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Introduction 

L’essor des techniques d’imagerie  permet de mettre en évidence de plus en plus souvent des lésions 

focales hépatiques. Leur caractérisation est indispensable afin d’orienter l’attitude ultérieure (1).  

L’imagerie tient actuellement une place capitale dans la  caractérisation d’une lésion focale  car ce 

sont  les arguments sémiologiques radiologiques qui vont plaider en faveur de la bénignité ou non 

d’une lésion et qui vont orienter la stratégie : pas de surveillance, simple surveillance, biopsie ou 

sanction chirurgicale d’emblée.  

Les progrès récents de l’imagerie permettent actuellement de mieux caractériser une lésion hépatique 

grâce à la distinction des différents contingents lésionnels la composant. L’amélioration de la 

résolution spatiale pour le scanner, de la résolution temporelle pour l’échographie avec injection de 

produit de contraste ultrasonore et de la résolution en contraste pour l’imagerie par résonance 

magnétique (IRM) permettent au radiologue d’accéder à de nouvelles informations ; pour cela il 

apparaît capital de connaître quelques notions d’anatomie pathologique « macroscopique » afin de 

pouvoir  analyser et comprendre la sémiologie radiologique des différents tissus (2, 3). 

Mais l’interprétation d’une lésion focale hépatique ne doit pas se faire uniquement sur des critères 

sémiologiques radiologiques. Doivent être pris en compte absolument le contexte : âge, sexe,  

antécédents personnels médicaux et chirurgicaux, les traitements en cours et antérieurs,  la présence 

d’anomalies du bilan biologique hépatique et d’une hépatopathie sous jacente. La solution réside 

parfois dans le contexte : la découverte de lésions focales chez un patient en aplasie fera évoquer le 

diagnostic de candidose, un contexte d’infection VIH le diagnostic de lymphome, un contexte de 

myélodysplasie le diagnostic d’hématopoïèse extra médullaire….  

La nature de toute lésion focale découverte dans un contexte néoplasique doit être évaluée compte tenu 

des implications thérapeutiques qui en découlent (4).  

Etiqueter une lésion « bénigne » ne donne pas le droit à l’erreur, il faut se donner les moyens 

d’acquérir des certitudes diagnostiques sans pour autant empiler les examens responsables 

d’atermoiements diagnostiques.  

Dans cette optique, le radiologue se doit de connaître et de rechercher les signes sémiologiques 

discriminants, connaître les avantages et les limites de chaque technique d’imagerie dont il dispose 

afin de savoir retirer de chaque examen la quintessence de la sémiologie utile au diagnostic et choisir 

l’examen qui permettra d’apporter le plus d’éléments pertinents. 

En l’absence de cirrhose ou de cancer connu, les lésions hépatiques de découverte fortuite sont 

presque toujours bénignes (5-8). Les plus fréquentes sont l’hémangiome (développé à partir des 

cellules endothéliales vasculaires), le kyste biliaire (qui n’est pas une tumeur à proprement parler), 

l’hyperplasie nodulaire focale (composée d’hépatocytes sains) et l’adénome ; nous évoquerons ces 

différents lésions avec leurs aspects macro et microscopiques et leurs aspects en imagerie après avoir 

fait un bref rappel sur les différentes techniques d’imagerie, leurs intérêts et leurs limites. 



 

Techniques radiologiques d’exploration – Intérêts et limites de chaque 
technique d’exploration 
 

Echographie 

Technique 

L’échographie est habituellement l’examen de première intention. Technique utilisant des ultrasons, 

elle est non irradiante et facile d’accès. Il est possible d’améliorer les données morphologiques en 

réalisant un Doppler associé et il est également possible de réaliser une échographie avec injection de 

produit de contraste intraveineux pour optimiser la caractérisation d’une lésion focale (9, 10); cette 

technique nécessite d’avoir à disposition les appareils et logiciels adaptés (capable de détecter les 

fréquences dites harmoniques modifiées par le produit de contraste constitué de microbulles). Les 

contre indications de ce produit de contraste ultrasonore sont les cardiopathies graves, la grossesse, 

l’allaitement et l’utilisation pédiatrique. 

Le produit de contraste utilisé actuellement est un produit de seconde génération (Sonovue®) dont les 

bulles mesurent 2,5 microns. 

Avantages 

La réalisation d’une échographie simple pour l’étude du parenchyme hépatique ne nécessite aucune 

préparation particulière.  

Elle permet d’évaluer la morphologie hépatique et de mettre en évidence une éventuelle dysmorphie. 

C’est dans la majeure partie des cas l’examen qui détecte la lésion focale.  

Le grand intérêt est de pouvoir objectiver avec certitude une lésion kystique qui apparaît anéchogène 

avec renforcement acoustique postérieur. Dans cette situation aucun examen supplémentaire n’est 

utile.  

