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Uvod

V prvnich tfech kapitolach je rozebrana problematika hepatocelularnich a cholangio-
celularnich epitelidlnich tumord a tumord mezenchymalnich. Tyto tumory vznikaji
z bunék epitelidlnich (hepatocyty, cholangiocyty) a mezenchymalnich (endotelidlnich).
Diagnostika a 1écba hepatocelularnich a cholangioceluldrnich nadori je standardizo-
vand, pro nadory z vaskuldrni tkdn€ toto neplati. VSechny tyto typy nadorti mohou byt
benigni, nebo maligni. Ackoliv se s fadou z t&chto jednotek nemusi radiolog nikdy
setkat, patfi sem i tumory, které viddme denné v béZné praxi.

V dalsich kapitolach (4-19) jsme se snazili o pfehledné shrnuti vétSiny ostatnich,
Castych i pomérné raritnich patologii postihujicich jatra, s dlirazem na typické znaky
nejcastéjsich lozisek.

A konecéné zévérecnd, 20. kapitola je predevSim prakticka. VéEtSina podstatnych
informaci z ptedchozich kapitol je zde shrnuta pomoci ptikladii a modelovych situaci
s navodem, jak k jednotlivym naleziim spravné pfistupovat.

Vétime, ze tato kniha bude uZite¢nd nejen pro vSechny radiology a Ze se v ni seznami
se zdkladnimi i méné Castymi patologiemi jater a jejich diferencialni diagnostikou,
ale také pro vSechny lékare, ktefi se o diagnostiku a 1é¢bu onemocnéni tohoto organu
zajimaji.
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1  Epitelialni tumory hepatocelularni

BENIGNI

1.1 Noduldrni transformace (nodularni regenerativni hyperplazie, regenerativni nodularni
hyperplazie), velky regenerativniuzel . . .. ...... ... ... ... ... N

1.2 Fokélninoduldmihyperplazie (FNH) . . . ... ... .. . 18

1.3 Hepatoceluldrniadenom (HCA) . . . ... .. o i 26

MALIGNI

1.4 Hepatoblastom . .. ... ... .. . 32

1.5 Hepatoceluldrnikarcinom (HCC) .. ... ... . i 35

1.6  Fibrolameldrnikarcinom (FLK) . .. ... ... . oo 45

1.1 Nodularni transformace (nodularni regenerativni hyperplazie,
regenerativni nodularni hyperplazie), velky regenerativni uzel

Obecné teze
Pti poranéni jater (vétSinou ischemickém) dochézi ke vzniku riznych typh regene-
rativnich uzli.

Nodularni regenerativni hyperplazie (NRH) je adaptivni hyperplasticka reakce
hepatocytli na mechanické ¢i funkéni postizeni jaterni mikrovaskularizace a na ne-
rovnovahu mezi arteridlnim a portalnim proudénim krve. Je charakteristicka difuzni
transformact jaterniho parenchymu do malych regenerativnich uzlii (< 1 cm) a absenci
jaterni fibrozy. Jedna se o uzliky hyperplastickych hepatocyti, které nejsou na rozdil
od cirhdzy oddé¢lené vazivovou tkani a na rozdil od jaternich adenomi jsou mnoho-
¢etné. Toto jaterni vaskularni onemocnéni se objevuje u Sirokého spektra systémovych
chorob. Diagnéza se stanovuje z jaterni biopsie.

NRH nachdzime u nemocnych s myeloproliferativnimi, lymfoproliferativnimi
a kolagennimi vaskuldrnimi chorobami, u pacientl s polycytemii, revmatoidni artri-
tidou a polyarteritis nodosa. Vyskytuji se €astéji u nemocnych po transplantaci. Je to
Prevalence NRH je asi 0,7 % a nachazime ji u 2,6 % autopsii.

Velké regenerativni uzly u nemocnych s jaterni cirhdzou jsou naproti tomu obkrouzeny
fibrézni tkani. Je to hyperplasticka 1éze, kterd meti od 5 mm do 5 cm, jsou tedy vétsi
nez vétsina cirhotickych uzll. Jsou zasobeny arterialni krvi a drénovany do jaternich
zil. Casto jsou p¥itomny u nemocnych s Buddovym-Chiariho syndromem, u pacientti
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EpitelidIni tumory hepatoceluldrni

s cirh6zou a kongenitalnimi srde€nimi chorobami. V literatuie se uvadi, Ze tyto uzly
mohou byt prekancerdézou a miize se z nich vyvinout hepatocelularni karcinom (HCC).

