HAV), B (HBV), C (HCV), D (HDV), E (HEV)
viruses

• Alcohol abuse
• Autoimmune reactions
• Metabolic disturbances
• Drug-induced injury
• Exposure to environmental agents
• Radiation therapy

(Left) Transverse
transabdominal ultrasound in
a patient with acute hepatitis
shows diffusely hypoechoic
liver parenchyma st and
hyperechoic portal triad walls
, creating the "starry sky"
appearance of acute hepatitis.
(Right) Transverse
transabdominal ultrasound in
a patient with acute alcoholic
hepatitis shows the rounded
contour of hepatomegaly st
with diffusely increased
echogenicity  throughout
the liver, compatible with
steatosis.

(Left) Longitudinal oblique
transabdominal ultrasound in
a patient with acute alcoholic
hepatitis shows a markedly
enlarged liver with
longitudinal extension much
greater than the adjacent
kidney. Rounded contour  is
also compatible with
hepatomegaly. Of note, the
liver is not markedly steatotic.
(Right) Anterior oblique
transabdominal US in the
same patient demonstrates
elevated hepatic artery peak
systolic velocity (PSV) of 220
cm/s in acute alcoholic
hepatitis. The mean PSV in
healthy patients is 66 cm/s.

TERMINOLOGIA 

Definicje
• Zapalenie wątroby związane z zakażeniem wirusowym lub 

czynnikami toksycznymi 

OBRAZOWANIE

Cechy ogólne
• Podstawowe cechy w badaniu obrazowym

 ° Ostre wirusowe zapalenie wątroby w badaniu USG
– hepatomegalia i rozlana hipoechogeniczność miąższu 

wątroby 
– stłuszczeniowe zapalenie wątroby: hepatomegalia 

i rozlana wzmożona echogeniczność miąższu wątroby
• Lokalizacja zmian

 ° Rozlane zmiany; obejmują oba płaty 
• Rozmiar 

 ° Faza ostra: powiększenie wątroby

 ° Faza przewlekła: zmniejszenie wielkości wątroby
• Niealkoholowe stłuszczenie wątroby (NAFLD – nonalcoholic 

fatty liver disease) 

 ° Stłuszczenie miąższu wątroby: nieprawidłowe i nadmierne 
nagromadzenie tłuszczów w hepatocytach

 ° Ważna, częsta przyczyna ostrych i postępujących stanów 
chorobowych wątroby 

 ° Szacowana częstość występowania w USA wynosi 30% 
• Alkoholowe zapalenie wątroby 

 ° Faza ostra: hepatomegalia i wzmożona echogeniczność 
miąższu wątroby

 ° Faza przewlekła: zróżnicowana wielkość wątroby, wzmożona 
echogeniczność jej miąższu 

• Wirusowe zapalenie wątroby

 ° Zakażenie miąższu wątroby przez grupę wirusów 
hepatotropowych 

 ° Fazy: ostra, przewlekłe aktywne zapalenie i przewlekłe 
przetrwałe zapalenie 

 ° Odpowiedzialne za 60% przypadków piorunującej 
niewydolności wątroby w USA

 ° Główna przyczyna zapalenia wątroby 

Obraz w badaniu ultrasonograficznym 
• Badanie ultrasonograficzne w skali szarości 

 ° Ostre wirusowe zapalenie wątroby
– hepatomegalia z rozlanym obniżeniem echogeniczności 

miąższu wątroby
– obraz „gwiaździstego nieba”: triady wrotne mają wyraźną 

echogeniczność na tle hipoechogenicznego miąższu 
wątroby 
 ▪ Może być związane z obrzękiem periportalnym
 ▪ Periportalne hipo-/bezechowe obszary widoczne 

okołowrotnie (obrzęk wodniczkowy hepatocytów) 
– pogrubienie ścian pęcherzyka żółciowego, najczęstsze 

w przypadku zapalenia wątroby typu A

 ° Przewlekłe aktywne zapalenie wirusowe wątroby
– wzmożona echogeniczność miąższu 
– zatarcie zarysu ścian żył układu wrotnego
– niejednorodna echostruktura miąższu związana 

z tworzeniem guzków regeneracyjnych 
– powiększenie węzłów chłonnych więzadła wątrobowo- 