Lorsque la lésion semble présenter un contingent tissulaire, l’intérêt de l’échographie est plus limité 

sauf pour l’hémangiome qui a la particularité d’être hyperéchogène avec un renforcement acoustique 

postérieur. Dans toutes les autres situations, l’adjonction de l’effet Doppler peut permettre l’analyse de 

la vascularisation et rechercher une éventuelle néo-angiogenèse mais l’échographie est dans cette 

situation insuffisante et il est alors nécessaire de poursuivre par d’autres investigations.  

Avantages de l’échographie avec produit de contraste (11, 12) 

L’échographie avec produit de contraste est réalisée avec un produit de contraste à distribution 

vasculaire (Sonovue®) au contraire des produits de contraste pour le scanner et l’IRM qui ont une 

distribution vasculaire et interstitielle. La très haute résolution temporelle (16 à 20 images/s) permet de 

visualiser en temps réel l’arrivée du produit de contraste au sein de la lésion et de déterminer ainsi si la 

lésion est hypervasculaire ou non, si la prise de contraste est centripète ou centrifuge. Il s’agit alors 

d’un examen centré sur la lésion. Elle est intéressante pour conforter le diagnostic d’hémangiome, 

d’hyperplasie nodulaire focale ou adénome ou préciser l’hypervascularisation d’un nodule sur cirrhose 



sans avoir recours à une imagerie supplémentaire imposant souvent des délais d’attente longs et 

générateurs d’angoisse.  L’absence d’irradiation et de néphrotoxicité sont également des arguments qui 

plaident en faveur de son utilisation pour des patientes jeunes et en âge de procréer. 

Limites 

Les limites de l’échographie sont liées à l’expérience de l’opérateur, l’échogénicité du ou de la 

patiente, des caractéristiques de l’appareil. L’échographie permet de très bien différencier les 

contingents liquidiens des contingents tissulaires, mais est limitée pour la caractérisation précise des 

différents contingents tissulaires : fibrose, tissu conjonctif …… 

 

Scanner sans et avec injection IV de produit de contraste iodé (5) 

Technique 

La réalisation d’un scanner pour l’exploration d’une lésion focale hépatique nécessite l’obtention de 

plusieurs acquisitions successives avant et après injection de produit de contraste iodé intraveineux. 

Une acquisition initiale est obtenue avant toute injection de produit de contraste à la recherche 

d’hyperdensités ou d’hypodensités spontanées. L’hyperdensité spontanée peut orienter vers des 

calcifications ou une hémorragie intra-lésionnelle (Figure 1), l’hypodensité correspondant à un 

contingent graisseux liquidien ou fibreux. Si la prise de densité au sein de la lésion est négative, cela 

correspond à un contingent graisseux (Figure 2). Lorsque la lésion est de petite taille, ces mesures sont 

de réalisation difficile. 

Après injection de produit de contraste intraveineux, plusieurs acquisitions successives sont obtenues. 

Le temps artériel précoce est reconnaissable au rehaussement maximal et isolé de structures artérielles 

(10 à 15 secondes par rapport à l’injection). L’intérêt est de fournir une cartographie artérielle précise. 

Ce temps met en évidence les vaisseaux artériels nourriciers d’une tumeur comme dans l’hyperplasie 

nodulaire focale (Figure 3). Le temps artériel différé ou temps de remplissage portal 15 à 25 secondes 

après l’injection se traduit par un rehaussement isolé des branches portales intra hépatiques sans 

rehaussement majeur des sinusoïdes ni des veines sus hépatiques. Cette phase permet d’apprécier 

l’angiogenèse en périphérie des lésions malignes (métastases, cholangiocarcinome intra-hépatique) ou 

bénignes (lacs vasculaires périphériques des hémangiomes) ou infectieuses en cas d’abcès. Le temps 

portal ou porto sus hépatique se situe 70 s après l’injection. La phase d’équilibre est réalisée  2 à 5 min 

après l’injection. Elle correspond essentiellement à la dilution du produit de contraste dans le volume 

sanguin circulant et dans les espaces extra-vasculaires. 

Avantages 

Les scanners actuels possèdent une excellente résolution spatiale avec des acquisitions isotropiques 

submillimétriques. Les temps d’acquisitions sont très courts : 6 à 8 s pour une exploration abdomino-

pelvienne. Avant injection sont facilement individualisables les calcifications, les plages 

hémorragiques, la graisse et les pathologies de surcharge (maladie de Wilson, stéatose, 

hémochromatose). Le scanner est particulièrement intéressant pour la détection et la caractérisation 



des lésions hypervasculaires. Lorsqu’une lésion apparaît hypodense au temps portal, cette hypodensité 

peut correspondre à des contingents très différents : liquidien, fibreux, tissu très cellulaire peu 

vascularisé (lymphome, granulomes, tumeur conjonctive), nécrose …  

Limites 

L’exploration dynamique d’une lésion nécessite la réalisation de plusieurs acquisitions (en moyenne 3) 

qui génère une dose d’irradiation non négligeable ; cet élément doit être pris en compte principalement 

au sein d’une population jeune pour lesquelles d’autres méthodes d’imagerie non irradiantes apportent 

de plus des éléments sémiologiques plus discriminants (échographie avec produit de contraste et 

IRM). 

