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MOZNOSTI MR V DIFERENCIALNE)J
DIAGNOSTIKE PECENOVYCH LEZII (2. ¢ast)
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Diagnostika loziskovych zmien v peceni je takmer pre kazdého radioléga ,.chlieb kazdodenny” a mnohokrat znamena diagnosticky pro-
blém. Aj napriek skutoénosti, Ze v algoritme diagnostického zobrazovania fokalnych Iézii pecene sa bezne pouziva ultrasonografia (USG)
a pocitacova tomografia (CT), magneticka rezonancia (MR) patri k zlatému Standardu najmé v tych pripadoch, kedy predchadzajice me-
tody nemézu poskytnut jednoznaéni odpoved o biologickom charaktere Iézie. MR vySetrenie by malo predchéadzatf ostatné invazivnejsie
metddy (biopsia).

Vyhodou MR je lep$ia tkanivova rezollicia, moZnost zobrazenia vo viacerych rovinach (aj ked ttito vyhodu maju aj najnovsie CT pristroje),
absencia radiacnej zataze, minimalne riziko alergickych reakcii po podani kontrastnej latky a v neposlednom rade vyuZitie hepatotropnych
kontrastnych médii. Nevyhodou naopak ostava limitacia vySetrenia u pacientov s kovovymi implantatmi a najmé absolttna kontraindikacia
u pacientov s elektronicky riadenymi implantatmi.

V diferencialnej diagnostike su Specifické kontrastné latky velkym prinosom a poméahaju k blizSej determinacii Struktiry tumorov, avSak
v klinickej praxi je ddlezitejSie urcit benigny, resp. maligny charakter tumoru, ktory d'alej ovplyviiuje terapiu aj prognézu pacienta.
Autorky sa v prehladnej publikécii venuju technike, metodike, diferencidlnej diagnostike ako aj uskaliam diagnostiky loziskovych pece-
novych lézii v MR obraze.
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MR IMAGING IN DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF LIVER LESIONS

Diagnosis of focal liver lesions is ,,the daily bread” of each radiologist and means a diagnostic problem. Although ultrasound (US) and
computer-assisted tomography (CT) are routinely used in imaging algorithm, magnetic resonance imaging (MRI) is still the golden stan-
dard, especially in those cases, when former imaging cannot give an unambiguous determination of the biological characteristic of the
lesion. MRI should be performed before any invasive procedure (biopsy).

Main advantages of MRI are better tissue resolution, multiplanar imaging feasibility (nowadays also possible with the newest CT equip-
ment), absence of radiation, minimal risk of allergic reaction after contrast administration and especially the use of hepatotropic contrast
media. On the other hand, the disadvantage of MRl is a limited examination in patients with metallic implants and absolute contraindication
in patients with electronic implants.

The benefit in differential diagnosis is the use of organ-specific contrast agents, which are helpful for the determination of the tumor
structure, but for the clinical practice the goal remains the determination of benign or malignant tumor character, what is of great impor-
tance for the further therapeutic and prognostic approach.

Authors present in this survey article the MR imaging techniques, methodology, differential diagnosis and pitfalls in the diagnosis of focal
liver lesions.
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mi kandlmi a zvySenym edémom jej myxomatdz-
neho tkaniva a ZI¢ovych kandlikov. Po aplikacii k..
dochadza k homogénnemu skorému vysycovaniu
lézie a rychlemu zniZeniu jej signalovej intenzity
az do izointenzity s pecefou (obrazky 6b, c, d, e,
f). Centralna jazva je hypointenznd na skorych po-
kontrastnych skenoch a pomaly sa vysycuje az do
hyperintenzity.

Steatéza pecCene je velmi Castd u pacientov
s FNH a v tychto pripadoch je FNH hypointenzng v in
phase a hyperintenznd v out of phase sekvenciach.

Fokalna noduldrna trdlnou vénou a portélnym rieciskom. Rozozndvame
hyperplazia 2 typy FNH:

Fokalna nodularna hyperplazia (FNH) je druhym 1. solidny typ — najéastejsi, s centralnou fibréznou
najCastej$im benignym tumorom pecene. Vyskytuje stopkou obsahujucou artériu, ktora sa v§ak u lo-
sa z 80-90% u Zien. Jej vznik nie je podmieneny Zisk mengich ako 1cm nemusi vyskytovat
pouzivanim antikoncepcie, avSak tato méze spdso- 2. teleangiektaticky typ — zloZzeny z mnohopocet-
bif rast loziska FNH. nych centralnych krvnych priestorov s viacerymi

FNH je ¢asto subkapsularne lokalizovana nodu- mensSimi artériami. Tento typ je CastejSie sucas-
lara lézia. MoZe sa vyskytovat aj vo viacpocetnej tou syndromu mnohopocetnej FNH. FNH neob-
forme ako sucast syndromu mnohopocetnej FNH, sahuje tukové tkanivo.
ktory zahfiia viac ako dve FNH a jednu alebo viac V' MR obraze je FNH mierne hypointenzna

z tychto lézii: hepatalny hemangiom, dysplasticka
systémova artéria, CNS vaskuldrna malformécia,
meningedm a astrocytom.

Predpoklada sa, ze FNH vznika ako lokalna hy-
perplasticka odpoved hepatocytov na kongenitainu
vaskularu anomaliu (10). Obsahuje hepatocyty,
ZICové cesty, Kupfferove bunky a fibrézne tkanivo.
Nema vSak normalnu peéefiovu architekttru s cen-
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v T1w a mierne hyperintenznd v T2w, avSak moze
byf takmer izointenzna v oboch vazeniach.
Typickym priznakom je centrélna jazva v T2w
(obrézok 6a), ktord je u 10 az 49% lézii hyperin-
tenznd. V ostatnych pripadoch jazva méze byt na-
opak aj hypointenzna v T2w. Signal jazvy zodpoveda
veku a objemu fibrotického tkaniva a ciev. Vysoka
signalova intenzita jazvy je sposobend vaskularny-

Lézie, ktoré su izointenzné vo vietkych sekvencidch
sa mozu zobrazif len na skorych pokontrastnych
skenoch ako homogénne sa sytiace lozisko.

