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CIRROSI HEPATICA

La cirrosi hepatica es la resposta hepatica generalitzada al dany hepatocelular cronic. Es caracteritza per la
destruccio irreversible del parénquima hepatic amb aparicié de fibrosi, esteatosi i noduls de regeneracio
amb reconstitucié anomala de I'arquitectura lobar.

Les causes meés freqlents son [I'hepatitis virica cronica i I'hepatitis alcohodlica. Altres causes sén
metaboliques (hemocromatosi, malaltia de Wilson, glucogenosi tipus IV, déficit d'alfa-l-antitripsina,
tirosinémia), per colostasi prolongada (cirrosi biliar primaria, colangitis esclerosant primaria), toxines,
malnutrici6 i bloqueig del flux hepatic venos.

" "Cirrosi hepatica causes

oholica 60-70 %

alaltia de Wilson (Cu)
eficit alfa-1 antitripsina, Glucogenosi tipus |V, Galactosemia
Tirosinemia

lostasi perllongada
= Cirrosi biliar primaria 5-10%
= Colangitis esclerosant
= Blogueig flux hepatic venos (cirrosi per estasi)
= Sindrome de Budd-Chiari
= Cirrosi cardiaca
= Toxics i agents terapéutics
= Methotrexate, Amiodarona

Les conseqiiéncies funcionals s6n de dos ordres: 1) pertorbacid progressiva de les funcions hepatocel.lulars
i 2) impediment del pas de la sang procedent de la vena porta (hipertensio portal).
Es defineixen tres tipus morfologics anatomopatoldogicament depenent del tipus de regeneracid que es
produeix:
- Cirrosi micronodular (noduls < 3 mm separats per septes fins): habitualment relacionada amb
I'alcohol.
- Cirrosi macronodular (noduls > 3 mm separats per septes de gruix variable): normalment
relacionada amb hepatitis virica cronica.
- Forma mixta: habitualment resultat de la obstruccié biliar cronica.
La cirrosi macronodular presenta un alta associacio amb el CHC (incidencia > 40%).

Morfologicament la cirrosi preco¢ mostra un fetge normal o un augment de I'espai periportal anterior a la
branca portal dreta. S'associa amb atrofia del segment medial del 10bul hepatic esquerre (segment V). Pot
haver hepatomegalia amb infiltracié grassa heterogeénia.

Quan la cirrosi progressa es produeix atrofia del Iobul hepatic dret (segments anteriors) i del segment medial
del I6bul hepatic esquerre aixi com augment del |obul caudat (preferentment en cirrosi alcohdlica i colangitis
esclerosant) i del segment lateral del Iobul hepatic esquerre (preferentment en cirrosis viriques).

La combinacié de cicatritzacié, atrofia i activitat regeneradora parenquimatosa pot afectar qualsevol
segment hepatic i ocasionalment pot donar lloc a un contorn hepatic estrany que pot simular una massa
tumoral.

Amb els canvis atrofics la fossa vesicular s’eixampla. El signe d’expansio o eixamplament de la fossa
vesicular es considera un dels indicadors més especifics de cirrosi amb una especificitat (E) i un valor
predictiu positiu (VPP) del 98%.

Un rati major o igual a 0.65 entre la mesura transversal del I0bul caudat i la mesura transversal del [0bul
hepatic dret indica cirrosi avancada amb una especificitat del 90%.

Un tret caracteristic del fetge cirrotic és I'aparici6 de quists peribiliars per obstruccié de glandules
peribiliars.



Els noduls de regeneracié produeixen un contorn hepatic nodular essent només visibles en fases
avancades de la malaltia quan produeixen efecte massa i mostren diferéncies d'atenuacid respecte el
parénquima circumdant.

Presenten una vascularitzacié predominantment venosa amb minima contribucié arterial hepatica essent
habitualment isointensos en imatges potenciades en T1 i T2. Poden ser hiperintensos en imatges
potenciades en T1 (per alt contingut en glicogen o grassa) o hipointensos en imatges T1 i T2 per diposit de
ferro (noduls siderotics). A diferencia del CHC practicament mai sén hiperintensos en T2.

Aproximadament el 25% dels noduls de regeneracié acumulen més ferro que el parénquima hepatic
circumdant.

Els grans noduls de regeneracid centrals sén molt caracteristics de la cirrosi per CEP.