De plus la mise en évidence du contingent fibreux est insuffisante en raison de la résolution en 

contraste modérée du scanner sur les acquisitions tardives. 

 

IRM sans et avec injection IV de chélate de gadolinium (5) 

Technique 

Une IRM hépatique doit être réalisée avec un certain nombre de séquences indispensables pour la 

caractérisation tumorale. Les séquences pondérées T2 sont réalisées en respiration libre avec 

adjonction d’une saturation de graisse permettant de réduire les artéfacts de mouvements et 

d’améliorer le contraste foie-lésion. La  lésion peut alors apparaître en  hypersignal T2 équivalent à 

celui du liquide céphalo-rachidien  et correspondre à une  lésion kystique ou angiomateuse, ou en 

hypersignal T2 de type tissulaire  et correspondre à une masse solide : adénome, métastase, CHC ou 

en iso signal ce qui plaide  en faveur d’une hyperplasie nodulaire focale. En cas de lésion kystique les 

séquences fortement pondérées T2 (de type cholangioMR) permettent de fournir des éléments 

intéressants sur leur aspect, leur paroi (aspect en mie de pain de l’échinococcose) et préciser  une 

éventuelle communication de la lésion avec les voies biliaires intrahépatiques  (maladie de Caroli). 

Même s’ils sont plus rares, les contingents mucoïde et myxoïde apparaissent également en hypersignal 

T2  de type liquidien. Les séquences pondérées T1 avant injection sont réalisées avec deux TE 

différents (séquence double écho) afin de rechercher un éventuel contingent de stéatose (13). Les 

séquences pondérées T1 avant injection peuvent être réalisées avec et sans saturation de graisse pour 

mettre en évidence une lésion graisseuse de type angiomyolipome ou lipome. L’hypersignal en 

pondération T1 persistant lors d’une séquence avec saturation de graisse permet d’orienter vers une 

lésion hémorragique ou à contenu protidique élevé (mucine, ou métastase de mélanome).  

Après injection de chélate de gadolinium intraveineux, des acquisitions successives sont obtenues : 

phase artérielle, phase portale et post équilibre précoce (14-16) et des acquisitions tardives (10 à 15 

min après injection) qui permettent de traquer le rehaussement tardif du contingent fibreux (17).  

Avantages 



Technique non irradiante et dotée d’une excellente résolution en contraste, l’IRM est l’examen de 

choix pour caractériser les différents contingents lésionnels d’une lésion focale et de différencier les 

contingents liquidiens, hémorragiques, graisseux, hypervasculaires et fibreux. 

 

Limites 

La résolution temporelle de l’IRM est inférieure à celle de l’échographie avec injection de produit de 

contraste  et sa résolution spatiale inférieure à celle du scanner. 

Son accessibilité en France est également limitée et les délais d’obtention d’un rendez vous sont 

souvent tellement importants que cela devient le critère majeur dans le choix de l’examen 

complémentaire. 

 

Savoir reconnaître les différents contingents lésionnels et ceux qui 

composent une lésion bénigne 

D’une façon générale, les lésions bénignes n’engendrent pas de réaction de l’hôte. Il n’existe 

habituellement pas de dilatation des voies biliaires ni de thrombose vasculaire concomitante. Les 

lésions bénignes peuvent refouler les structures adjacentes si elles sont très volumineuses mais sans les 

envahir. 

 

Lésions à contingent liquidien   

Le kyste biliaire ou kyste simple (18-20) 

Il s’agit de la lésion bénigne la plus fréquente. Les kystes biliaires sont dans la grande majorité des 

cas, asymptomatiques, et souvent multiples. Le problème est de les caractériser avec certitude afin de 

ne pas imposer des examens d’imagerie supplémentaire. Ils peuvent se compliquer de manière 

exceptionnelle : hémorragie intra kystique (21, 22), infection et parfois même compression des 

organes de voisinage s’ils sont volumineux.  

- Aspects en imagerie :  

Le contingent liquidien est facilement analysé en échographie car anéchogène avec renforcement 

acoustique postérieur. En IRM il apparaît en hypersignal en pondération T2 et hyposignal en 

pondération T1. En scanner le contingent liquidien est hypodense avant injection. Après injection de 

produit de contraste, aucune prise de contraste n’est notée tant en scanner qu’en IRM. Aucun septum 

n’est présent et la paroi est fine. Ces lésions ne dégénèrent jamais et ne justifient aucune surveillance. 

- Pièges diagnostiques :  

La plus grande difficulté réside dans la différenciation entre un kyste biliaire et un kyste hydatique de 

type I. En cas de lésion parasitaire, la paroi apparaît  plus épaisse dans la majorité des cas (Figure 4). 