V diferencialnej diagnostike méze FNH imitovat
fibrolameldrny karcindm, hepatocelularny adendém,
hepatocelularny karciném, intrahepatélny cholan-
giokarciném, velky hemangiém a hypervaskularmu
metastazu.
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Obrazok 6. Fokélna nodularna hyperplazia:

a) T2w nativne

RRETT

c) Tw po k. . (gadolinium) v arteridlnej faze

d) Tw po k. I. (gadolinium) v intersticialnej faze
e) Tiw po Teslascane

f) Tiw po Teslascane s potlacenim tuku
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Obrazok 7. Adenom:

a) T2w nativne

b) Tiw nativne

c) po Teslascane véasna faza

d) 3 hod. po aplikacii Teslascanu

Fibrolameldrny karcindm je maligny tumor
a prejavy jeho malignity na okolie ako aj vzdialené
metastazy mozu pomact v diagnostike. Tento tumor
ma v 55% kalcifikovanu centralnu jazvu, dochadza
u neho Casto k nekréze a hemordgii, o u FNH ne-
pozorujeme. Jeho jazva je zvy€ajne v T2w na rozdiel
od FNH hypointenzna.

Hepatocelularny karciném (HCC) nezriedka
obsahuje vndtornd nekrézu a hemordgiu a moé-
Ze vykazovaf znamky malignity ako je cievna
invazia, pritomnost metastaz a lymfadenopatia.

Obrazok 8. Fokalna staetdza:
a) T1w in-phase
b) T1w out-of-phase

V pokontrastnych oneskorenych skenoch sa vysy-
cuje jeho kapsula, ¢o bolo povaZzované za jeden
z rozliSovacich znakov oproti FNH. Tato vSak méze
mat vysycujuicu sa pseudokapsulu, ktora imituje
pravu kapsulu HCC.

Intrahepatalny cholangiokarciném je typicky
menej vaskularizovany ako FNH, méZe vSak vzhla-
dom na jeho desmoplasticky charakter obsahovat
centralnu jazvu. Odligit ho mdzu charakteristické
znamky maligneho spravania.

Velké HA s jazvou su zvycajne vacsie ako FNH
(> 5cm). Ich typické periférne nodularne vysycova-
nie a pretrvavanie k. 1. na odloZenych skenoch rovna-
ko ako vysoka signdlova intenzita na tazko vazenych
T2 skenoch poméze v diferencidlnej diagnostike.
Rovnako nevychytavanie hepatocyty-Specifickych
k.l. odlisi HA od FNH. Koexistencia HA s FNH je
CastejSia ako vyskyt HA u pacientov s inou hepa-
talnou Iéziou.

Solitarna hypervaskuldrna metastaza méze imi-
tovaf FNH. Vo vécsine pripadov metastézy su hy-
pointenzné v portalnej fze, su spojené so znamou
primarnou malignitou a st mnohopocetné. Rovnako
ako pri HA aj metastazy je mozné oddiferencovat od
FNH pouZitim hepatocyty-Specifickych kontrastnych
latok (obrazok 6c).

Adeném

Priblizne 90% hepatalnych adendémov sa vy-
skytuje u mladych Zien. Su spojené s uzivanim
hormonalnej antikoncepcie a inych hepatocelularne
stimulujucich latok ako napr. anabolickych steroi-
dov, a s abnormalnym metabolizmom karbohydratov
ako pri familidarnom diabetes mellitus, galaktozémii
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Obrazok 9. Metastazy kolorektalneho karcinému:
a) T2w nativne

b) Tiw nativne

c) Tiw po k. I. (gadolinium)

a poruchach ukladania glykogénu. Adendémy su
mnohopocetné v 10-20%. Po vysadeni antikoncep-
cie mozu regredovaf az vymiznit, ale moze dojst aj
k ich velkostnej progresii.

Adeném obsahuje normalne hepatocyty, avsak
bez zachovania typickej architektiry peceriového
parenchymu. Hepatocyty mozu byt bohaté na tuk
a glykogén a mozu sa tu vyskytovaf Kupfferove bun-
ky, ale ZICovody a portélne vény absentuju (4). Je
v fiom Casta degenerativna nekréza a hemoragia.
Hemoragia je sprevadzana bolestou a méze byt az
Zivot ohrozujuca.

V MR obraze je adendm hypo- az hyperin-
tenzny v T1w a mierne hyperintenzny v T2w, méze
véak byt izointenzny s pecefiovym parenchymom
(obrazky 7a, b). Jeho signdl v T1w je zavisly od
mnozstva tuku, resp. pritomnosti hemoragie.
Adendm vSak moze byt aj izointenzny vo véetkych
sekvenciach, ¢o sposobuje jeho podobnost s pe-
¢eflovym parenchymom. Po aplikécii gadolinia sa

112

rychle vysycuje a rovnako rychlo straca svoju in-
tenzitu cca do 1 min.

Adendmy a FNH mozeme oddiferencovat podra
nasledujucich viastnosti: pritomnost pseudokapsuly,
vnutornej hemordgie a tukovej zlozky, €o je viac ty-
pické pre adeném a centralnej jazvy s neskorym vy-
sycovanim, ktoré je typické pre FNH. Uniformné sko-
ré vysycovanie je vSak charakteristické aj pre dobre
diferencovany hepatocelularny karciném, podobne
ako aj stenie sa po Teslascane (obrazky 7c, d).

Vo vacsine pripadov vSak na zaklade MR a CT
vysetrenia nemdzeme adendm spolahlivo odlisit od
hepatoceluldrneho karcinédmu.