-dwunastniczego 

 ° Ostre alkoholowe zapalenie wątroby
– hepatomegalia z rozlanym podwyższeniem 

echogeniczności miąższu wątroby 
– zwiększenie średnicy tętnicy wątrobowej

 ▪ Średnia średnica w ostrym alkoholowym zapaleniu 
wątroby: 3,6 mm w porównaniu z 2,7 mm u osób 
zdrowych 

 ° Późna faza alkoholowego zapalenia wątroby 
– wątroba atroficzna o drobnoguzkowej przebudowie 

• USG typu impulsowego 

 ° Ostre alkoholowe zapalenie wątroby 
– wysoka prędkość przepływu w tętnicy wątrobowej 
– zwiększenie szczytowej prędkości skurczowej (PSV) 

w tętnicy wątrobowej >100 cm/s
 ▪ Średnio PSV: 187 cm/s w porównaniu z 66 cm/s 

w grupie osób zdrowych 

 ° Ostre lub piorunujące zapalenie wątroby – znacznie 
zwiększone wskaźniki oporowe w tętnicy wątrobowej 

Obraz w badaniu TK
• Badanie TK bez podania środka kontrastującego 

 ° Ostre wirusowe zapalenie wątroby 
– hepatomegalia, pogrubienie ścian pęcherzyka żółciowego

 ° Przewlekłe aktywne wirusowe zapalenie wątroby 
– limfadenopatia wnęki wątroby/więzadła żołądkowo- 

-wątrobowego i przestrzeni zaotrzewnowej (w 65% 
przypadków) 

– hiperdensyjne guzki regeneracyjne 

 ° Ostre alkoholowe zapalenie wątroby 
– hepatomegalia 
– stłuszczenie: rozlana niska gęstość wątroby

 ▪ Różnica gęstości wątroba–śledziona <10 j.H.
 ▪ Prawidłowa wątroba wykazuje gęstość 60-65 j.H.; <45 

j.H. jest w 100% specyficzne dla stłuszczenia miąższu
– stłuszczenie może być ogniskowe, płatowe lub 

segmentowe
– nie do odróżnienia od niealkoholowego stłuszczeniowego 

zapalenia wątroby (NASH – nonalcoholic steatohepatitis) 

 ° Przewlekłe alkoholowe zapalenie wątroby 
– zróżnicowany obraz między stłuszczeniem a wczesnymi 

zmianami marskimi w zależności od zaawansowania 
przewlekłości procesu chorobowego 

• Badanie TK po podaniu środka kontrastującego

 ° Ostre i przewlekłe wirusowe zapalenie wątroby 
– ± niejednorodne wzmocnienie miąższu wątroby

 ° Przewlekłe zapalenie wątroby: guzki regeneracyjne mogą 
być izodensyjne w stosunku do miąższu wątroby 

Obraz w badaniu MR 
• Zapalenie wirusowe 

 ° Wzrost sygnału w obrazach T1- i T2-zależnych

 ° Obrazy T2-zależne: pasma wysokiej intensywności sygnału 
przebiegające równolegle do naczyń układu wrotnego 
(obrzęk periportalny) 

• Alkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby 

 ° Obrazy GRE T1-zależne w fazie: wzmożona intensywność 
sygnału wątroby; większa niż śledziony lub mięśni

 ° Obrazy GRE T1-zależne w przeciwfazie: obniżona 
intensywność sygnału wątroby (z powodu zmniejszenia 
sygnału pochodzącego od tłuszczu wątroby, znajdującego 
się w obrębie woksela) 
– % tłuszczu = (T1IP-T1OOP)/(2*T1IP)

Zalecenia dotyczące badań obrazowych 
• Najlepsza metoda obrazowania

 ° Ultrasonografia w celu wykluczenia niedrożności dróg 
żółciowych lub innej patologii wątroby 

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA 

Naciekająca postać raka wątrobowokomórko-
wego (HCC) 

• Na tle marskości wątroby
• Naciekanie żyły wrotnej
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Acute Hepatitis