S’ha descrit regressié espontania de macronoduls de regeneracio a fetge cirrotic.

La preséncia d’adenopaties és freqlient en estadis avancgats.

El tret morfoldgic més consistent en la cirrosi hepatica és la demostracié de teixit fibrés que per imatge es
presenta com una xarxa d’'estroma lineal de gruix variable. En les imatges T1 el teixit fibrés té una baixa
senyal. En T2 la intensitat de senyal varia depenent de la cronicitat ja que el teixit fibros agut té més senyal
donat que presenta major contingut liquid. En les imatges en fase arterial predominant el teixit fibr6s no
presenta realg i si mostra un realg tarda en les imatges en fase venosa.

En fases avancades, masses de fibrosi confluent es poden detectar en el 15% dels pacients, especialment
en cirrosi secundaria a colangitis esclerosant (56%) i en cirrosi biliar primaria (18%). Son arees
d’hipoatenuacio que s’estenen de forma radial i cuneiforme des de la porta hepatis encara que també poden
veure’'s bandes perifériques o afectacio lobar total. La localitzacié preferent és el segment medial del LHE
aixi com els segments anteriors del LHD. Sovint s’associa retraccié capsular de la superficie hepatica amb
pérdua de volum.

Per RM la fibrosi hepatica confluent focal és hipointensa en imatges SE potenciades en T1 i hiperintensa en
imatges SE potenciades en T2. Aquesta intensitat de senyal s'atribueix a edema, invasié cel-lular
inflamatoria i la presencia de conductes pseudobiliars essent aquests els components histologics de la
fibrosi confluent. La fibrosi hepatica presenta una minima captacié inicial que augmenta en fase tardana.

Els noduls displasics sén noduls premalignes neoplasics que apareixen entre el 15-25% del fetges
cirrotics. Son tipicament > 8 mm, els de baix grau presenten cel-lules displasiques sense atipies mentre que
els noduls displasics dalt grau poden presentar atipies citoldgiques. La majoria presenten una
vascularitzacié venosa perd una minoria, especialment aquells amb displasia d’'alt grau, poden tenir un aport
arterial destacable essent lesions hipervasculars en estudis amb contrast per TC i RM.

El nodul displasic és tipicament homogéniament hiperintens en imatges potenciades en T1, hipointens en
imatges potenciades en T2, mostra captacié en fase venosa portal, €s < 3 cm i no presenta capsula.

En nodul displasic amb focus de CHC presenta l'aspecte classic de “nodul a dins d'un nodul” (focus
hiperintens dins del nodul displasic de baixa intensitat de senyal en imatges potenciades en T2).

MANIFESTACIONS EXTRAHEPATIQUES DE LA CIRROSI

Les manifestacions extrahepatiques de la cirrosi inclouen els canvis relacionats amb el desenvolupament
d’hipertensié portal com sén I'esplenomegalia, I'ascites, la formacié de vasos col-laterals portosistéemics i
les troballes relacionades amb la disfuncié hepatocellular (edema intestinal i engruiximent mural
vesicular).

Els pacients amb cirrosi avangada presenten una moderada/marcada esplenomegalia.

La melsa es mesura millor en el pla coronal essent megalica quan supera els 13 cm. Es poden identificar
multiples formacions nodulars hipointenses entre 3-8 mm de diametre, especialment en sequéencies eco de
gradient en aproximadament el 10% dels pacients cirrotics i corresponen a cossos de Gamna-Gandy que
contenen hemosiderina i sén el resultat del sagnat del fol.licles esplénics de causa hipertensiva. Aquests
noduls sén doncs un signe indirecte d’'HTP.

La hipertensié portal és el resultat de la hipertensié presinusoidal (vena porta), sinusoidal (cirrosi),
postsinusoidal (venes suprahepatiques) o a multiples nivells. La causa més frequent d’HTP és la cirrosi. La
HTP provoca o exacerba les complicacions de la cirrosi com la hemorragia per varices, l'ascites i
I'esplenomegalia.