Angiomyolipém

Angiomyolipdmy su dobre ohrani¢ené loZiska
v pedeni, ktoré mozu obsahovatf vyrazni tukovu
zlozku, su hyperintenzné v T1w a znizuju svoju sig-
nalovu intenzitu na sekvenciach s potlaenim tuku.
Lézie, ktoré neobsahuju tuk, alebo iba jeho malé
mnozstvo, sa spravidla v MR obraze nedaju odlisit
od dobre diferencovaného HCC.

Lipdm

Lipémy su zriedkavejsie ako angiomyolipdmy.
Spolu s angiomyolipdmami sa vyskytuju asi u 10%
pacientov s tuberdznou sklerézou. Zvyéajne st mno-
hopoCetné a maju charakteristické morfologické
znaky tukovej Iézie. Su hyperintenzné v T1w a zni-
Zuju svoju signdlovu intenzitu na sekvenciach s po-
tlatenim tuku. Po aplikécii k.I. nevykazuju takmer
Ziadne prejavy pokontrastného vysycovania.

Fokalna steatdza

Steatdéza peCene je vysledkom excesivne;
akumuldcie triglyceridov v hepatocytoch. Zvy¢ajne
je difizna, moze véak byt aj fokalna a vtedy moze
imitovat int hepatalnu léziu. Mé niektoré charakte-
ristiky, ktoré pomahaju v jej diferenciécii: segmen-
talna alebo klinovita konfiguracia, bez prejavov ex-
panzivneho spravania, bez vyklenovania sa konttry
pecene, bez devidcie a kompresie cievnych Struktur,
charakteristickd lokalizacia (v blizkosti fisury pre li-
gamentum teres hepatis). Velmi zriedkavo sa méze
zobrazi v podobe viacpogetnych drobnych I€zii, tie-
to byvaju rozlozené perivaskularne. Na diagnostiku
fokalnej steatdzy treba vySetrit pecen s opposed-
phase sekvenciami. V in-phase sekvencii jefokéina
steatdza typicky hyperintenzna a v out-of-phase
vyrazne hypointenzna (obrazky 8a, b).

Maligne lézie
Metastazy

Metastazy (MTS) su najéastejSou malignou
|éziou v pedeni a pecen je po plucach druhym naj-
CastejSim miestom pre vyskyt MTS. V MR zobrazeni

Obrazok 10. Metastéza Grawitzovho tumoru oblicky:
a) T2w nativne

b) Tiw nativne

c) po k. I. (gadolinium) v arteridlnej faze

d) po k. I. (gadolinium) v intersticialnej faze

e) po organovo-Specifickej k. . (Teslascan)
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je dolezita detekcia, segmentélna lokalizacia a cha-
rakteristika ézie.

MR protokol zahfiajuci T2w, T1w, a pokontrast-
né viacfazové vySetrenie so zobrazenim pecene
v celom rozsahu vo vSetkych skenoch sa odportca
na detekciu (T2w a kapilarna faza T1w) a charakte-
ristiku (T2w a viac fazové pokontrastné skeny) Iézii.
Potlacenie tuku v T2w zabezpedi detekciu MTS v ste-
atotickej peceni zvySenim kontrastu hyperintenznej
|ézie oproti hypointenznejSej peceni a zlepsi detekciu
subkapsularnych 1ézii. Rovnako v out of phase sek-
vencii mézu byt MTS hyperintenzné. Tieto sekvencie
su velmi dolezité, pretoze steatéza je pri MTS po-
stihnuti velmi Castd v dosledku tukovej metamorfézy
pecene ako reakcie na pritomnost samotného meta-
statického procesu. Aspon jedna sekvencia by mala
byt vykonana v koronamej rovine na zabezpedenie
vizualizécie horného a dolného okraja pecene.

Charakteristika lézii je dolezitd vzhfadom na
fakt, Ze pacienti so zndmym primarnym nadoro-
vym ochorenim maju velmi Casto Iézie v peceni,
ktoré su benigne. V Tiw su MTS vacSinou mierne
hypointenzné a v T2w mierne hyperintenzné. MTS
hyperintenzné v Tiw méZu byt sprevadzané hemo-
ragiou — v takom pripade ide 0 MTS melanému, dalej
hyperintenezné v Tiw st MTS tumorov produkuju-
cich mucin (ovarialny karciném alebo makrocysticky
karcindm pankreasu) a MTS produkujtice proteiny
ako enzymy alebo hormdny (karcinoid). Vyrazne
hyperintenzné v T2w su hypervaskularme MTS (tu-
mor Langerhansovych ostrovéekov, leiomyosarkom,
feochromocytoém, Grawitzov tumor obli¢ky) a nekro-
tické MTS a tieto mdzu imitovaf HA. V T2w moze mat
MTS hyperintenzivnejSie centrum v désledku central-
nej nekrézy. Hypointenzné centrum s hyperintenznym
lemom, typické pre MTS kolorektalneho karcindmu
a skvamoceluldrneho karcindmu pltic, zodpoveda
centralnej koagulacnej nekréze s periférnym tumo-
réznym tkanivom, ktoré sa vysycuje ako prstenec.

Hypovaskuldrne MTS (obrazky 9a, b, ¢) ma ¢asto
kolorektalny karciném. Karcinoid, HCC a lymfém ma-
vaju niekedy hypovaskularne MTS. Hypovaskularne
MTS maju znizené cievne zasobenie ako ddsledok
fibréznokolagendznej matrix, nekrézy alebo mono-
tonnej hustej celularity. Na pokontrastnych skenoch
hypovaskuldrne MTS sa zobrazuju ako hypointenzné
|ézie, ktoré mozu vykazovat periféme vysycovanie
v arteridlnej faze, ktoré je spésobené parazitovanim
MTS na okolitom krvnom zasobeni a. hepatica. Tieto
su najvyraznejSie (hypointenzné) v portalnej faze
(obrazok 9c).