Tyto uzly se objevuji u nemocnych, u nichz je omezen ptitok krve do jater sinu-
soidami nebo termindlnimi vétvickami portalni Zily.

Zobrazovaci metody

Na ultrazvuku se jednd o charakteristicky okrouhlé izoechogenni uzly s hyperechogennim
lemem (,,atoll signs*) (obr. 1-6). V nativnim CT obraze zachytime nehomogenni den-
zity kolisajici v rozmezi 30—70 HU. U NRH nejsou patrné nekrozy, krvaceni, cystické
formace, jizvy, pouzdro ani kalcifikace. Postkontrastné v Casné fazi se heterogenita
anehomogenita zvyrazni, v pozdni fazi se parenchym stdvd homogennim (obr. 7-10).
U NRH jsou v UZ a CT obraze popisovany ,,atoll signs* (obr. 11, 12).

U pacientil s velkymi regenerativnimi uzly vidime hypervaskularizované loZisko ¢i
loziska, jejichz syceni pfetrvava i do portalni faze vysetfeni (obr. 13—19). V nativnim
MR obraze jsou patrna loziska — v T1-vazeném obraze hyperintenzni a v T2-vaZeném
obraze izointenzni ¢i heterogenné intenzni.

Poznamky a diferencialni diagnostika

V arterialni fazi jsou loZiska hypervaskularizovand, v pozdni f4zi jsou vSak homogenni
jako jaterni parenchym. Pokud pouZijeme specifickou kontrastni 14tku, tak se loZiska
v pozdni f4zi mohou sytit nebo jsou izointenzni s jaternim parenchymem, jelikoz se
skladaji z hepatocytl. VZdy je nutné uvazovat o adenomatdzni hyperplazii (u jaterni
cirthozy je povazovana za prekancerdzu), fokalni nodularni hyperplazii (FNH), ade-
nomu a HCC.
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Obrazky ke kapitole 1.1

V UZ jsou patrna vicecetna izoechogenni loziska (1, 2). U jiného pacienta (3)
vidime v jatrech prevazné hypoechogenni loziska (zluté Sipky) s naznacenym
hyperechogennim perifernim lemem (Cervené Sipky). Po aplikaci kontrastni
latky se loziska patrna na obr. 1, 2 homogenné syti a ani téméf po tfech minu-
tach nedochazi k jejich vymyvani (4—6).

JiZ nativné jsou na T1-vdZeném obraze vidét vicecetna hyperintenzni loZiska
(7). V arterialni fazi loZiska zlstdvaji hyperintenzni (8), v portoven6zni fazi
(9) a v hepatospecifické fazi (10) postupné splyvaji s okolnim parenchymem.

Na T2-vazeném obraze jsou patrna ¢etna hypointenzni a nehomogenné hyper-
intenzni loziska. U dvou z nich je patrny tenky hyperintenzni lem na periferii
(11, 12; ¢ervena Sipka). Obraz odpovida ,,atoll sign*.
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Nativné je v jaternim parenchymu naznac¢eno nékolik minimalné hyperintenz-
nich lozisek (13). Loziska se zvyraziuji ve fazi arterialni (14) i portoven6zni
(15). V hepatospecifické fazi jsou nadale hyperintenzni (16).

Nativné na CT je nezfetelné naznaceno nékolik hypodenznich lozisek (17).
Vsechna se veelku homogenné syti v arterialni fazi (18). V portovenozni fazi je
syceni jater celkoveé nehomogenni, loziska jsou v§ak nadale lehce hyperdenzni
oproti okolnimu parenchymu jater (19).
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EpitelidIni tumory hepatoceluldrni

1.2 Fokalni nodularni hyperplazie (FNH)

Obecné teze

Fokalni nodularni hyperplazie (FNH) je druhy nejcastéjsi benigni tumor jater, podminény
proliferaci hepatocytll. Jednou z moznosti, kterd vysvétluje jeji vznik, je hyperplasticka
odpovéd’ na vrozenou arteriovendzni malformaci. FNH tvofi 8 % primérnich jaternich
tumort. U nemocnych s FNH byva castjsi vyskyt jaternich hemangiomil, mizeme
zachytit cévni malformace i jinych organt a vzacné naddor mozku.