Anomalies vasculars en la malaltia hepatica cronica

e La cirrosi hepatica pot presentar trombosi portal secundaria a la lentitud del flux portal causada per la
HTP o bé trombosi portal tumoral per invasié venosa directa d'un CHC.

e Diferéncies d’atenuacid hepatiques transitories (THAD 6 transient hepatic attenuation differences). Les

alteracions estructurals en la cirrosi hepatica poden produir canvis microvasculars amb formacié de
comunicacions arterioportals espontanies transplexals, a través del plexe peribiliar que es troba
hipertrofiat al fetge cirrotic.
Les arees de parénquima hepatic amb flux portal absent o disminuit per trombosi d'una branca portal
presenten, com a mecanisme autoregulador, un augment del flux vascular arterial que condiciona
paradoxalment un increment transitori de la captacié parenquimatosa distal a la trombosi durant I'estudi
dinamic en fase arterial predominat. Aquestes arees solen presentar una localitzacié subcapsular,
morfologia triangular i abséncia d’hipoatenuacié o hipointensitat de senyal en fase venosa portal i
d’equilibri essent aquesta la clau per diferenciar-les del CHC.

Ecografia Doppler Color i Doppler espectral

Disposem de tres index per quantificar la resisténcia al flux dins els vasos.

- Index resistiu (IR)

- Rati sistole / diastole

- Index de pulsatil.litat (IP)
Aix0 ens permet fer una avaluacio semiquantitativa de la impedancia vascular.
El Doppler espectral de les venes hepatiques normals és trifasic: dues grans ones anterogrades (diastole
atrial i sistole ventricular) i una petita ona retrograda (sistole atrial).
El patr6 de flux de les venes hepatiques depen de la fisiologia cardiaca i de la histologia hepatica. Un 50 %
dels pacients cirrotics presenten alteracié del patré espectral vends hepatic i aquests canvis es
correlacionen amb la severitat de la malaltia. Es tracta d'un patr6 monofasic amb aplanament de la
oscil-lacié fasica de les venes hepatiques. El patré de flux pla o monofasic a pacients amb hepatopatia
cronica indica progressio a cirrosi.
Es poden veure diferents patrons de flux en el mateix pacient depenent del diferent grau d’atrofia entre LHD
i LHE.
La HTP pot madificar el patré de flux venés hepatic.
La compressio de les venes hepatiques o la trombosi pot generar un patré6 monofasic.
Els pacients cirrotics presenten una augment del diametre de l'artéria hepatica per augment del flux en
resposta a la disminuci6 del flux portal.
L'index vascular hepatic ajuda en el diagnostic de cirrosi i HTP. Un index vascular hepatic < 12 cm/s
dentifica cirrosi i HTP amb una especificitat del 97% i una sensibilitat del 93%.

2 Doppler i Doppler espectral

P il

rascular hepatic < 12 cm/s identifica cirrosi i HTP
;'S 930

hepatiques amb un patro de flux monofasic indiquen

La vena porta presenta una velocitat de flux uniforme amb minims canvis en la linia espectral secundaris a
la respiracio.

La velocitat mitja de la vena porta és de 18 cm/s (13-23 cm/s).

Els canvis ondulants a la vena porta s’han relacionat amb inflamacio portal.



Col-laterals portosistéemiques en la Hipertensi6 Portal

La pressio venosa portal normal és de 5-10 mm Hg.

Quan la pressi6 portal arriba a 15-20 mm Hg es desenvolupen col-laterals portosistemiques i el flux arterial
hepatic augmenta (augmentant el diametre arterial) en resposta a la disminucié del flux portal. Aixi es
descomprimeix el sistema vendés portal.

En estadis inicials d'HTP el sistema venoés es dilata pero el flux es manté. Posteriorment es desenvolupen
shunts portosistémics significatius amb reduccié del volum del flux hepatopetal i disminucié del calibre
portal. Quan la HTP és avancgada el flux es pot invertir fent-se hepatofug. Es pot produir trombosi portal amb
desenvolupament de col-laterals (transformacié cavernomatosa de la porta).

La sang portal passa a la circulacié venosa sistéemica sense passar pels sinusoides hepatics produint-se
metabolits toxics que s’acumulen a la sang (un exemple és I'amoni en la encefalopatia hepatica). La
disminucié del flux portal produeix atrofia i dificulta la regeneracié hepatica.

Els principals llocs de desenvolupament de col-laterals inclouen la unié gastroesofagica (varices
gastroesofagiques), les venes coronaries, les venes paraumbilicals, regié retroperitoneal, venes
perigastriques, shunts esplenorenals espontanis, venes omentals, peritoneals i hemorroidals.