Hypervaskularne MTS su typické pre karcinoid,
Grawitzov tumor (obrazky 10a, b, ¢, d, €), tumor
Langerhansovych ostrovéekov pankreasu, leio-
myosarkdm a melaném a niekedy sa vyskytuju pri
tumoroch Creva, prsnika a pllc. Zobrazuju sa ako

ONKOLOGIE 2008:2(2) / www.onkologiecs.cz

Obrazok 11. Hepatocelularny karciném:
a) Tiw po k. I. (gadolinium) v arteridlne;j faze
b) trombéza favej vetvy v. portae pri HCC

hyperintenzné |ézie v arteridlnej faze, v portélnej
faze sa vSak mozu staf izointenznymi s tkanivom
pecene.

Jednotlivé histologické typy tumorov maju svoje
charakteristické MTS (11). Neostro ohranicené seg-
mentélne vysycovanie a sytenie sa okolia lézie je
typické pre MTS kolorektalneho, pankreatického
duktalneho karcindmu a lymfému a je spdsobené
vaskulitidou, ktora je indukovana latkou produko-
vanou tumorom, napr. mucinom. Zle diferencovany
adenokarcindm ma mnohopocéetné po peceni roz-
trisené MTS, spravidla vefkostou nepresahuijlice
2cm. Tieto MTS maju vysoku si v T2w a po k.. sa
periférne vysycuju. Kapsularne MTS maju vacSinou
tumory, pre ktoré je charakteristicky peritonedlny
rozsev, najcastejSie ovarialny karciném.

Infikované MTS naj¢astejSie z kolorektalneho
karcindmu imituju klinicky aj radiologicky obraz
abscesu. Na rozdiel od abscesu maju hrubsiu a ne-
pravidelnu stenu, nehomogénnu signélovu intenzitu
v T2w a vykazuju centralnejsie pokontrastné vysy-
covanie.

V diferencidlnej diagnostike je délezité odliit
najma hypervaskularne MTS od HA. MTS sa pre-
javuju véasnym nepravidelnym periférym pokon-
trastnym vysycovanim. V neskorsej faze sa zasycuju
centripetalne podobne ako HA, avSak dochadza ku
kompletnému periférnemu ,vymyvaniu“ a na odloze-
nych skenoch k. 1. v nich nepretrvava.

Malé hypervaskularne MTS sa mézZu v arteri-
alnej faze homogénne vysycovat, avsak do 1 min.
sa stavaju izointenzné s pecCefou. Tento typ vy-
sycovania je podobny ako pri FNH a adendme.
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Obrézok 12. Dobre diferencovany hepatocelularny
karciném:

a) T1w po Teslascane

b) Tiw s kombinéciou Teslascanu a gadolinia

Tieto vSak nebyvaju vyrazne hyperintenzné v T2w.
V neposlednom rade MTS sa nevysycuiju pri aplikacii
pecenovo Specifickych kontrastnych latok (obrdzok
10e). Napriek vSetkym opisovanym charakteristikam
ostavaju |ézie, ktoré sa zo zobrazovacich metéd ne-
daju Specifikovat a je nutny biopticky odber vzorky
pre histologické vy3etrenie (7).

Lymféom

Postihnutie pe¢ene lymfomom médze byt primar-
ne alebo sekundarne, teda metastatické. Vyskytuje
sa CastejSie u pacientov s non-Hodgkinovym lymfd-
mom, ale peCen moZe postihovaf aj Hodgkinov lym-
fom, resp. jeho MTS. Postihnutie je ¢asto loziskove,
avéak moze byt aj diflizne.

V MR obraze su lymfémové MTS typicky mierne
hypointenzné v Tiw a ich signal v T2w je rozny, od
hypointenzity do miemnej hyperintenzity. Na pokon-
trastnych skenoch sytenie zodpoveda charakteru [ézie
v T2w, hypointenzné |ézie sa vysycuju miniméine, hy-
perintenzné vyrazne. Rovnako ako u ostatnych MTS,
aj tu je predominantne perifémy typ pokontrastného
vysycovania, ktory je dany v désledku parazitovania tu-
moru na okolitom arteridinom zasobeni pecene. Tieto
lézie okrem toho mézu v dosledku nimi indukovanej
vaskulitidy okolitého peceriového parenchymu na sko-
rych pokontrastnych skenoch sposobovat prechodné
neostro ohrani¢ené vysycovanie aj v ich okoli.

Primarny lymfom pecCene je zriedkavejSi ako
sekunddrne postihnutie. Jeho incidencia sa vSak
zvySuje s narastajucim poctom imunokompromito-
vanych pacientov v ddsledku AIDS a transplantacii.
Zobrazuje sa ako rozsiahlejSia lézia, mierne hypo-
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intenznd v T1w a mierne hyperintenzna v T2w a po
k.l. sa difzne syti, podobne ako ostatné primarne
tumory pecene.

MR obraz lymfému nie je dost $pecificky na
oddiferencovanie od inych solitdrnych ani mnohopo-
Cetnych hepatélnych lézii.

Hepatoceluldrny karciném

Hepatocelulamy karciném (HCC) je najcastejSim
primarnym tumorom pecene. Vyskytuje sa CastejSie
u pacientov s chronickym ochorenim parenchymu pe-
Cene. Najcastejsi vyskyt je pri alkoholickej cirhdze a cir-
hdze pri virusovej hepatitide, dalej pri hemochromatdze,
poziti aflatoxinu, expozicii thorotastu, poruchach uklada-
nia glykogénu typu 1 a alfal antitrypsinovej deficiencii.

HCC obsahuje abnormdlne hepatocyty usporia-
dané do trabekdl, ktoré su oddelené sinusoidmi vypl-
nenymi krvou. Sinusoidy su vyraznejSie u vacsich a zle
diferencovanych tumorov (peliotickd premena). Kedze
HCC je hepatalneho pdvodu, jeho krvné zésobenie je
podobné peceni, teda z vetiev a. hepatica (obrazok 11a).
Velmi asto invaduje cievy, najcastejSie portalnu vénu
(obrézok 11b). Intratumorézny artérioportalny shunting je
typicky pre HCC. Typické pre HCC je zvySenie sérového
alfafetoproteinu (AFP). HCC je solitamy v 50%, mnoho-
pocetny v 40% a difizny u menej ako 10% pacientov.