FNH je nodularni tumor. Vyskytuje se spise u zen (80-95 %) ve véku 3040 let
(50 %). Neni v3ak jasné proc. Ve veku 0-16 let je tumor vzacny (jen 0,02 % vSech
pediatrickych tumortl). Velikost FNH je typicky mensi neZ 5 cm, uloZena byva ¢asto
subkapsularn€. Vétsinou je asymptomaticka. V 80 % byva solitarni, ve 20 % se ob-
jevuje vice 1ézi. U 10-20 % nemocnych s FNH se soucasné vyskytuje jeden ¢i vice
hemangioml.

Typicky klinicky priibéh za¢ind ndhodnym nalezem pii UZ/CT vySetieni zaméfeném
na okolni struktury, pfedevs§im na Glissonovo pouzdro. Souvislost mezi poddvanim
peroralni antikoncepce a vznikem FNH nebyla nikdy prokédzana, ale peroralni antikon-
cepce (estrogeny) miize podporovat rist FNH. Nedochazi ani k maligni degeneraci,
a 1 kdyZ se jedna o vaskularizovany tumor, nehrozi zvySené riziko krvaceni. Terapie
proto neni nutna.

FNH se skldd4 z mnoha sféricky usporadanych hepatocytt (hepatocelularni pro-
liferace) a fibrozni sit€ s typickym sférickym uspotfddanim a s jizvou nebo jizvami.
Fibrozni septa rozde€luji nador na malé noduly.

Ve stfedu loziska je centralni jizva, ktera obsahuje cévy a zluéovody. Zluéovody
v oblasti centralni jizvy nejsou spojeny se zlu€ovym stromem. Cévy v oblasti centralni
jizvy jsou postizeny fibromuskularni hyperplazii a myxomatéznimi zménami.

FNH je hyperplasticky tumor, tedy hepatocyty ve FNH jsou zcela normalni. Nekrozy
¢i hemoragie nebyvaji pfitomny. Struktura tumoru je homogenni. Malformace posti-
huje zlucovody, coz vysvétluje pozdéjsi vyluCovani hepatospecifické kontrastni latky.
V case mohou FNH pomalu rtst (3—11 %).

FNH se nevyskytuje v cirhotickych jatrech. FNH neroste rychleji neZ jeji cévni
zasobeni a nema pouzdro.

Zobrazovaci metody

Ultrazvukovy obraz ukazuje vétSinou homogenni, nékdy lobulované loZisko. V 60 %
je hypoechogenni (obr. 1, 2), mze vSak byt izoechogenni nebo mirné hyperechogenni
(obr. 3) vzhledem k normalnimu jaternimu parenchymu. Casté&ji se FNH vyskytuje
v terénu steatotickych jater. Ve 20 % ptipadl nachazime centralni jizvu.

Ptivodna tepna ma rezisten¢ni index (RI) niZsi, nez je v arteria hepatica ¢i jejich
vétvich (v priméru o 0,19). Nekdy vidime na periferii velkou drendzni zilu. V nativnim
CT obraze je FNH izodenzni nebo mirn¢ hypodenzni a homogenni (obr. 4). Na MR je
lozisko izointenzni nebo hypointenzni v T1-vaZeném obraze (94—100 %) (obr. 5), mirné
hyperintenzni nebo izointenzni v T2-véZeném obraze (94—100 %) a homogenni (96 %).

Po aplikaci kontrastni latky se loZisko v arterialni fazi homogenné syti (96—100 %)
(obr. 6-10). Sycendi je typicky intenzivni, ale na kratkou dobu, a ve 40 % ptipadl —
1 kdyZz v n€kterych publikacich se popisuje az u 90 % ptipadli — mize byt patrny jeho
loukotovity charakter (,,spoke-wheel pattern®) (obr. 6-8). Ten je zfejmy u vétsich
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FokéIni noduldrni hyperplazie (FNH)

lozisek. Periferné, centraln¢ nebo v septech mizeme zobrazit ptivodnou arterii (ve
20 %). V portovenodzni fazi se lozisko stava izoechogennim, izodenznim nebo izoin-
tenznim (obr. 11, 12). V pozdni fazi se vyraznéji nevymyva (obr. 13, 14).

Pro FNH je typickd centralni jizva, kterd se v arterialni f4zi vétSinou nesyti; syti se
v portélni a pozdni fazi (obr. 9, 13). Zobrazime ji v 60-84 % ptipadi. Od jizvy mo-
hou vybihat do periferie tenka septa. Jizva miize byt velmi mal4, aZ nedetekovatelna.
Centrdlni jizva je v T1-vdZeném obraze hypointenzni, v T2-vazeném obraze hyperin-
tenzni (78—84 %) (obr. 15, 16). Postupné se syti a v pozdni fazi se stava hyperintenzni.

