Stéatose

US : hyperéchogene
DM : hypodense
IRM : hypointense en T1 out of phase

Steatose peut étre héterogene






« Gradation : 5 stades
e 0% /1-56%
e 6-33 %
e 34-66 %
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Normal Fatty
liver liver

' —| a Stéatose

enjeu de I'échographie

hyperéechogénicité :
objective

diffuse

signes écho a partir de 30 %
hyperéchogenicité % teneur en graisse

gradient hépato rénal facile
mais difficile de quantifier et non spécifique
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US et maladie de surcharge: stéatose // hémochromatose
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e e CT et maladie de
e G surcharge : stéatose
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Steatose
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Hémochromatose

* IRM : hyposignal en particulier
en T2 et en echo de gradient

 Méthode de Calcul automatisée







Hémochromatose-Stéatose

e Hémochromatose :

— isolée : pas de signe de surcharge
en fer visible en écho

— compliquée d’une stéatose : on
voit la stéatose en écho

— Evolution vers la fibrose puis la
cirrhose et ses complications

e Hyperférritinémie

— NAFLD et AFLD
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Cirrhose

Atrophie en particulier du lobe droit

Hypertrophie du lobe caudé et du lobe
gauche

Contours nodulaires

Hypertension portale

— Splenomegalie

— Ascite

— Circulation veineuse portosytémique

— Diminution de la vitesse dans la veine porte

TIPSS



clrrhose

Nodule de régénération

Nodule dysplasique

Carcinome hépatocellulaire

Il semble exister un continuum évolutif entre ces trois
entités, ces transitions s'accompagnant d'une
augmentation de la taille, de la cellularité et de la
néoangiogenese de ces différents nodules



Figure 1

DIAGNOSIS

RN

Description

DN

All phases: Isovascular

HCC

AP: Hypovascular

PVP/LP: Isovascular

Cholangiocarcinoma

AP: Hypervascular

PVP/LP: Late and weak washout

Hemangioma

AP: Hypervascular or rim enhancement

PVP/LP: Punched out and/or
rapid washout < 60 seconds

AP: Peripheral nodular enhancement and
centripetal progression of enhancement

PVP/LP: Complete or partial fill in

b

Figure 1: Schematic shows the typical enhancement patterns of common benign and malignant lesions in the cirrhotic liver. RN = regenerative nodule,

NAI — Auenlactin nadnla AD — artarinl nhaon DU/D — nartal vannne nhaeon 1D - lata nhaon
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Les radiologues et les cliniciens en
charge de ce type de patients discutent
des lésions hppathues suspectes
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jour par les communautés scientifigues
Internantionales => c’est le score
LIRADS.

« Liver Imaging Reporting and Data
System (LI-RADS) »

—Lien internet :

https://www.acr.org/Clinical-
Resources/Reporting-and-Data-
Systems/LI-RADS/CT-MRI-LI-
RADS-v2018



Foie normal

Foie stéatosique
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Foie cirrhotique
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US et Cirrhose déecompenseée:
- Veine porte ? Ascite ?
- Hépatocarcinome ?




CT et cirrhose déecompensée:

- Veine porte ?

- Hépatocarcinome ?

- Autre probleme : intestin (ischémie, perforation)




IRM et cirrhose decompensée:
- Veine porte ?
- Hépatocarcinome ?



FALCIFORM LIG
LEFT PORTAL V.

UMBILICAL V. RECESS

PORTAL VEIN

LIGAMENTUM TERES

EPIGASTRIC V.
UMBILICUS

Fig. 1.—Anatomy of falciform ligament showing umbilical vein recess (Baum-
garten recess) and its relation to paraumbilical vein.

The Recanalized Umbilical
Vein in Portal Hypertension:
A Myth

Michel Lafortune’ The demonstration of a vessel in the falci i traditionally to be
André Constantin’ areop vein, is an imp sign of portal hypertension. This
Guy Breton! ~ vessel was sought in 200 ilicoportographies (all portal hyp ive) and in 41

di d i li ts (34 normal and seven cimhotic). The normal

André G. Légaré'

Pierre Lavoie? taicitorm ligament contained one to three tiny collapsed paraumbilical veins. In cirrhotics,

the number and caliber of ilical veins i A ilical vein was
never found. The authors conclude that the umbilical vein does not recanalize in portal
hypertension. The vessel involved is actually an enlarged paraumbilical vein.

AJR 144:549-553, March 1985
0361-803X/85/1443-0549
© American Roentgen Ray Society
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+ Liver EQI 9
EQI Avg 12.2 kPa
EQI Med 12.0 kPa
EQI IQR/Med 16 %

xLiver EQI 10
EQIAvg 12.2 kPa.
EQI Med 12.0 kPa
EQI IQR/Med 12 %

& Liver EQI 1
EQlI Avg 11.6 kPa
EQIl Med 11.6 kPa
EQI IQR/Med 17 %

e Liver EQI 2 :
EQI Avg 11.0 kPa
EQI Med 11.1 kPa
EQI IQR/Med 17 %




Shunts porto-caves intra-hepatiques par
vole transjugulaire (TIPS)

e |Indications:
— Ascites medico-réesistantes

— Hémorragies par rupture de VO récidivantes
— Budd-Chiari
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