Una possible complicacié greu és la ruptura de varices esofagiques produint hemorragia gastrointestinal.
Les collaterals portosistemiques que es poden desenvolupar en situacido d'Hipertensié Portal son
nombroses i la TCMD aixi com la RM les demostren amb gran detall.

~eol laterals portosisté miques

—

Varices esefagiques (EV)

Varices paraesofagiques (PEV)

Varices retrogastriques (RGV)

Col-laterals venoses coronaries (CV)
Shunt gastrorenal (GRV)

Varices periespléniques (PSV)

Shunt esplenorenal (SRV)

Varices mesenteriques (MV)

Varices retroperitoneals-paravertebrals (RPPV)
Varices omentals (OCMV)

Varices de la paret abdominal (AWV)
Col.laterals venoses paraumbilicals (PUV)

CIRROSI PER ESTASI Denominacio de les cirrosis que es desenvolupen per dificultat del pas de la
sang (cirrosi cardiaca, sindrome de Budd-Chiari).

e CIRROSI CARDIACA

Malalties com la insuficiéncia cardiaca o la malaltia pericardica provoquen un augment de la pressio a
l'auricula dreta produint un bloqueig del flux hepatic vends i en conseqgiiéncia una congestié hepatica
passiva. Es pot arribar a produir una cirrosi cardiaca amb fibrosi hepatica que s’origina al voltant de les
venes centrals dels lobels.

Els canvis morfoldgics inclouen:

- Cardiomegalia +/- anomalies pericardiques.

- Reflux del contrast e.v. d’auricula dreta a VCI suprahepatica.

- Hepatomegalia.

- Captacio lobular o dishomogeénia del parenquima hepatic amb periferia hipocaptant.

- Dilatacio de VCI i venes hepatiques.

- Disminucio6 o abséncia de col.lapse de la VCI en inspiracio (ecografia).

- Captacio retardada de la VCI.



e SINDROME DE BUDD-CHIARI

Es produeix una obstruccié del flux vends hepatic a qualsevol nivell (venes suprahepatiques principals,
trombosi aillada de venes hepatiques petites i mitjanes).

Depenent de la causa, la sindrome de Budd-Chiari es pot classificar en primaria o secundaria. A la
sindrome de Bud-Chiari Primaria la obstruccié esta causada pel trombus o0 membrana endoluminal.

A la sindrome de Bud-Chiari Secundaria la obstruccié esta produida per material endoluminal no originari
del sistema vends hepatic o per compressié extrinseca (Policittmia vera, embaras, puerperi, neoplasies
intraabdominals (CHC)).

Segons la forma de presentacié podem parlar de sindrome de Budd-Chiari agut, subagut i cronic.
e Sindrome de Budd-Chiari agut
0 Oclusi6 de venes hepatiques
0 Ascites severa i cardiomegalia.
0 Augment agut de la pressio tissular (estasi portal i sinusoidal)
0 Realg central hepatic i disminuci6 del realg periferic
e Sindrome de Budd-Chiari subagut
o0 Inversi6 del flux portal
0 Petites col.laterals veno-venoses intra i extrahepatiques (capsulars i intrahepatiques amb “signe
de la coma”
0 Lleu/ moderada hipertrofia del Idbul caudat
e Sindrome de Budd-Chiari cronic
0 Desenvolupament de fibrosi
o0 Hipertrofia massiva del I0bul caudat (drenatge vends directe a VCI)
o0 Grans col.laterals intra i extrahepatiques
o Noduls de regeneracio
Multiples i diametre 0.5-4 cm
Hipervasculars en fase arterial
e Persisteix el realg en fase venosa portal (a diferéncia del CHC)
Hiperintensos en T1
e Hipointensos o isointensos en T2
0 Trombosi cronica de VCI (calcificacié)
o0 Trombosi venosa portal

Doppler color i espectral

¢ Flux monofasic o absent a venes hepatiques, VCI o ambdues

e Col.laterals intrahepatiques

e Flux venos portal lent i hepatofugal

e Vena del Iobul caudat major o igual a 3 mm suggereix el diagnostic

SOBRECARREGA HEPATICA DE FERRO O SIDEROSI HEPATICA DIFUSA

Hemocromatosi primaria o geneética

Es una alteracié del metabolisme del ferro autosdmica recessiva caracteritzada per una absorcié intestinal
anomala del ferro que condiciona un diposit excessiu de ferro als hepatacits, cél-lules acinars pancreatiques,
miocardi, articulacions, glandules endocrines i pell.