KEY FACTS

TERMINOLOGY
• Inflammation of liver due to viral infection or toxic agents

IMAGING
• Acute: Enlarged liver
• Chronic: Decrease in liver size
• Grayscale ultrasound

○ Acute hepatitis: Hepatomegaly and diffusely hypoechoic
parenchyma

○ Steatohepatitis and acute alcoholic hepatitis:
Hepatomegaly and diffusely hyperechoic liver
parenchyma 

○ Thickening of gallbladder wall
– Most pronounced in acute hepatitis A 

○ "Starry sky" appearance: Portal triads appear markedly
echogenic against background hypoechoic liver (variably
seen)
– May be related to periportal edema

• Pulsed Doppler ultrasound

○ Elevated hepatic arterial velocity 

TOP DIFFERENTIAL DIAGNOSES
• Infiltrative hepatocellular carcinoma (HCC)
• Lymphoma
• Steatosis (fatty liver)

PATHOLOGY
• Viral hepatitis: Caused by 1 of 5 viral agents

○ Hepatitis A (HAV), B (HBV), C (HCV), D (HDV), E (HEV)
viruses

• Alcohol abuse
• Autoimmune reactions
• Metabolic disturbances
• Drug-induced injury
• Exposure to environmental agents
• Radiation therapy

(Left) Transverse
transabdominal ultrasound in
a patient with acute hepatitis
shows diffusely hypoechoic
liver parenchyma st and
hyperechoic portal triad walls
, creating the "starry sky"
appearance of acute hepatitis.
(Right) Transverse
transabdominal ultrasound in
a patient with acute alcoholic
hepatitis shows the rounded
contour of hepatomegaly st
with diffusely increased
echogenicity  throughout
the liver, compatible with
steatosis.

(Left) Longitudinal oblique
transabdominal ultrasound in
a patient with acute alcoholic
hepatitis shows a markedly
enlarged liver with
longitudinal extension much
greater than the adjacent
kidney. Rounded contour  is
also compatible with
hepatomegaly. Of note, the
liver is not markedly steatotic.
(Right) Anterior oblique
transabdominal US in the
same patient demonstrates
elevated hepatic artery peak
systolic velocity (PSV) of 220
cm/s in acute alcoholic
hepatitis. The mean PSV in
healthy patients is 66 cm/s.
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• Hepatomegalia z powodu zmian naciekowych
• Częściej spotykana u pacjentów z immunosupresją 

Stłuszczenie wątroby 
• Hepatomegalia
• Rozlane, plamiste lub ogniskowe wzmożenie echogeniczności
• Prawidłowe naczynia przebiegają przez stłuszczenie

PATOLOGIA

Cechy ogólne
• Etiologia

 ° Wirusowe zapalenie wątroby: spowodowane przez 1 z 5 
rodzajów wirusa 
– zapalenie wątroby typu A (HAV), B (HBV), C (HCV),  

D (HDV), E (HEV)

 ° Inne przyczyny zapalenia wątroby
– nadużywanie alkoholu
– reakcje autoimmunologiczne
– zaburzenia metaboliczne 
– uszkodzenie związane ze stosowaniem leków/narkotyków
– narażenie na czynniki środowiskowe 
– radioterapia 

• Różne stadia zapalenia wątroby 

 ° Dysfunkcja komórek, martwica, włóknienie, marskość
• HBV: pobudzenie cytotoksycznych komórek T → nekroza 

hepatocytów → uszkodzenie tkanki
• Alkoholowe zapalenie wątroby: reakcja zapalna prowadzi do 

ostrej martwicy komórek wątrobowych 

Staging, grading i klasyfikacja 
• Ostre zapalenie wątroby

 ° Często samoograniczające się
• Przewlekłe zapalenie wątroby

 ° Zwłóknienie i marskość rozwijają się u 20% pacjentów 
z HCV i u 10% pacjentów z HBV