Il ne faut également pas confondre kyste biliaire et cystadénome biliaire (23). Celui-ci est une lésion 

kystique développée à partir des voies biliaires et présente à la différence du kyste biliaire un risque de 



dégénérescence maligne. Il est multiloculaire. Ses cavités contiennent un liquide mucineux. Il faut 

dans cette hypothèse s’attacher à rechercher des cloisons internes, des nodules muraux et des lésions 

charnues prenant le contraste. Le diagnostic différentiel entre les deux lésions peut être délicat en 

scanner dont la résolution en contraste médiocre ne permet pas d’objectiver les cloisons. 

L’échographie et surtout l’IRM objectivent ces cloisons internes et le contenu mucineux peut entrainer 

une discrète augmentation du signal sur les séquences pondérées T1 avant injection de produit de 

contraste avec saturation de graisse. 

- Attitude pratique 

L’aspect des kystes biliaires étant caractéristique en échographie, aucune autre méthode d’imagerie 

n’est habituellement pratiquée. Mais lorsqu’une lésion hypodense est découverte lors d’un scanner 

dans un contexte de néoplasie, on peut proposer de réaliser une échographie afin de confirmer la 

nature strictement liquidienne de la lésion (notamment lorsqu’elle est de taille infra centimétrique) afin 

de ne pas les confondre avec un petit hémangiome ou une métastase fibreuse. 

 

Autres lésions kystiques qu’il faut savoir reconnaître: 

- les complexes de Von Meyenburg (Figure 5) (24) 

Il s’agit d’une anomalie congénitale de développement des petits canaux biliaires intra-hépatiques. Ils 

sont le plus souvent asymptomatiques et de découverte fortuite. Ils sont disséminés dans l’ensemble du 

parenchyme hépatique et sont de petite taille (2-3 mm). En échographie, ils apparaissent anéchogènes 

et en IRM aisément reconnaissables par leur aspect en hypersignal T2 et sans rehaussement après 

injection de produit de contraste. En scanner ils peuvent être interprétés à tort comme de petites lésions 

secondaires et dans un contexte néoplasique, il est souhaitable de réaliser une échographie et/ou une 

IRM pour confirmer leur nature purement liquidienne. 

- les kystes péri-biliaires (Figure 6) 

Ceux-ci sont parfois considérés à tort comme une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques. Situés 

de part et d’autre des branches portales dans des contextes évocateurs (cirrhose, polykystose hépato-

rénale), l’IRM permet de mettre en évidence la sémiologie discriminante avec cet aspect classique dit 

en « chapelet » des kystes situés de part et d’autre des branches portales. 

- la maladie de Caroli (25) 

La maladie de Caroli correspond à une ectasie communicante des voies biliaires intra-hépatiques 

associée à de multiples dilatations sacculaires non obstructives (type V de la classification de Todani). 

C’est une maladie rare de transmission autosomique dominante dont le diagnostic se fait chez l’enfant 

et au cours de la seconde et troisième décade. Cette anomalie congénitale peut être associée à une 

fibrose hépatique congénitale (correspond alors au syndrome de Caroli), à un kyste du cholédoque ou 

une polykystose rénale. Cette pathologie peut se compliquer de calculs (34%), de stase biliaire avec 

cholangite récidivante, d’abcès et d’un cholangiocarcinome. L’hypertension portale ne survient que 



dans le cas d’un syndrome de Caroli. L’IRM s’attache à rechercher une éventuelle communication 

entre les multiples lésions kystiques et les voies biliaires intra-hépatiques. 

- la polykystose hépato-rénale (20) 

La polykystose hépato-rénale associe des kystes hépatiques et rénaux multiples. Le pronostic est rénal 

quelle que soit l’atteinte hépatique. Les kystes péri-biliaires sont fréquemment associés à cette 

pathologie. En l’absence d’atteinte rénale, la présence de multiples kystes hépatiques est appelée 

multikystose hépatique dont le pronostic est excellent.  

 

Lésions à contingent vasculaire  

L’hémangiome (26) est la tumeur bénigne la plus fréquente (2 à 5% de la population). Il s’agit d’une 

lésion constituée d’une prolifération bénigne de tissu vasculaire constituée de multiples petites cavités 

remplies de sang. Lorsqu’ils sont de grande taille, on peut retrouver des plages de nécrose, de fibrose 

ou des calcifications. 

Histologiquement il existe deux types d’hémangiomes : caverneux ou capillaire, ce dernier étant 

beaucoup plus rare ; leur taille est stable et peut varier de quelques millimètres à vingt centimètres. 

Lorsqu’ils sont de grande taille, ils peuvent être responsables de complications (4,5% à 19,7% des cas) 

à type d’hémorragie, d’effet de masse sur les structures adjacentes, et de torsion en cas d’hémangiome 

pédiculé. Les hémangiomes sont souvent multiples et ne dégénèrent jamais.  

- Aspects en imagerie (26) : 

La découverte et le diagnostic sont établis dans la majeure partie des cas en échographie : masse 

hyperéchogène avec renforcement acoustique postérieur ; lorsque les aspects sont atypiques, aspect 

hypoéchogène, hétérogène…, une échographie avec produit de contraste ou une IRM doit être 

proposée. 