Aguests pacients també presenten un sistema reticuloendotelial (SRE) anomal incapa¢ d'emmagatzemar de
forma efectiva el ferro processat. Per tant, aquests pacients no acumulen el ferro al SRE (cél-lules de
Kupffer al fetge, cel-lules del parénquima esplenic i cél-lules eritrogéniques del moll de I'0s).
L’'Hemocromatosi Primaria avancada produeix mort cel-lular hepatica, fibrosi i ocasionalment cirrosi
micronodular.

El diagnostic habitualment és per analisi cromosomica. Les técniques d'imatge, especialment la RM és molt
valuosa per quantificar el diposit de ferro, detectar canvis cirrdtics i CHC aixi com pel seguiment d’aquests
pacients.

La sobrecarrega ferrica hepatica produeix un augment de la densitat hepatica per TC (75-130 UH) causada
per I'elevat nombre atomic del ferro.

La RM és la técnica més especifica per caracteritzar la sobrecarrega férrica donat I'efecte de susceptibilitat
magnetica del ferro. L'efecte superparamagnétic del ferro acumulat als hepatocits produeix una important



disminucié de la intensitat de senyal del parénquima hepatic en imatges potenciades en T2. Agquesta
disminucié de a IS també s’objectiva al miocardi i al pancrees.

Podem comparar la intensitat de senyal del fetge amb la de la musculatura paraespinal, si és menor implica
sobrecarrega férrica hepatica.

Pacients amb HH avancada també presenten diposits ferrics al pancrees que presenta una IS anormalment
baixa per RM.

Hemocromatosi secundaria

L'Hemocromatosi secundaria es produeix per sobrecarrega transfusional de ferro. Altres causes son la
ingesta elevada de ferro, pacients amb cirrosi alcohdlica o shunt portocava. El diposit de ferro al SRE del
fetge (cel-lules de Kupffer) i la melsa (monocits i macrofags) provoca baixa intensitat de senyal al fetge i la
melsa aixi com al moll de I'os als estudis per RM, essent més evident a imatges potenciades en T2 i T2*.

La intensitat de senyal del pancrees és habitualment normal en la hemocromatosi hereditaria mentre que la
IS del pancrees és normal a quasi tots els casos de sobrecarrega transfusional.

La fibrosi és habitualment lleu i la cirrosi rara.

MALALTIA DE WILSON (DEGENERACIO HEPATOLENTICULAR)

Es una rara anomalia del metabolisme del coure autosomica recessiva que es caracteritza per l‘acumulacié
de nivells toxics de coure al cervell, cornia i fetge causada per la incapacitat d’excretar-ho per via biliar.

Els nivells de coure hepatic i séric es troben augmentats mentre els nivells de ceruloplasmina (proteina
transportadora del coure) estan tipicament disminuits.

El coure es disposa periportalment i seguint els sinusoides hepatics produint una reaccié inflamatoria que
condiciona una hepatitis aguda amb canvis grassos associats. Es desenvolupa una hepatitis cronica activa
que causa fibrosis hepatica i finalment cirrosi macronodular.

L’elevat nombre atdmic del coure fa que el fetge sigui hiperdens a I'estudi per TC sense contrast al igual que
en la hemocromatosi.

El paramagnetisme del coure ionic fa que la RM mostri els dipdsits focals de coure com mudltiples lesions
nodulars hiperintenses en T1 i hipointenses en imatges potenciades en T2.

FETGE GRAS O ESTEATOSI

L'esteatosi engloba un ample espectre de patologies que es caracteritzen histoldogicament per 'acumulacié
de triglicérids al citoplasma dels hepatocits.

Les causes més freqiients sén el consum excessiu d'alcohol, la resisténcia a la insulina, la obesitat i la
hiperlipidémia. Altres causes comuns son la infeccié virica per hepatitis C o B i les drogues (esteroides,
guimioterapics, amiodarona i acid valproic). Altres causes rares sOn trastorns nutricionals o alimentaris i
radioterapia. Causes congenites sén els trastorns metabolics i d’'emmagatzemament.