V MR moze mat HCC rozny obraz. Najcastejsie
je minimalne hypointenzny v T1w a mierne hyperin-
tenzny v T2w. AvSak v oboch sekvenciach moze byt
hypo- az hyperintenzny.

Viéasny HCC je €asto hyperintenzny v T1w a izo-
intenzny v T2w, hyperintenzita v T1w je spdsobena
proteinmi viazucimi med, resp. vysokym obsahom
bielkovin.

V pokrocilejSej forme HCC je hlavnym morfo-
logickym prejavom hypointenzny uzol v hyperin-
tenznom uzle a reprezentuje high grade tumor v low
grade tumore. HCC mdze byt expanzivny a invaziv-
ny. Pri expanzivnom type asto pozorujeme fibréznu
kapsulu, ktord je hypointenznd v T1w a zobrazuje
sa ako dvojity lem v T2w, pricom vnutorny hypo-
intenzny reprezentuje kapsulu a vonkajsi hyperin-
tenzny komprimované cievy a Zl¢ovody. Okrem
kapsuly moze HCC obsahovat vnitorné fibrézne
septd a centrdlnu jazvu. Septd su zvycajne tenSie
ako kapsula a su hypointenzné v oboch vazeniach.
Jazva je hypointenzna v T1w a moze byt hypo- ale-
bo hyperintenzna v T2w.

Signalova intenzita HCC je ovplyvnend jeho
zlozenim, tumory obsahujuce tuk su hyperintenzné
v Tiw, fibrdza sa zobrazuje ako izointenzné zény
v oboch vaZeniach, nekrotickd zlozka je hypoin-
tenznd v T1w a hyperintenznd v T2w a hemordgia je
hyperintenznd v oboch vaZeniach.

Diftznu infiltraciu HCC v niektorych pripadoch
nie je mozné spolahlivo diagnostikovat. Naj¢astejSie
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Obrazok 13. Fibrolamelarny HCC:

a) T2w nativne - hypointenzna centralna jazva
b) T1w po k.. (gadolinium) - arterialna faza

¢) T1w po k.. (gadolinium) - portalna faza

sa zobrazuje ako Skvrnitd area s punktiformnymi
hyperintenzitami v T2w, ktoré sa vysycuju po k.l.
v kapilarnej faze.

Po aplikécii k. I. sa HCC spravidla difuzne neho-
mogénne vysycuje v kapilarnej faze (obrazok 12a),
¢o ho pomaha oddiferencovat od regenerativneho
uzla enhancujuceho sa v portélnej faze. V portalnej
faze dochadza k vysycovaniu kapsuly a vnutornych
sept.

Vzhfadom nato, Ze HCC sa vo vacsine pripadov
vyskytuje v cirhoticky zmenenej peéeni, je jeho di-
agnostika stazena nehomogenitou parenchymu pe-
¢ene. Cirhoticka pecen obsahuje regenerativne uzly
a mdze obsahovat dysplastické uzly, rovnako ako
HCC (5). Sucasna terminoldgia rozliSuje dva typy
pecenovych uzlov: regenerativne lézie a dysplastic-
ké alebo neoplastické Iézie.

Regenerativny uzolvznikazlokalnejproliferacie
hepatocytov a ich podpornej stromy. Regenerativne

Obrazok 14. Periférny cholangiokarcinom:

a) T2w nativ

b) T1w po k.I. (gadolinium) - arterialna faza

¢) T1w po k.. (gadolinium) - intersticialna faza

lézie zahffaju monoacinarny a multiacindrny rege-
nerativny uzol, cirhoticky uzol, segmentéinu alebo
lobarnu hyperplaziu a FNH. Mono- a multiacinarny
uzol je dobre ohrani¢end area parenchymu, ktord
sa zvécsila v dosledku nekroézy, poruchy cirkuldcie
alebo iného stimulu.

Cirhoticky uzol je regenerativny uzol z vacSej
Casti alebo kompletne obkoleseny fibroznym sep-
tom. MéZe byt tiez mono- alebo multiacinarny.

Dysplasticka alebo neoplastickd lézia sa sklada
z hepatocytov, ktoré maju histologické charakteris-
tiky abnormalneho rastu. Zahffiaju hepatocelular-
ny adenom, dysplastické fokusy, dysplastické uzly
a HCC. Dysplasticky fokus je zhluk hepatocytov
mensi ako 1 mm s dysplaziou, ale bez histologickych
znémok malignity. Castejsie sa nachédzaji v cirho-
ticky zmenenej peceni. Dysplasticky uzol je nodu-
larna area obsahujlca hepatocyty s dysplaziou, ale
bez histologickych zndmok malignity. Nachédzaju
sa v cirhotickej peceni. Kritéria odliSujuce dysplas-
ticky uzol od HCC nie su jasne definované a najma
pri ,high grade” uzloch dochédza k prekryvaniu sa
morfologickych prejavov tychto lézii. Aj v benignom
dysplastickom uzle sa véak mozu najst zlozky HCC.

V MR obraze su regenerativne uzly typicky
hypointenzné v T2w vzhladom na obsah Zeleza
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v nich. Byvaju oznacované aj ako siderotické uzly.
Nevysycuiju sa v arteridlnej faze. Dysplastické uzly su
typicky hyperintenzné v Tiw a hypointenzné v T2w.
Na zaklade tejto skutoénosti by sa mali lahko oddi-
ferencovat od HCC, ktory je typicky hypointenzny
v T1w a hyperintenzny v T2w, s vysycovanim po k.!.
Vzhladom na to, ze v karcinogenéze HCC dochadza
k plynulému prechodu z regenerativneho uzla na low
grade, high grade dysplasticky uzol a nakoniec HCC,
aj ich MR charakteristiky v prechodnych Stadiach nie
sl typické a mozu sa prekryvat. Tento fakt spdsobuije,
ze vo velkej Casti pripadov MR nie je schopné oddife-
rencovat tieto |ézie, a to najma v pripade high grade
dysplastického uzlu od dobre diferencovaného HCC.