L’IRM permet d’objectiver un hypersignal franc de type liquidien en pondération T2 (Figure 7). Après 

injection de produit de contraste est notée une prise de contraste en mottes périphériques d’intensité 

identique à celle de l’aorte avec remplissage progressif centripète de la lésion. Sur les phases tardives 

(au-delà de 10 min) la lésion apparaît complètement remplie (Figure 8). Les aspects peuvent différer 

notamment en fonction de la taille. Lorsqu’ils sont volumineux, ils sont hétérogènes et des cloisons 

internes peuvent être observées. Lorsqu’ils sont de petite taille (< 2 cm), le scanner peut être pris en 

défaut pour la caractérisation et l’IRM s’impose alors comme l’examen de choix.  

Les séquences les plus récentes permettent l’acquisition volumique avec coupes natives fines après 

injection de produit de contraste et permettent d’objectiver la prise de contraste en mottes. Dans cette 

situation, il est très fréquent d’observer une fistule artério-porte (27).  

- Pièges diagnostiques 

L’échographie et le scanner peuvent être pris en défaut pour la caractérisation et l’IRM est donc 

l’examen de choix, surtout en cas de lésion néoplasique connue. Les erreurs diagnostiques les plus 

fréquentes concernent la différenciation entre une lésion secondaire hypervasculaire de petite taille (< 



2 cm) et un hémangiome de petite taille à flux rapide (Figure 9) (27). Dans cette situation, on ne note 

pas de rehaussement en mottes périphériques puisque l’hémangiome à flux rapide a pour 

caractéristique de se rehausser complètement sur l’acquisition précoce. Ce sont les séquences plus 

tardives qui permettent d’objectiver la persistance du produit de contraste intra lésionnel (« pooling ») 

caractéristique de l’hémangiome alors que les métastases présentent un lavage central au temps portal. 

Lorsqu’ils sont volumineux, les hémangiomes ont un signal hétérogène sur les séquences en 

pondération T2. Ils peuvent être le siège de nécrose, d’hémorragie et ou de calcifications (26-28).  

Une rétraction capsulaire peut être également présente et il faut alors les distinguer des 

cholangiocarcinomes intrahépatiques, des métastases des cancers colo-rectaux et des 

hémangioendothéliomes épithéloides, tumeurs à forte composante fibreuse responsable de cet aspect 

rétractile (26-28). 

Une dilatation des voies biliaires peut éventuellement être constatée, secondaire à de volumineux 

hémangiomes de topographie centrale et proche du hile hépatique. 

La forme scléreuse ou hyalinisée d’un hémangiome peut représenter le stade ultime de son involution. 

Les structures vasculaires sont remplacées par du tissu fibreux hyalin. Le rehaussement en mottes 

périphériques est alors absent et le diagnostic différentiel avec une métastase à forte composante 

fibreuse s’avère particulièrement délicat.  

- Attitude pratique  

Aucune surveillance n’est nécessaire en cas de lésion inférieure à 3 cm évocatrice d’hémangiome en 

échographie. Si la lésion est supérieure à 3 cm et présente des atypies, une IRM pourra être proposée. 

Si la lésion est de grande taille, là encore une IRM sera très largement préférée à une exploration 

scanographique. 

 

Lésions à contingent tissulaire : tumeurs hépatocytaires bénignes  

Il existe deux types de tumeurs hépatocytaires bénignes : l’hyperplasie nodulaire bénigne et 

l’adénome. Bien que leur morphologie soit différente, l’imagerie ne permet pas toujours de les 

différencier (29, 30). 

 

Hyperplasie nodulaire focale (31,32) 

La découverte de ces lésions est souvent fortuite et ne doit pas conduire à empiler de multiples 

examens. Lorsqu’une lésion focale est découverte chez une patiente jeune, il faut raisonner par ordre 

de fréquence. La lésion la plus fréquente est l’hyperplasie nodulaire focale : il faut s’attacher à mettre 

en évidence les éléments sémiologiques discriminants.  

L’échographie avec produit de contraste permet dans un certain nombre de cas de visualiser la prise de 

contraste intense débutant par le centre de la lésion grâce à sa haute résolution temporelle (Figure 10). 

En IRM, cette lésion apparaît en  isosignal T2 avec cicatrice centrale en hypersignal T2 (Figure 11). 

En hyposignal T1, la prise de contraste après injection intraveineuse de chélate de gadolinium est 



intense, homogène (quelle que soit la taille de la lésion) au temps artériel (Figure 12).  Sur la phase de 

post équilibre, on peut voir apparaître les travées de fibrose (Figure 13) et à la phase tardive (10 à 15 

min après injection),  le rehaussement de la cicatrice centrale (Figure 14).  