Ecograficament el fetge gras presenta una ecogenicitat superior a la del cortex renal i la melsa, s’objectiva
una disminucié de la ona ultrasonica, una pérdua de definicid del diafragma i una mala visualitzacié de
I'arquitectura intrahepatica.

Per TC, I'atenuacio o densitat basal hepatica en condicions normals oscil-la entre 45-65 UH essent superior
a la de la melsa.

Es considera un fetge gras quan la seva densitat és 10 UH menor que la de la melsa o quan el coeficient
d'atenuaci6 és < 40 UH. En casos severs els vasos intrahepatics poden veure's hiperdensos respecte el
parénquima hepatic adjacent.

Les imatges per RM eco de gradient amb técnica de desplacament quimic en fase i fora de fase son les més
utilitzades per avaluar el fetge gras.

Es considera fetge gras quan es produeix una perdua d'intensitat de senyal en les imatges fora de fase
respecte les imatges en fase i la quantitat de grassa hepatica es pot quantificar segons el grau de pérdua de
la intensitat de senyal.

La determinacio grassa per imatge (ecografia, TC i RM) és poc fiable amb un contingut gras hepatic < 30%.

Podem trobar diferents patrons de distribucio o infiltracié grassa.
La infiltracié grassa difusa és el patré més freqiient objectivant una afectacié hepatica homogeénia.
Podem trobar una infiltracié grassa focal i una infiltracié grassa difusa amb arees respectades d’esteatosi.
En aquest patr6 la infiltraci6 grassa focal o focus respectats d’'esteatosi es produeixen en arees
especifiques: adjacent al lligament falciforme o lligament venés, a la porta hepatis i en la fossa vesicular.
Signes radiologics indicatius de “pseudolesié” grassa son:

- Contingut gras

- Localitzacié en arees caracteristiques




- Abseéncia d'efecte massa sobre els vasos o altres estructures

- Configuracié geografica

- Marges mal definits

- Captacié del contrast similar o menor que el parénquima hepatic normal

El patré6 multifocal és poc freqiient identificant multiples focus distribuits a localitzacions atipiques i a
vegades confluents. Poden ser rodons u ovalats simulant veritables noduls. En aquests casos, la técnica de
desplacament quimic per RM és la més fiable. Es pot observar dins els noduls de regeneracioé en alguns
pacients cirrotics.

El patro de distribucié grassa perivascular envolta les venes hepatiques i/o els vasos portals. Es caracteritza
per una pérdua d'IS perivascular en les imatges fora de fase.

L’administracio peritoneal d'insulina a pacients amb insuficiéncia renal i diabetis insulino dependent produeix
un patré de disposicié grassa subcapsular en forma de noduls subcapsulars o arees confluents. El motiu és
que la insulina promou I'esterificacioé d'acids grassos lliures a triglicérids.

METASTASIS HEPATIQUES

Les metastasis son els tumors hepatics malignes més freqiients als paisos occidentals. S6n noduls Gnics o
multiples que poden configurar masses confluents. Es poden complicar amb necrosi central o degeneracié
quistica.

La majoria de les metastasis hepatiques sén multifocals (>90%). Per raons que desconeixem el Iobul
hepatic dret s'afecta amb més frequiéncia.

Els tumors que més freqlientment presenten metastasis hepatiques son el carcinoma de colon
(aproximadament 40%), estomac (>20%), pancrees (20%), mama (aproximadament 10%) i pulmo
(aproximadament 10%).

L’estudi per imatge hepatic optim implica tant la deteccié com la caracteritzacio de les lesions.

La demostracié d’afectaci6 metastasica hepatica limitada té un impacte substancial en el maneig de
pacients amb metastasis de carcinoma colorectal ja que, en aquests casos, I'hepatectomia parcial millora la
supervivéencia.

La RM és superior a la TC en la deteccié de metastasis.

El protocol d'estudi inclou seqiiéncies de eco de gradient degradat (spoiled gradient-eco o SGE)
potenciades en T1, potenciades en T2 i SGE dinamiques amb contrast (gadolini). La utilitzacié de
sequencies T2 amb supressié grassa és recomanable ja que facilita la detecci6 de lesions subcapsulars.

En les imatges potenciades en T1 les metastasis generalment presenten una IS moderadament baixa
mentre que en imatges potenciades en T2 presenten una IS discretament alta.