Maligne hepatocyty nevychytavaju Teslascan,
ale dobre diferencovany HCC sa po fiom moze sytit
(obrazky 12a, b) a vzhlfadom na perzistujicu hepa-
tocelulédrnu funkénost s absenciou odtoku ZI¢e moze
byf vo vztahu k $trukttre pecene hyperintenzny.

Fibrolamelarny
hepatoceluldrny karciném

Fibrolamelarny HCC je histologicky podtyp
HCC. Vyskytuje sa u mladych fudi, CastejSie u zien.
Nema spojitost s parenchymatdznym ochorenim pe-
¢ene, ma lepSiu progndzu ako HCC a nespdsobuje
zvySenie sérového AFP.

Histologicky je charakterizovany povrazcovitym
usporiadanim malignych hepatocytov, ktoré su ob-
klopené zmnozenym kolagénnym fibréznym tkani-
vom s lamelarnym usporiadanim.

Fibrolamelarny HCC sa zobrazuje ako velka ne-
okapsulovand vaskularizovana lobularna heterogén-
na lézia s centrdlnou jazvou v inak nezmenenej pe-
¢eni. Aj ked najCastejSie sa zobrazuje ako solitarna
Iézia (80-90%), mdze sa vyskytovaf aj ako vacsia
|ézia s malymi satelitnymi periférnymi loziskami (10—
15%), ako bilobularna lézia (5%) a zriedka aj ako
difizna multifokdlna Iézia (menej ako 1%). Tumor je
vacsinou intrahepatalny, moze véak byt aj pedunku-
larny. Jeho priememé vefkost je 13cm. Hemordagia
a nekrdza sa zobrazuje iba v cca 10%. Zriedkavo
sa mdze nekrotickd zlozka zobrazovat ako cysticka
a tak imitovaf cysticky tumor pecene. Kalcifikaty su
noduldrne alebo hviezdicové, najCastejSie lokalizo-
vané v oblasti jazvy. Vaskularna invazia je zriedkava
(5%). Fibrolamelarny HCC na rozdiel od adendmu
a HCC neobsahuije tuk ani glykogén.

V MR obraze je tento tumor heterogénnej Struk-
tdry, hypointenzny v Tiw a hyperintenzny v T2w.
Centralna jazva, ktora moze mat radialny charakter,
je hypointenznd v oboch vézeniach a po k.. sa nevy-
sycuje (obrazky 13a, b, c). Tumor vykazuje vyrazné
difizne heterogénne vysycovanie v kapilarnej a por-
talnej faze a progresivne sa stdva homogénnejSim na
neskorych skenoch.
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V diferencidlnej diagnostike fibrolameldrneho
HCC su zahrnuté vSetky hepatdlne tumory obsa-
hujtce jazvu: FNH, hepatocelularny adeném, HCC,
intrahepatalny cholangiokarciném, velky heman gi-
6m a hypervaskuldrna MTS (8). OdliSenie od FNH
je ddlezité vzhfadom na to, Ze oba tumory su Casté
u mladych fudi, vyskytuju sa bez suvisu s cirh6zou
pecene a oba maju ako signifikantny znak centralnu
jazvu. FNH je vacsinou velkostne do 5c¢m, je takmer
izointenzna s pecefou a centralna jazva je hyperin-
tenznd v T2w a vykazuje pokontrastné vysycovanie.
Jazva takmer nikdy nekalcifikuje. Morfologicka cha-
rakteristika centrélnej jazvy je zékladom diferenci-
alnej diagndzy v MR obraze. Rovnako vysycovanie
po k.. je na rozdiel od fibrolamelarneho karcinému
v pripade FNH viac homogénne s rychlej§im ,vy-
myvanim‘. Na definitivnu diagnézu moze pomdct
pouzitie SPIO, ktory sa vychytd v FNH, ale nie vo
fibrolameldrnom karcindéme.

Periférny cholangiokarciném

Periférny, alebo intrahepatalny cholangiokarci-
ném je adenokarciném vyrastajuci z malych intrahe-
patélnych Zl¢ovodov. Tumory, ktoré sa nachéddzaju
v oblasti bifurkdcie d. hepaticus communis sa ozna-
¢uju ako hildrny cholangiokarcindm (Klatskin tumor)
a predstavuju priblizne 10 — 26 % vSetkych cholangi-
olarcinémov. Predisponuijucimi faktormi st primarna
sklerotizujlica cholangoitida, expozicia Clonorchis
sinensis a thorium dioxidu (Thorotrast) a kongenital-
ne zmeny na zl¢ovodoch. AvSak vé&¢Sina pacientov
nema ziadne parenchymatdzne ochorenie pecene.

Histologicky je cholangiokarcindém hypovasku-
l&rny tumor predominantne s fibrotickou strémou. Je
to dobre diferencovany sklerotizujuci adenokarcindm
s vyraznou dezmoplaziou. Klatskin tumor méze byt
noduldrny (malé sklerotické tumory s obliteraciou
duktu), infiltrujdci so irenim sa pozdiz steny duktu,
alebo papilamy (zriedkavé intraduktélne varianty).

V MR obraze ide o nepravidelny tumor s ne-
ostrymi okrajmi, hypointenzny v Tiw a mierne
hyperintenzny v T2w (obrazok 14a). Méze mat
centrélnu jazvu, ktord je hypointenzng v Tiw a ma
variabilny signal v T2w, bez alebo s vysycovanim
po k.I., ked sa len miniméine vysycuje zvaésa od
periférie s progresivnym centripetdlnym plnenim na
neskorych skenoch (obrazky 14b, c). Casto obstru-
uje ZlCovody s ich naslednou periférnou dilataciou
a okluduje portélnu vénu, ¢o vzhfadom na kompen-
zaéne zvySeny prietok hepatélnou artériou spésobu-
je prechodné segmentalne alebo lobarne zvysenie
intenzity pokontrastne a moze viest az k lobarne;
atrofii.