Kolem FNH miiZeme v arteridlni fazi zobrazit hypodenzni lem (pseudokapsulu),
ktery je v pozdni fazi hyperdenzni. Tento obraz miizeme pozorovat aZ u 8 % FNH.
Pseudokapsula vznika u pomalu rostouciho tumoru stlacenim okolni jaterni tkdné, cév
a zanétem v okoli. Je Siroké nékolik milimetrd, typicky je hyperintenzni v T2-vdzeném
obraze a syti se ve fazi portalni ¢i pozdni nebo v obou téchto fazich (obr. 17).

Kalcifikace se ve FNH vyskytuji velmi vzacné (u asi 1 % loZisek). Tuk se ve FNH
nachézi ¢astéji, u atypickych FNH az v 85 %.

Pti pouziti hepatospecifické kontrastni latky pretrvava syceni FNH v pozdni fazi
(za 20 a vice minut). Lozisko je ve srovnani s okolnim parenchymem hyperintenzni
(to plati u vice nez 90 % loZzisek) nebo izointenzni (obr. 18). Senzitivita tohoto obrazu
dosahuje 91-100 % a specificita 87-100 %.

Diive se pro diagnostiku vyuzivalo i metod nuklearni mediciny. Asi 50 % FNH
vychytava *mTc-sulfur koloid. Dalsich 50 % nodulli vypada jako studeny defekt. I kdyz
je obraz normalniho ¢i zvySené¢ho vychytavani Tc-99 vyznamny pro diagnostiku FNH,
jelikoZ hepatocelularni adenom obsahuje Kupfferovy buriky, neni scintigraficky obraz
(narozdil od tvrzeni nékdy uvadéného ve starsi literature) jednoznacné specificky pro
FNH. V dnesni dobé¢ se tato metoda jiz prakticky nepouziva.

Vzicné mohou byt piitomny drobné, teckovité kalcifikace. FNH muze byt neho-
mogenni, mohou se objevit tukové denzity.

Poznamky a diferencialni diagnostika

1. VétSinou se jednd o incidentalom a 99 % incidentalomi je benignich. A¢koli FNH
muize ménit velikost, vétSinou ztistava velikostné stabilni. Miize ménit i svou
echogenitu.

2. Musime vyloucit difuzni jaterni postizeni (cirhdzu, hepatitidu, steatézu). Musime
vylou¢it hemangiom a adenom.

3. NaUZ/CT je FNH homogenné ¢i nehomogenné hypoechogenni/hypodenzni a mize
byt i mnohocetnd, coz neni specifické jen pro FNH.

4. Typické je syceni a centralni jizva. Typické je také syceni v pozdni fazi po he-
patospecifické kontrastni latce. To ale miizeme vidét i u regenerativniho uzlu,
dysplastického uzlu, dobie diferencovaného HCC a zanétlivého hepatocelularniho
adenomu (I-HCA).

5. Mal4 FNH nem4 centralni jizvu. Pokud obraz nemé charakter typické FNH, je
nutnd biopsie. VZdy musime zhodnotit, zda lozisko splituje 5 hlavnich kritérii pro
FNH:

* Denzita/intenzita signalu podobna jako denzita/intenzita signdlu z okolni zdravé
jaterni tkané.

* Homogenita.

* Rychlé vyrazné syceni v arteridlni fazi bez vymyvani kontrastu.
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* Centralni jizva.

» Neni kapsula (lobularni vzhled +).
Pokud jsou tyto znaky pfitomny, dosahuje specificita 98 %, avsak senzitivita
jen 70 %.

6. V diferencialni diagnostice je velmi prospésné vyuziti PET-CT s '8F-FDG, nejlépe
pak PET-MR. Pokud se jedn4 o FNH, bude metabolick4 aktivita v jatrech normalni
nebo i snizend, zatimco v pfipadé jiné maligni etiologie bude zvySena. Specifickym
nalezem u FNH je vysoky obrat !8F-cholinu, coz v diferencialni diagnostice svéd¢i
proti hepatocelularnimu adenomu.
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Obrazky ke kapitole 1.2

V pravém laloku jater jsou na UZ lehce hypoechogenni loziska s nazna¢enym
vyrazné hypoechogennim lemem (1, 2).