Il est possible d’optimiser la mise en évidence d’une lésion bénigne hépatocytaire avec l’utilisation de 

produit de contraste hépatospécifique (Mn DPDP- Mangafodipir-Trisodium Teslascan ® - General 

Electric Healthcare). Les hépatocytes sains sont captés par ce produit de contraste et le foie sain 

apparaît ainsi rehaussé sur les séquences pondérées T1. L’hyperplasie nodulaire focale peut voir son 

signal se rehausser car elle est composée d’hépatocytes sains. Ce rehaussement n’est pas pour autant 

spécifique car d’autres lésions peuvent voir leur signal se rehausser comme par exemple l’adénome ou 

le carcinome hépatocellulaire bien différencié (33). 

Dans 20% des cas, l’hyperplasie nodulaire focale est associée à des hémangiomes (34,35), prévalence 

qui est supérieure à celle constatée dans la population générale. Le mécanisme physiopathologique qui 

pourrait expliquer cette association serait une  anomalie de suppléance de vascularisation hépatique 

segmentaire qui entraînerait une hyperplasie secondaire et serait à l’origine du développement de ces 

lésions bénignes. 

- Pièges diagnostiques  

Le diagnostic différentiel principal est le carcinome fibro-lamellaire dont la cicatrice centrale se 

présente en hyposignal T2 car composée de calcifications (Figure 15) (36). Son rehaussement à la 

phase artérielle est moins intense et plus hétérogène qu’une hyperplasie nodulaire focale et son signal 

en pondération T2 est hétérogène en discret hypersignal (Figure 16). 

Les principales difficultés diagnostiques sont liées à la taille de la lésion. Lorsqu’elle est de petite 

taille, elle ne présente pas de cicatrice centrale. De grande taille et confluentes avec d’autres 

hyperplasies nodulaires focales, elles peuvent mimer d’authentiques lésions tumorales malignes. 

L’enjeu diagnostique le plus important est le diagnostic différentiel avec l’adénome compte tenu de 

l’abstention thérapeutique pour l’hyperplasie nodulaire focale et de la sanction chirurgicale pour 

l’adénome. 

L’entité hyperplasie nodulaire focale télangiectasique  est à considérer comme un adénome car elle  a 

un profil monoclonal (37). 

 

Adénomes (38-40) 

L’adénome est constitué d’hépatocytes sains agencés en travées mais sans espace porte. Les capillaires 

peuvent être dilatés, ce qui explique le risque de rupture hémorragique. 

Sa fréquence est inférieure à celle de l’hyperplasie nodulaire focale (10 fois plus rare). Il est considéré 

comme une néoplasie bénigne car les hépatocytes qui le constituent sont monoclonaux. 

Histologiquement, on peut noter de gros vaisseaux à la périphérie de la tumeur qui apparaît ainsi 

vascularisée à partir de la périphérie. Il est favorisé par un traitement oestrogénique ou une 

contraception fortement dosée. Il se révèle souvent par une nécrose ou une hémorragie ; il peut 



éventuellement dégénérer vers un carcinome hépato-cellulaire dont l’appréciation exacte reste difficile 

à préciser. Le risque de transformation maligne serait beaucoup plus élevé en cas d’adénome lié à 

l’administration de stéroïdes anabolisants ou androgéniques et en cas d’adénomes compliquant une 

glycogénose de type I.  

- Aspects en imagerie  

Les adénomes ont des aspects extrêmement variables. En échographie, il peut apparaître homogène ou 

hétérogène. La présence d’une composante hétérogène signe la présence de graisse et la présence 

d’une composante hypoéchogène la présence de nécrose. Sur le scanner avant injection, l’adénome est 

hypodense dans la majeure partie des cas, présente un rehaussement hétérogène à la phase artérielle et 

devient iso- ou hypodense à la phase portale par rapport au parenchyme hépatique secondaire au 

drainage dans les veines sus-hépatiques. 

L’IRM est une excellente méthode pour la mise en évidence des contingents graisseux et 

hémorragiques au sein des lésions tumorales et pour cette raison elle est considérée comme la 

meilleure méthode pour la caractérisation des adénomes. Sur les séquences pondérées T1, l’adénome 

peut apparaître en hypo- ou hypersignal. Celui-ci traduit le contingent hémorragique s’il persiste sur 

les séquences avec saturation de graisse (Figure 17). La graisse intra-hépatocytaire est facilement 

objectivée par les séquences dites « en phase » et en « opposition de phase » car la lésion contenant de 

la graisse intra-hépatocytaire voit son signal s’abaisser sur les séquences dites en opposition de phase 

(Figure 18) (12). L’adénome apparaît souvent en discret hypersignal T2 hétérogène traduisant les 

multiples remaniements intralésionnels (Figure 19). Le rehaussement de ces lésions est également très 

variable, il présente une prise de contraste à la phase précoce d’acquisition avec lavage de la lésion sur 

les acquisitions plus tardives dans le temps. Les anomalies suivantes : hétérogénéité de la lésion 

(Figure 20), capsule périphérique et hypersignal spontané sur les séquences en pondération T1 ont été 

observées chez 90 % des patients et 88 % des adénomes. 