V diferenciélnej diagnostike na rozdiel od HCC
nemé kapsulu, nebyva hyperintenzny v Tiw a ne-
invaduje portélne a hepatélne vény, skér spdso-
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buje periférnu obstrukciu zI¢ovodov a v. portae. Je
hypovaskuldrmy a jeho minimélne vysycovanie sa
v kapilarnej faze ho odliSuje od hypervaskularneho
HCC. Nevysycuje sa po Teslascane. Existuju vSak
aj zmie$ané tumory cholangiokarciném — HCC, tieto
nemozno v MR obraze odlisif od HCC s tendenciou
k hypervaskularite.

Biliarny cystadeném/
/ cystadenokarcinom

Biliarny cystadenokarciném je maligna forma
bilidrneho cystadendmu, zriedkavého benigneho tu-
moru pecCene s malignym potencidlom. Oba tumory
sa CastejSie vyskytuju u zien stredného veku.

Tieto tumory sa prezentuju ako velké cystické
lézie, ktoré su zvyCajne septované, avSak moézu
byt aj unilokuldrne. Cysticka zlozka obsahuje mu-
cindéznu alebo seréznu tekutinu. Najmé& maligna
forma obsahuje murélne alebo septéine noduly. Ak
je lokalizovany centrélne, moze sposobovat bilidrnu
obstrukciu. V solidnej zlozke tumoru sa niekedy vy-
skytuju kalcifikaty.

V MR obraze su réznej intenzity v T1w v zavis-
losti od obsahu proteinov, mucinu, resp. od pritom-
nosti hemordgie. Solidna zlozka tumoru vykazuje
nehomogénne vysycovanie v arteridlnej faze. Aj ked
nodularity v tumore su suspektné z malignity, na za-
klade MR obrazu nie je mozné odlisit malignu formu
od benignej formy (9). Vzhladom na maligny poten-
cial benignej formy toto odliSenie vSak klinicky nie je
nevyhnutné a vytahuje nutnost chirurgickej terapie
pri oboch typoch tumorov.

V diferenciélnej diagnostike moze byt cystade-
ném, resp. cystadenokarcindm imitovany fibrolame-
larnym HCC, ak tento obsahuje v&&Siu nekroticku
zlozku, ktora moze byt dezinterpretovana ako cystic-
ka. Prevaha solidnej zlozky, typické usporiadanie
a pritomnost centréinej jazvy su vsak typické pre
fibrolamelarny HCC.

Angiosarkém

Primarny hepatélny angiosarkém je zriedkavym
malignym tumorom pecene so zlou prognézou. Jeho
vyskyt je spojeny s expoziciou thorotrastu, vinyl
chloridu, arzénu ako aj s pritomnostou systémovych
ochoreni ako hemochromatdza a neurofibromatéza.
Vzhladom na to, Ze expozicia vy$Sie uvedenych la-
tok je dnes zriedkava, v sicasnosti sa angiosarkém
vyskytuje najcastejSie u pacientov bez tejto anam-
nézy, resp. u pacientov s cirh6zou. Angiosarkém
metastazuje do sleziny a pltc, velmi asto sa tumor
diagnostikuje uz s pritomnymi MTS.

Tumor sa zobrazuje ako viacero drobnych lozisk
alebo jedna velké lézia s pritomnostou alebo bez
pritomnosti satelitnych lozisk. Velké lézie su boha-
té na sinusoidalne dilatované Casti, ¢asto obsahuiju
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hemordgiu a nekrézu. Ruptura periférneho loZiska
moze viest az k hemoperitoneu.

MR ndlez pri angiosarkéme imituje hemangiom.
Loziskd su hyperintenzné v T2w, s periférnym no-
duléarnym vysycovanim a perzistentnym sytenim na
odlozenych skenoch. Vysycovanie véak moze byt aj
heterogénne diflizne a méZe pripominat HCC.

Faktorom odliSujucim angiosarkém od heman-
gidému je, Ze vzhladom na vnutorné nekrotické Casti
je zvyCajne heterogénnejsi v T2w a hemorégia sa
prejavi hyperintenzitou v Tiw a hladinkami v T2w.
Absencia centrdlneho vysycovania pri angiosarkéme
je dolezitym znakom a je zapriCinena pritomnostou
hemordgie (6). KedZe sa angiosarkém Casto prezen-
tuje ako mnohopocCetné loziska alebo heterogénna
dominantna lézia, je dolezité jeho oddiferencovanie
od hypervaskularnych metastdz a HCC. VSetky tieto
lézie mozu mat vnitornd hemoragiu a heterogenitu
a skoré heterogénne vysycovanie. Pri angiosarko-
me pozorovaf kontinualne, progresivne vysycovanie
na neskorych skenoch. MTS v slezine a chybajica
cirhdza preferuju angiosarkém. Klinické Udaje tak-
tieZ napomahaju oddiferencovanie angiosarkému od
HCC. HCC je vacsinou spojeny s cirhdzou alebo he-
patitidou a byva pri nom zvySeny AFP. Hematologické
abnormality ako trombocytopénia, DIC a hemolytic-
ka anémia su naopak CastejSie spojené s angiosar-
kémom.

Hemangioendoteliém

Hemangioendotelidm je zriedkavym primarnym
vaskularnym tumorom pecene. Vyskytuje sa v dvoch
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typoch: infantilny hemangioendoteliom u deti mlad-
Sich ako 1 rok a epiteloidny hemangioendoteliom
u dospelych, ¢astejSie u Zien.

Detska forma ma benigny charakter a zvyéajne
spontanne vymizne do 2. roka Zivota. Zobrazuje sa
ako viacpocetné, rovnako velké ézie, homogénne
hyperintenzné v T2w s homogénnym vysycovanim
v intersticialnej faze (1).