• Staging włóknienia wątroby

 ° Biopsja wątroby
– złoty standard oceny zaawansowania zwłóknienia 

 ° Elastografia fali poprzecznej i elastografia rezonansu 
magnetycznego 
– pozwalają na poprawę możliwości nieinwazyjnej oceny 

stopnia zwłóknienia 

Główne cechy patologiczne i chirurgiczne 
• Ostre wirusowe zapalenie wątroby: powiększona wątroba + 

napięta torebka 
• Przewlekłe, piorunujące zapalenie wątroby: wątroba atroficzna
• Alkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby: powiększona 

wątroba, żółta, stłuszczała 

Cechy mikroskopowe 
• Ostre zapalenie wirusowe: nekroza koagulacyjna z eozynofilią 
• Przewlekłe, zapalenie wirusowe: limfocyty, makrofagi, komórki 

osocza lub nekroza fragmentaryczna 
• Alkoholowe zapalenie wątroby: neutrofile/nekroza/ciałka 

Mallory’ego 

ZAGADNIENIA KLINICZNE

Obraz kliniczny
• Najczęstsze objawy

 ° Ostre zapalenie wątroby

– ostra faza HAV: >80% pacjentów zgłasza złe 
samopoczucie, stwierdza się anoreksję, gorączkę, ból, 
hepatomegalię i żółtaczkę 

– ostra faza HCV: 75% pacjentów nie wykazuje objawów 
w momencie zakażenia
 ▪ Zmęczenie, bóle w prawym górnym kwadrancie jamy 

brzusznej u 25% pacjentów
• Profil kliniczny 

 ° Nastoletni lub w średnim wieku pacjent z gorączką 
w wywiadzie, bólami w górnym prawym kwadrancie jamy 
brzusznej, hepatomegalią i żółtaczką

• Wyniki laboratoryjne: zwiększenie poziomów markerów 
serologicznych, zwiększenie aktywności enzymów wątrobowych

• Diagnoza oparta o

 ° Markery serologiczne; badania wirusologiczne i objawy 
kliniczne 

Demografia 
• Wiek

 °  Każda grupa wiekowa (szczególnie nastolatki/osoby 
w średnim wieku)

• Płeć 

 °  M = K
• Epidemiologia

 °  Wirusowe zapalenie wątroby w USA
– HAV, HBV i HCV odpowiadają kolejno za 40%, 30% 

i <5% przypadków ostrego wirusowego zapalenia 
wątroby

– HCV najczęstsza krwiopochodna wrodzona choroba 
zakaźna w USA
 ▪ Wiodąca przyczyna rozwoju HCC i konieczności 

przeszczepu wątroby

Przebieg i rokowanie
• Zapalenie wątroby może być procesem samoograniczającym 

się, mieć charakter przewlekły, jak również postępujący

 ° Przewlekłe zakażenie HCV: występuje w 60-85% 
przypadków

 ° Przewlekłe zapalenie HBV: pojawia się u <10% w wieku 
powyżej 5 lat, 50% dzieci, 90% noworodków 
– HBV odpowiada za 15% przewlekłych zapaleń wątroby 

w USA
• Powikłania 

 ° Nawracające lub piorunujące zapalenie wątroby

 ° Przewlekłe wirusowe (HBV, HCV) i alkoholowe zapalenie 
wątroby
– marskość: 10% nosicieli HBV i 20% nosicieli HCV
– HCC: szczególnie narażeni są nosiciele HBsAg

• Rokowanie

 ° Ostre wirusowe i alkoholowe: dobre

 ° Przewlekłe przetrwałe zapalenie wątroby: dobre

 ° Przewlekłe aktywne zapalenie wątroby: nieprzewidywalne 

 ° Piorunujące zapalenie wątroby: niedobre

Leczenie
• Ostre wirusowe zapalenie wątroby (HAV): leczenie objawowe, 

wspierające; IG w ciągu dwóch tygodni od narażenia, HBIG, 
szczepionka 

• Przewlekłe HCV: bezpośrednio działające czynniki antywirusowe 
(DAAs – directly acting antiviral agents)

 ° Ledipasvir lub sofosbuvir

 ° Paritaprevir, ritonavir, ombitrasvir, dasabuvir, ribavirin

 ° Sofosbuvir i simeprevir, ± ribavirin
• Alkoholowe zapalenie wątroby: odstawienie alkoholu 

i właściwa dieta 

Ostre zapalenie wątroby
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Acute Hepatitis

(Left) Transverse grayscale
ultrasound of the left lobe of
the liver shows the liver
parenchyma is only mildly
hypoechoic in a patient with
acute fulminant hepatic
failure from acetaminophen
toxicity. (Right) Transverse
spectral Doppler evaluation of
the hepatic artery in the same
patient with acute fulminant
hepatic toxicity from
acetaminophen shows a
markedly abnormal hepatic
artery with weak systolic peak
 and diminished diastolic
flow .