Les metastasis vasculars dels tumors de cellules dels illots, el leiomiosarcoma, el feocromocitoma, el
carcinoma de ceél-lules renals, les metastasis necrotiques o les metastasis quistiques del cancer d'ovari
poden tenir una alta IS el les seqléncies potenciades en T2 dificultant la seva diferenciacié del
hemangiomes.

El patré de realg més habitual entre les metastasis és el real¢ periferic en anell en les sequéncies SGE
immediatament després de I'administracié del gadolini.

Metastasis hipovasculars

La major part de les metastasis son hipovasculars i esta globalment acceptat com estudi per TC Optim
realitzar una fase venosa portal. La addicid de la fase arterial pot ser beneficiosa en casos concrets(deteccio
de I'anell hipervascular en la caracteritzacié de metastasis de carcinoma colorectal).

Els tumors primaris que s’associen a metastasis hipovasculars sén el carcinoma colorectal i el carcinoma de
cél-lules transicionals. Els limfomes i el carcinoma hepatocelular poden a vegades presentar-les.

Son lesions hipovasculars I'adenocarcinoma (tracte Gl, pulmd), carcinoma de mama, carcinoma escamos
(cap i coll, pulmd, anus) ni limfoma.

Metastasis hipervasculars

Les metastasis hipervasculars mostren una captaci6 moderada a intensa en fase arterial després de
I'administracié de contrast. La captacié pot persistir en fase portal encara que la majoria mostren un rentat
rapid fent-se isodenses o hipodenses respecte el parenquima hepatic adjacent.

Lesions hipervasculars son els tumors neuroendocrins (carcinoide, tumor de cél-lules dels illots),
feocromocitoma maligne, carcinoma tiroidal, carcinoma d'ovari, carcinoma de ceéllules renals (CCR),
adenocarcinoma (usualment periféria hipervascular), carcinoma de mama (usualment periferia
hipervascular), melanoma i sarcoma.



MALALTIA FIBROPOLIQUISTICA HEPATICA

Aquest terme engloba un grup d’entitats que presenten lesions hepatiques i del tracte biliar causades pel
desenvolupament embriologic andmal de la placa ductal en diferents estadis. Aquestes lesions (fibrosi
hepatica congénita, hamartomatosi biliar, malaltia poliquistica autosomica dominant, malaltia de Caroli i
quist coledocal) poden ser clinicament silents o causar signes i simptomes com colangitis, hipertensié
portal, sagnat gastrointestinal, infeccions i els efectes d'una lesié ocupant d’espai.

La placa ductal és una capa de ceéllules cilindrigues que envolta una branca de la vena porta i es
desenvolupa durant la primera setmana de gestacio. Els conductes biliars es formen per remodelaci6 i
involucié parcial de les plaques ductals. A les anomalies biliars es produeix una reabsorcié insuficient de les
plaques ductals que, depenent del moment del desenvolupament en que es produeixi, donara un alteracié
clinic-patologica diferent.

La fibrosi hepatica congeénita i ’'hamartomatosi biliar son manifestacions de malformacié de la placa ductal
dels petits ductes biliars interlobulars. La malaltia poliquistica autosomica dominat representa malformacié
de la placa ductal dels conductes intrahepatics de mida intermitja. La malaltia de Caroli és el resultat de la
malformacio de la placa ductal dels grans conductes biliars intrahepatics. El quist coledocal representa la
malformacio de la placa ductal del conducte extrahepatic principal.

La fibrosi hepatica congénita és una alteracié dinamica que es caracteritza per fibrosi portal de grau variable
i proliferacio irregular dels ductes biliars. El terme Malaltia Poliquistica Autosdomica Recesiva s'utilitza per
aquells casos amb afectacio renal predominant.

Hiperplasia Nodular Regenerativa

Entitat benigne infreqlient caracteritzada per afectacié hepatica difusa constituida per noduls formats per
hepatocits hiperplasics i que no s’han de confondre amb els noduls de regeneracié del fetge cirrotic.
S’associa a malalties sistemiques croniques que inclouen l'artritis reumatoide, sindrome de Felty, sindrome
de CREST, trastorns limfoproliferatius i tractaments amb diferents drogues.

S’associa hipertensio portal en el 50% de casos.

La reaccio hiperplasica pot englobar la triada portal pero, a diferéncia de la cirrosi, la proliferacié nodular no
va acompanyada de reacci6 fibrotica.