En fonction de leur sémiologie IRM, il est possible de classer les adénomes en trois catégories (40, 

41) :  

- les adénomes stéatosiques : apparaissent en discret hypersignal T1 avec chute du signal sur 

les séquences dites en phase et en opposition de phase et  présentent un rehaussement à la phase 

artérielle avec lavage sur les acquisitions plus tardives.  

- les adénomes péliotiques : de plus grande taille ils sont hypointenses sur les séquences 

pondérées  T1 présentent un rehaussement à la phase artérielle persistant  à la phase portale et sur les 

acquisitions tardives.  

- les adénomes à forme mixte : leur taille serait plus élevée et combinent la sémiologie des 

adénomes stéatosiques et péliotiques. 

Les patients porteurs d’une glycogénose de type I ont une fréquence plus élevée de survenue d’une 

forme particulière la polyadénomatose (> 10 adénomes) avec un risque accru de dégénérescence (42). 

- Pièges diagnostiques 



Il n’est pas possible par l’imagerie de différencier avec certitude un adénome d’un carcinome hépato 

cellulaire bien différencié sur foie sain (43). La sanction thérapeutique est la même puisqu’il s’agit 

d’une intervention chirurgicale dans les deux situations.   

- Attitude pratique  

L’adénome et l’hyperplasie nodulaire focale sont de découverte fortuite par une échographie 

demandée pour un bilan étiologique de douleurs épigastriques ; dans la majeure partie des cas, 

l’association de douleurs abdominales non spécifiques et de modifications minimes de la biologie 

hépatique motivent la demande de l’échographie. 

Lorsqu’une lésion tissulaire est découverte en échographie, il faut compléter l’examen soit par une 

échographie avec injection de produit de contraste afin d’acquérir la certitude de 

l’hypervascularisation de cette lésion et d’autre part sa cinétique de rehaussement (prise de contraste 

centripète ou périphérique). Si cet examen ne peut être réalisé ou n’est pas informatif, l’IRM doit être 

réalisée avec l’ensemble des séquences nécessaires à la caractérisation des différents contingents. 

Deux situations peuvent alors se présenter : l’aspect d’hyperplasie nodulaire focale est typique, il n’est 

pas nécessaire de poursuivre par une biopsie ni par une surveillance. Si les critères radiologiques ne 

sont pas typiques, cette lésion peut correspondre à une hyperplasie nodulaire focale atypique, un 

adénome ou un carcinome hépato cellulaire sur foie sain. Dans cette situation, une biopsie peut être 

proposée si la lésion est accessible. Si l’examen histopathologique affirme le diagnostic d’hyperplasie 

nodulaire focale, les investigations s’arrêtent là. Si le résultat est incertain, l’intervention chirurgicale 

avec biopsies per-opératoires est nécessaire afin d’infirmer ou d’affirmer la bénignité de la lésion. 

 

Lésions à contingent tissulaire : tumeurs mésenchymateuses inhabituelles (44) 

Il existe d’autres tumeurs solides mais de survenue exceptionnelle.  

L’hamartome mésenchymateux  a une double composante solide et kystique, composée de canaux 

biliaires, hépatocytes, et tissu mésenchymateux. Il correspond plus à une anomalie de développement 

qu’à un vrai néoplasme. Il survient plutôt chez l’enfant (4 mois – 2 ans), il est très rare chez l’adulte. 

En imagerie, il se présente sous la forme d’une masse solide au sein de laquelle on individualise de 

multiples kystes de petite taille.  

L’angiomyolipome est une tumeur bénigne composée de tissu adipeux, de muscle lisse, et de vaisseaux 

à parois dystrophiques avec parfois des plages d’hématopoïèse extra-médullaire. Le contingent 

graisseux varie de 10 à 90 % au sein des angiomyolipomes. Dans un petit nombre cas, il est associé à 

une sclérose tubéreuse de Bourneville. Le scanner permet de confirmer le contingent graisseux avec 

des valeurs négatives mais assez fréquemment cette lésion est hétérogène. L’IRM permet d’objectiver 

facilement la présence de graisse grâce à la réalisation de séquences sans et avec saturation de graisse. 

Les diagnostics différentiels de ces lésions à fort contingent graisseux sont l’adénome, les métastases 

de néoplasmes tels que le carcinome hépatocellulaire, le tératome malin, et le liposarcome.  



Le myofibroblastome est encore appelé pseudo tumeur inflammatoire. Cette lésion tissulaire est 

constituée d’un stroma fibreux, de myofibroblastes, d’infiltration inflammatoire chronique et une 

absence totale de dysplasie. Cette lésion est habituellement solitaire. En imagerie, le diagnostic 

différentiel avec un cholangiocarcinome et des métastases fibreuses est délicat à faire en raison de 

l’importance du contingent fibreux.  