(Left) Longitudinal view of the
gallbladder in a patient with
acute hepatitis shows a
thickened gallbladder wall st,
a common finding in the
setting of acute hepatitis.
(Right) Transverse
transabdominal ultrasound
shows diffuse gallbladder wall
thickening st in chronic
hepatitis C. Liver surface
nodularity and gallbladder
fundus are outlined by ascites.

(Left) Transverse ultrasound
shows heterogeneous liver
parenchyma st with a nodular
surface  highlighted by
ascites in chronic active viral
hepatitis C. (Right) Transverse
transabdominal ultrasound
shows lymphadenopathy st
adjacent to the portal vein 
in a patient with viral
hepatitis.

Ostre zapalenie wątroby

(Po lewej) Poprzeczny obraz 
USG lewego płata wątroby 
u pacjenta z ostrą, piorunującą 
niewydolnością wątroby 
z powodu narażenia na 
acetaminofen ukazuje jedynie 
nieznacznego stopnia obniżenie 
echogeniczności miąższu wątroby. 
(Po prawej) Poprzeczny obraz 
ultrasonograficzny spektralny, 
wykonany w celu oceny 
przepływu w tętnicy wątrobowej, 
u tego samego pacjenta, z ostrym 
piorunującym zapaleniem 
wątroby z powodu narażenia na 
acetaminofen, pokazuje wyraźnie 
nieprawidłowy zapis z tętnicy 
wątrobowej ze słabym szczytem 
skurczowym  i zmniejszonym 
przepływem rozkurczowym . 

(Po lewej) Podłużny obraz 
USG pęcherzyka żółciowego 
u pacjenta z ostrym zapaleniem 
wątroby ukazuje pogrubiałe 
ściany pęcherzyka , co 
jest powszechnie spotykanym 
obrazem w tej grupie pacjentów. 
(Po prawej) Poprzeczny obraz 
przezbrzusznego badania 
ultrasonograficznego wykazuje 
rozlane pogrubienie  ścian 
pęcherzyka żółciowego u pacjenta 
z przewlekłym zapaleniem 
wątroby typu C. Guzkowo 
zmieniona powierzchnia wątroby 
i dno pęcherzyka żółciowego  
są dobrze widoczne w związku  
z wodobrzuszem. 

(Po lewej) Poprzeczny obraz 
ultrasonograficzny, u pacjenta 
z przewlekłym aktywnym 
zapaleniem wątroby typu C,  
ukazuje miąższ wątroby 
o niejednorodnej echostrukturze 

 i guzkowatej powierzchni 
 dobrze widocznej na tle 

współobecnego wodobrzusza. 
(Po prawej) Poprzeczny obraz 
przezbrzusznego badania 
ultrasonograficznego pokazuje 
powiększone węzły chłonne ,  
w okolicy żyły wrotnej ,  
u pacjenta z wirusowym 
zapaleniem wątroby.

WYBRANA LITERATURA
1. Firneisz G: Non-alcoholic fatty liver disease and type 2 diabetes mellitus: the 

liver disease of our age? World J Gastroenterol. 20(27):9072-89, 2014

2. Heller MT et al: The role of ultrasonography in the evaluation of diffuse liver 
disease. Radiol Clin North Am. 52(6):1163-75, 2014

3. Sudhamsu KC: Ultrasound findings in acute viral hepatitis. Kathmandu Univ 
Med J (KUMJ). 4(4):415-8, 2006

4. Cakir B et al: Unusual MDCT and sonography findings in fulminant 
hepatic failure resulting from hepatitis A infection. AJR Am J Roentgenol. 
185(4):1033-5, 2005