Epiteloidny hemangioendoteliém patri k ,low-
grade” malignym tumorom. Tvori ho viacero predo-
minantne periférnych solidnych I€zii réznej velkosti.
Skladaju sa z myxoidnej strémy s hypocelularnym
centrom a okrajmi so zvySenou celularitou. V periférii
niektorych lézii mozno pozorovat tizku avaskulérnu
z6nu. So zvé¢Sovanim Iézii ¢asto dochadza k ich
spajaniu sa do vacsich lozisk. Kompenzaéna hyper-
trofia nepostihnutej pecene je ¢asta.

LoZiska su hypointenzné v T1w a heterogénne
hyperintenzné v T2w. V arteridinej faze pozorovat
ireguldrne perifére alebo difizne nehomogénne
vysycovanie. Nevysycujuci sa hypointenzny okra-
jovy prstenec zodpovedajlci avaskuldmej zéne sa
zobrazi len v niektorych Iéziach.

Zaver

Radiologicka diagnostika pecene sa zameriava
v prvom rade na detekciu a tkanivovu charakteris-
tiku suspektnych primarnych a/alebo sekundérnych
pecenovych tumorov pred pldnovanou chirurgickou
lieGbou, na zistenie celkového rozsahu (staging)
choroby, na monitorovanie efektu aplikovanej lie¢-
by, celkové zhodnotenie stavu ZI€ovych ciest ako

aj na cielené vyhladavanie (skrining) peceriovych
neoplazii u rizikovych skupin populacie. Priméarne
pecenové tumory Casto vznikaju v teréne diflizne;
hepatalnej lézie ako cirhdza, hemochromatdza, ako
aj v teréne steatotickej prestavby, napr. po hepatiti-
de. Sekundarne tumory pecene su spravidla nasled-
kom metastazovania primarnych malignych tumorov
gastrointestindlneho traktu. Podporujucim faktorom
na rychly rast pe¢efovych metastaz je biochemic-
ké prostredie peCene, vysoky prietokovy objem krvi
a mikroskopicka Struktdra organu.

Z hladiska zobrazovacej diagnostiky tumorov
pecene, okrem zistenia ich pritomnosti, po¢tu a mor-
fologickej charakteristiky, je nevyhnutné exaktné
urCenie segmentalnej a vaskuldrnej anatomie, ¢o
je podkladom pre rozhodnutie o spdsobe a rozsahu
elektivneho chirurgického vykonu, resp. pre potreby
lokalnej chemoterapie.

Z pohladu klinika (onkoldg, chirurg, gastroen-
teroldg) treba poznat indikécie, moznosti, prinos
a limitécie jednotlivych zobrazovacich metdd, o ma
slizit na spravnu formulaciu diagnostickej otazky
pre radioldga, a tym prispiet k optimalizacii interdis-
ciplindrnej spolupréce.

doc. MUDr. Viera Lehotska, PhD.
II. radiologickd klinika LF UK a OUSA
Heydukova 10, 812 50 Bratislava
e-mail: vlehot@ousa.sk

1. Buetow PC, Buck JL, Ros PR, Goodman ZD. Malignant Vascular Tumors of the Liver: Radiolo-
gic-Pathologic Correlation. In RadioGraphics,ro€. 14, 1994, ¢. 1, s. 153-166.

2. Elsayes KM, Narra VR, Mukundan G, Lammle M, Brown JJ. Focal Hepatic Lesions: Diagnos-
tic Value of Enhancement Pattern Approach with Contrast enhanced 3D Gradient- Echo MR Ima-
ging. In.: RadioGraphics, ro¢. 25, 2005, ¢. 5, s. 1299-1320.

3. Gandhi SN, Brown MA, Wong JG, Aguirre DA, Sirlin CB. MR Contrast Agents for Liver Imaging:
What, When, How. In.: Radio-Graphics, ro¢. 26, 20086, ¢. 6, s. 1621-1636.

4. Grazioli L, Federle MP, Brancatelli, Ichikawa T, Olivetti L, Blachar A. Hepatic Adenomas: Ima-
ging and Pathologic Findings. In.: Radiografi cs, ro¢. 21, 2001, €. 4, s. 877-894.

5. Hussain SM, Zondervan PE, lizermans JNM, Schalm SW, de Man, Krestin RA. Benign versus
Malignant Hepatic Nodules: MR Imaging Findings with Pathologic Correlation. In RadioGraphics,
ro€. 22, 2002, €. 5, s. 1023-1039.

116

6. Koyam AT, Fletcher JG, Johnson CD, Kuo MS, Notohara K, Burgart LJ. Primary Hepatic Angio-
sarcoma: Findings at CT and MR Imaging. In Radiology, ro¢ 22, 2002, s. 667-673.

7. Lee JKT, Sagel SS, Stanley RJ, Heiken JP. Computed Body Tomography with MRI Correlation.
3. vyd. Philadelphia: Lippincott — Raven Publishers, 1998, ISBN 0-7817-0291-7.

8. McLarney JK, Rucker PT, Bender GN, Goodman ZD, Kashitani N, Ros PR. Fibrolamellar carcinoma
of the Liver: Radiologic-Pathologic Correlation. In: Radiographics, ro¢. 19, 1999, ¢. 2, s. 453—471.

9. Mortele KJ, Ros PR. Cystic Focal Liver Lesions in the Adult: Differential CT and MR Imaging
Features. In.: RadioGraphics, ro¢. 21, 2001, ¢. 4, s. 895-910.

10. Powers C, Ros PR, Stoupis C, Johnson WK, Segel KH. Primary Liver Neoplasms: MR Imaging
with Pathologic Correlation. In.: RadioGraphics, ro¢. 14, 1994, €. 3, s. 459-482.

11. Semelka RC, Ascher SM, Reinhold C. MRI of the Abdomen and Pelvis. 1. vyd. New York: Wi-
ley-Liss, Inc., 1997. 730 s. ISBN 0- 471-16164-0.

www.onkologiecs.cz / ONKOLOGIE 2008: 2(2)