L’hémangioendothéliome épithélioide est une tumeur hépatique rare de faible grade de malignité. Ces 

lésions sont habituellement multifocales et les nodules peuvent confluer en périphérie et peuvent 

entraîner une fibrose progressive et des calcifications. L’IRM objective des lésions qui apparaissent en 

discret hyposignal sur les séquences pondérées T1 et leur signal est très hétérogène sur les séquences 

pondérées T2. Après injection, on peut noter un rehaussement périphérique associé à une fine 

couronne avasculaire qui correspond à la zone de démarcation entre la lésion et le foie sain.  La forme 

multinodulaire ne peut être distinguée d’une maladie métastatique diffuse.  

 

Conclusion 

La démarche diagnostique consiste à  savoir reconnaître les principales lésions bénignes. En cas de 

doute diagnostique, l’échographie avec injection de produit de contraste ultrasonore et l’IRM 

permettent d’apporter des éléments discriminants pertinents.  

Dans un certain nombre de cas, l’échographie seule permet de résoudre le diagnostic. Il faut rester très 

prudent dans l’interprétation pour toutes lésions présentes dans un contexte de néoplasie, pour les 

lésions de taille inférieure à 2 cm et les lésions hypodenses en scanner qui apparaît l’examen le plus 

limité pour la caractérisation lésionnelle. On ne doit pas hésiter à réaliser une IRM au moindre doute 

afin de limiter au maximum les biopsies percutanées et les interventions inutiles. 
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Figure1.  Scanner sans injection. Coupe axiale. Hyperdensité spontanée au sein d’une lésion 

focale du segment VI : Contingent hémorragique. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2. Scanner sans injection. Coupe axiale ; lésion hypodense traduisant son contingent 

graisseux. 
 
 
 

 
 



Figure 3. Scanner : après injection de produit de contraste ; phase artérielle ; rehaussement 
homogène de la lésion du segment VII correspondant à une hyperplasie nodulaire 
focale. Individualisation de l’artère nourricière sur les reformations multi planaires. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4. IRM : Coupe frontale de 7 mm (Single Shot Fast Spin Echo Te eff court).lésion 

kystique multicloisonnée à paroi épaisse (en hyposignal) flèche : Kyste hydatique. 
 
 
 
 

 



Figure 5. IRM séquence de Cholangio IRM fortement pondérée T2. Multiples lésions en 
hypersignal T2 disséminées dans l’ensemble du parenchyme hépatique : Complexes 
de Von Meyenburg. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6. IRM séquence de Cholangio IRM fortement pondérée T2 (coupe axiale) Kystes 

infracentimétriques disposés de part et d’autre de la branche portale gauche : Kystes 
péri biliaires 

 
 
 

 
 
 



Figure 7. IRM séquence pondérée T2 avec saturation de graisse. Lésion en hypersignal. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 8. IRM coupes axiales. Après injection de chélate de gadolinium intraveineux. Cinétique 

de rehaussement typique des angiomes : prise de contraste périphérique en mottes, 
puis rehaussement progressif centripète de la lésion. 

 
 
 

 
 
 
 
 



Figure 9. IRM : Angiome à flux rapide. Persistance produit de contraste au sein de la lésion sur 
l’acquisition tardive (réalisée à 5 min). 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 10. Echographie de contraste : prise de contraste centripète de la lésion : hyperplasie 

nodulaire focale. (Images Pr C.AUBE – CHU Angers). 
 
 
 

 
 
 
 
 



Figure 11. IRM coupe frontale. Aspect en hypersignal T2 de la cicatrice centrale. Rehaussement 
tardif de celle-ci sur l’acquisition à 15 min.  

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 12.  IRM coupe axiale après injection produit de contraste : phase artérielle. 

Rehaussement massif et homogène de l’ensemble de la lésion (excepté les travées 
fibreuses et la cicatrice centrale). 

 
 
 

 
 



Figure 13. IRM coupe axiale après injection de produit de contraste : phase de post équilibre 
précoce. Rehaussement des travées fibreuses (flèche). 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 14. IRM coupe axiale, une heure après injection. Rehaussement de la cicatrice centrale. 
 
 
 

 
 
 



Figure 15. Scanner après injection phase artérielle : calcification centrale. Rehaussement peu 
intense et hétérogène : carcinome fibrolamellaire. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 16. Même patiente que Figure 15. IRM pondération T2. Cicatrice centrale est en 

hyposignal T2 et la lésion est hétérogène discrètement en hypersignal. 
 
 
 

 
 
 
 
 



Figure 17. IRM Coupe axiale. Séquence pondérée T1 (opposition de phase) : hypersignal T1 
spontanée traduisant le contingent hémorragique. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 18. IRM séquence en phase et en opposition de phase : abaissement du signal lors de la 

séquence en opposition de phase ce qui traduit le contingent stéatosique de la lésion 
focale. 

 
 
 

 
 
 
 
 



Figure 19. IRM en pondération T2. Aspect hétérogène de la lésion : adénome. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 20. IRM séquence pondérée T1 après injection, temps de post équilibre tardif : 

rehaussement hétérogène : adénome. 
 
 
 

 
 
 
 
 

 



 