5. Rubens DJ: Hepatobiliary imaging and its pitfalls. Radiol Clin North Am. 
42(2):257-78, 2004

6. Han SH et al: Duplex Doppler ultrasound of the hepatic artery in patients 
with acute alcoholic hepatitis. J Clin Gastroenterol. 34(5):573-7, 2002 D

iag
no

ses: Liver

181

Acute Hepatitis

(Left) Transverse grayscale
ultrasound of the left lobe of
the liver shows the liver
parenchyma is only mildly
hypoechoic in a patient with
acute fulminant hepatic
failure from acetaminophen
toxicity. (Right) Transverse
spectral Doppler evaluation of
the hepatic artery in the same
patient with acute fulminant
hepatic toxicity from
acetaminophen shows a
markedly abnormal hepatic
artery with weak systolic peak
 and diminished diastolic
flow .

(Left) Longitudinal view of the
gallbladder in a patient with
acute hepatitis shows a
thickened gallbladder wall st,
a common finding in the
setting of acute hepatitis.
(Right) Transverse
transabdominal ultrasound
shows diffuse gallbladder wall
thickening st in chronic
hepatitis C. Liver surface
nodularity and gallbladder
fundus are outlined by ascites.

(Left) Transverse ultrasound
shows heterogeneous liver
parenchyma st with a nodular
surface  highlighted by
ascites in chronic active viral
hepatitis C. (Right) Transverse
transabdominal ultrasound
shows lymphadenopathy st
adjacent to the portal vein 
in a patient with viral
hepatitis.

D
iag

no
ses: Liver

181

Acute Hepatitis

(Left) Transverse grayscale
ultrasound of the left lobe of
the liver shows the liver
parenchyma is only mildly
hypoechoic in a patient with
acute fulminant hepatic
failure from acetaminophen
toxicity. (Right) Transverse
spectral Doppler evaluation of
the hepatic artery in the same
patient with acute fulminant
hepatic toxicity from
acetaminophen shows a
markedly abnormal hepatic
artery with weak systolic peak
 and diminished diastolic
flow .

(Left) Longitudinal view of the
gallbladder in a patient with
acute hepatitis shows a
thickened gallbladder wall st,
a common finding in the
setting of acute hepatitis.
(Right) Transverse
transabdominal ultrasound
shows diffuse gallbladder wall
thickening st in chronic
hepatitis C. Liver surface
nodularity and gallbladder
fundus are outlined by ascites.

(Left) Transverse ultrasound
shows heterogeneous liver
parenchyma st with a nodular
surface  highlighted by
ascites in chronic active viral
hepatitis C. (Right) Transverse
transabdominal ultrasound
shows lymphadenopathy st
adjacent to the portal vein 
in a patient with viral
hepatitis.
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Hepatic Cirrhosis

KEY FACTS

IMAGING
• Nodular contour, coarse or heterogeneous echotexture

± hypoechoic nodules
• General atrophy with enlargement of caudate/left lobes
• Atrophy of right lobe and medial segment of left lobe
• Coarsened echotexture, increase parenchymal echogenicity
• Regenerating nodules (siderotic)
• Signs of portal hypertension 

○ Dilated hepatic and splenic arteries with increased flow
○ Splenomegaly
○ Varices
○ Ascites

• Signs of hypoalbuminemia
○ Edematous, thickened gallbladder wall and bowel wall

(especially right colon)
○ Ascites

TOP DIFFERENTIAL DIAGNOSES
• Budd-Chiari syndrome

• Hepatocellular carcinoma
• Treated metastatic disease

PATHOLOGY
• Micronodular (Laennec) cirrhosis: Alcohol
• Macronodular (postnecrotic) cirrhosis: Viral
• Steatosis → hepatitis → cirrhosis
• USA: Alcohol (60-70%), chronic viral hepatitis B or C (10%)

CLINICAL ISSUES
• USA: Hepatitis C (cirrhosis) causes 30-50% of HCC cases
• Japan: Hepatitis C (cirrhosis) causes 70% of HCC cases
• Liver fibrosis staging

○ Determines prognosis and management
○ Liver biopsy is current reference standard

• Emerging noninvasive techniques to quantify liver fibrosis
○ US: Transient elastography and shear wave elastography
○ May replace liver biopsy

(Left) Transverse color
Doppler ultrasound of a
cirrhotic liver at the level of
the hepatic veins  shows
nodular liver capsule st and
large-volume ascites .
(Right) Longitudinal
transabdominal ultrasound
shows a nodular liver
undersurface st without
ascites in a cirrhotic patient.
Undersurface nodularity may
be an early indicator of
cirrhosis.