Na UZ je mezi kurzory patrné objemné nehomogenné hyperechogenni ovalné
lozisko (3).

Nativné je v jatrech lozisko, které je na CT hypodenzni (4), na MR izointenzni (5).

Na CEUS je v arterialni fazi patrny v levé poloviné obrazku typicky centrifugalni
charakter syceni loziska, které je vidét v pravé poloviné obrazku v B-mddu
(jako hypoechogenni) (6—8). Na CT (9) i MR (10) se lozisko (z obr. 4, 5) syti
homogenné, vyjma centralni vazivové jizvy, ktera zustava hypodenzni.

V portovendzni fazi je lozisko izodenzni na CT (11), respektive izointenzni
na MR (12).

V pozdni fazi je charakter loziska stejny a nedochazi k jeho vymyvani ani na
CT (13), ani na MR (14).

V centrélni Casti loziska je patrna vazivova jizva, ktera ziistava v arteridlni
fazi hypodenzni (9) a syti se v pozdni fazi, kde je oproti zbytku loziska hyper-
denzni (13). Na MR je v T1-vdzeném obraze vazivova jizva hypointenzni (15),
v T2-vazeném obraze hyperintenzni (16).

Na MR ve fazi ekvilibria je v levém laloku patrné veelku izointenzni loZisko
s nazna¢enym hyperintenznim perifernim prstencitym lemem (17).

Po 20 minutach pti pouziti hepatospecifické kontrastni latky je lozisko izoin-
tenzni az lehce hyperintenzni (18).
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1.3 Hepatocelularni adenom (HCA)

Obecné teze

Incidence tohoto nadoru je u Zen uZzivajicich estrogeny 1-3/100 000. Etiologie je spo-

jena s hormonalni antikoncepci, anabolickymi steroidy, obezitou, diabetes mellitus,

vrozenymi metabolickymi poruchami, jako jsou glykogenézy I a III a galaktosemie,

s abtizem alkoholu a difuznim postiZenim jater.

Adenom se stale Casteji vyskytuje u muzi; u muzi s metabolickym syndromem
je riziko maligniho zvratu adenomu 10x vyS$i neZ u Zen uzivajicich peroralni anti-
koncepci. U muzii plati, ze ¢im vétsi nador, tim vys3i riziko maligniho vyvoje. Zena,
kterd uziva peroralni antikoncepci vice nez 85 mésicti, ma 500% vyssi riziko vzniku
jaterniho adenomu. Adenomy byly popsany i u muzi lécenych androgeny nebo ana-
boliky a u nemocnych s glykogendzou nebo se syndromem polycystickych ovarii.

Pribéh je asymptomaticky, ¢i s ptiznaky jako citlivost a bolesti bficha, pokud se
jedna o vétsi adenom. Nahodny nalez (60 %), v laboratornich testech vyssi ALT, AST
v 50 % ptipadi, ALP ve 20 %. K nejcastéjSim komplikacim patii krvaceni (25 %)
a maligni zvrat (5-10 %). Krvaceni do bficha miize byt také prvnim klinickym pro-
jevem adenomu.

Makroskopicky se vétsinou jedna o solitdrni tumor (80 %) o velikosti 5-20 cm. Je
dobte ohraniceny, vétSinou neopouzdieny. Barva tumoru je Zlutohnéda, v oblastech
krvaceni cervend. Lokalizovany je vétSinou subkapsularné s tenkym prouzkem jaterni
tkané pod kapsulou.

Hepatalni adenomatéza je definovéna jako vice neZ 10 lozisek adenoml v jatrech.
VeétSinou u ni chybi predispozi¢ni faktory typické pro adenomy. Podle n¢kterych zdroju
je uni az 63% riziko krvaceni a 10% riziko maligniho zvratu.

Podle soucasné klasifikace z roku 2017 existuje histologicky 8 typl adenomtl;
5 s vysokym rizikem maligniho vyvoje, 3 s malym rizikem. Zakladni jsou 4 typy:

1. Zanétlivy hepatocelularni adenom (I-HCA), diive teleangiektatickd forma FNH,
tvoti 40-55 % ptipadi. Je u ného vysoka exprese sérového amyloidu A. Vyskytuje se
u muzi, obéznich kutakd, alkoholikil. Pacienti maji zndmky zanétlivého syndromu,
vcetné€ vysoké hladiny CRP a vysoké sedimentace. 10 % téchto adenomi vykazuje
aberantni expresi B-kateninu = vysoké riziko maligni transformace v HCC. Miize
u ného byt pfitomen tuk a €asto sinusoidalni dilatace. Tento adenom je hyperin-
tenzni v T2-vdZeném obraze, v arteridlni fazi se syti a syceni pfetrvava do portalni
a pozdni faze.