(Left) Longitudinal high-
resolution view of the right
liver surface shows a nodular
liver capsule  and mildly
heterogeneous liver
parenchyma st in a patient
with liver cirrhosis. (Right)
Longitudinal color Doppler
ultrasound in a cirrhotic
patient shows flow reversal
(hepatofugal flow) in the main
portal vein , thickened
gallbladder wall st, and
moderate ascites st.

OBRAZOWANIE 
• Guzkowy zarys, szorstka, niejednorodna echostruktura ± 

hipoechogeniczne guzki 
• Atrofia wątroby, z powiększeniem płata ogoniastego/płata 

lewego
• Atrofia płata prawego i przyśrodkowych segmentów płata lewego 
• Niejednorodna, szorstka echostruktura, wzmożona 

echogeniczność miąższu
• Guzki regeneracyjne (syderotyczne) 
• Objawy nadciśnienia wrotnego

 ° Poszerzone tętnice wątrobowe i śledzionowe ze zwiększonym 
przepływem 

 ° Splenomegalia 

 ° Żylaki

 ° Wodobrzusze 
• Objawy hipoalbuminemii 

 ° Obrzękowo zmienione, pogrubiałe ściany pęcherzyka 
żółciowego i ściany jelit (szczególnie prawej części okrężnicy) 

 ° Wodobrzusze 

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA
• Zespół Budda-Chiariego 

• Rak wątrobowokomórkowy 
• Przerzuty w trakcie leczenia 

PATOLOGIA
• Marskość drobnoguzkowa (Laenneca): alkohol 
• Marskość wielkoguzkowa (ponekrotyczna): etiologia wirusowa 
• Stłuszczenie → zapalenie wątroby → marskość 
• USA: alkohol (60-70%), przewlekłe zapalenie wątroby typu B 

lub C (10%) 

ZAGADNIENIA KLINICZNE 
• USA: zapalenie wirusowe typu C (marskość) przyczyną 30-50% 

zachorowań na HCC
• Japonia: zapalenie wirusowe typu C (marskość) przyczyną 70% 

zachorowań na HCC
• Staging zwłóknienia wątroby 

 ° Determinuje rokowanie i rodzaj leczenia 

 ° Biopsja wątroby jest obecnie zalecanym standardem 
• Pojawiają się metody nieinwazyjnych technik ilościowej oceny 

zwłóknienia wątroby 

 ° US: elastografia impulsowa i elastografia fali poprzecznej

 ° Może zastąpić biopsję wątroby 

(Po lewej) Poprzeczny obraz 
USG dopplerowski marskiej 
wątroby, na poziomie żył 
wątrobowych , ukazuje 
guzkowy zarys torebki wątroby 

 oraz duże wodobrzusze .  
(Po prawej) Podłużne, 
przezbrzuszne badanie 
ultrasonograficzne, u pacjenta 
z marskością wątroby, ukazuje 
guzkowatą powierzchnię 
wątroby , bez wodobrzusza. 
Guzkowata przebudowa 
w warstwach powierzchownych 
wątroby może być wczesnym 
wskaźnikiem marskości. 

(Po lewej) Podłużny, wysokiej 
rozdzielczości obraz prawego 
płata wątroby ukazuje guzkowy 
zarys torebki wątroby  
i niejednorodną echostrukturę 
miąższu wątroby  u pacjenta 
z marskością wątroby.  
(Po prawej) Podłużny obraz 
USG dopplerowski u pacjenta 
z marskością wątroby ukazuje 
odwrócenie przepływu (przepływ 
hepatofugalny) w głównej żyle 
wrotnej , pogrubienie ścian 
pęcherzyka żółciowego  
i umiarkowane wodobrzusze 

. 