2. Hepatocelularni adenom inaktivovany HNF-1a (H-HCA, hepatocyte nuclear fac-
tor-1alpha-inactivated HCA, kodovani genem HNF1A) tvoii 25-50 % adenomtl.
Vyskytuje se u Zen a obsahuje tukovou komponentu. Difuzni obsah tuku je patrny
pfi vySetfeni zobrazovacimi metodami.

3. Hepatocelularni adenom aktivovany/mutovany p-kateninem (B-HCA, B-catenin-acti-
vated HCA, kédovani genem CTNNBI) se vyskytuje v 5-15 %, dochéazi u n¢ho
k maligni transformaci v HCC, je ¢asty u muzi s glykogendzou nebo konzumujicich
androgenni steroidy. Je povazovan za hrani¢ni 1ézi mezi HCA a HCC. V arteridlni
fazi se syti a v portalni/pozdni fazi dochdzi k vymyvani kontrastu.

4. Neklasifikovany HCA (méné nez 5-10 %).
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Hepatoceluldrni adenom (HCA)

Adenomatdza je nozologicka jednotka popsana v roce 1985 Jeanem-Frangoisem
Flejouxem. Je definovana piitomnosti vice adenomt (> 10) v normalnim jaternim
parenchymu.

Zobrazovaci metody

Pfi ultrazvukovém vySetfeni typicky vidime homogenni hyperechogenni 1ézi (ptitom-
nost tuku) (obr. 1). Vzacng, pii pouziti dopplerovského zobrazeni, zachytime toky. Na
nativnim CT je adenom hypodenzni (obr. 2). MR vysetteni je dilezité pro diagnostiku
ptitomnosti tuku, ktera je typicka pro H-HCA. Hyperintenzni signal v T1-vdZeném
obraze sv&dEi pro pfitomnost glykogenu ¢i krvaceni. V T2-vazeném obraze je HCA
izointenzni ¢i hypointenzni bez restrikce v difuzné vazeném zobrazeni (diffusion-
-weighted imaging, DWI). Zanétlivy typ je v T2-vadZeném obraze hyperintenzni a patrna
je restrikce difuze v DWL

Zanétlivy HCA se v arterialni fazi homogenné syti, v portovenézni fzi nedochazi
k vymyvani kontrastni latky (obr. 3, 4). Pfi MR vySeteni mizeme zachytit ,,atoll
sign®, tedy hyperintenzni lem kolem adenomu (obr. 5). Vyskytuje se postkontrastné
az ve 25 % ptipadl. V hepatobiliarni fazi je tento adenom az ve 30 % hyperintenzni.
Vyrazné T2 hyperintenzity spojené s pretrvavajicim sycenim maji senzitivitu 85-88 %
a specificitu 87-100 % pro [-HCA.

HCA inaktivovany HNF-1a obsahuje tuk, ma proto nizky signal na vSech sekvencich
se saturaci = ,,pseudo washout®, pseudoabsence syceni. V arterialni fazi se vyrazné
syti, ale v portalni a portovendzni fazi se vétSinou vymyva. V pozdni fazi je po podani
specifické kontrastni latky hypointenzni (obr. 6-10).

HCA mutovany B-kateninem miva spiSe heterogenni syceni, objevuje se u n¢ho
vymyvani kontrastu a mizeme detekovat pouzdro. Je u n¢ho tedy vétsi riziko zdmény
za HCC (obr. 11-18).

Poznamky a diferencialni diagnostika

1. Jedna se o incidentalom a 99 % incidentalomt je benignich. VZdy pfemyslime
o FNH, adenomu a hemangiomu.

2. Musime vyloucit difuzni jaterni postiZeni (cirhozu, hepatitidu, steatdzu).

Je nutné vyloucit typickou FNH — hepatospecificky kontrast, vSechny znamky

FNH.

Vylouc¢it atypicky hemangiom (dynamika syceni — 3 faze, T2 MR).

Zanétlivy adenom = hyper T2 + retence kontrastu.

HNF-10 adenom = homogenni, tuk.

B-kateninem mutovany adenom + neklasifikovany adenom = vymyvani, pouzdro.
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