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HYPERPLASIE NODULAIRE 

RÉGÉNÉRATIVE 



DEFINITION – RAPPEL: 

• = Modifications de l’architecture du parenchyme hépatique secondaires à un 

déséquilibre des apports vasculaires. 

Parenchyme hépatique organisé en lobules, travées hépatocytaires et sinusoïdes 

convergent vers la région centro-lobulaire (veine centrolobulaire) 

Parenchyme normal 



DEFINITION – RAPPEL: 

Altération de l’équilibre vasculaire 

Nodules de régénération 



DEFINITION – RAPPEL: 

• Appartient aux groupes des pathologies nodulaires régénératives définies par l ’international working group 
en 1995 (International Working Party. Terminology of nodular hepatocellular lesions. Hepatology 
1995;22:983-993) 

• Nodules de régénération sans dysplasie hépatocytaire (     aux nodules dysplasiques sur cirrhose)  

Multi-acinaires Micro-acinaires 

HNF-Like 



ETIOLOGIE: 

Toxicité sur cellules endothéliales Troubles hémodynamiques 

-Veinules ou portale- 
Infiltration cellulaire ou dépôts sinusoïdes ou ou 

Remaniements du système vasculaire (artérite, thrombose..) 

Artérialisation 



CLINIQUE: 

o Touche autant les femmes que les hommes 
 
 

o Asymptomatique 
 

o Troubles mineurs du bilan biologique hépatique. 
 

o Hypertension portale ++ SANS dysmorphie hépatique 

 2ème cause (27%) des HTP non cirrhotiques. 

 Groupe de pathologies large: sclérose hépato-portale, HNR, maladie veino-occlusive, péliose, 

dilatation sinusoïdale.. 

 Diagnostic radiologique délicat. 

HNR appartient aux groupes des hypertensions portales 
     intra-hépatiques non cirrhotiques 

 



CLINIQUE: 

HNR appartient aux groupes des hypertensions portales 
     intra-hépatiques non cirrhotiques 

 

Veinules: occlusion 

Bilharziose 

CBP 

Hépatite auto-immune 

Agents toxiques (arsenic) 

Hyperviscosité 

… 

Sinusoïdes: 

Fibrose peri-sinusale 

Péliose 

Dilatation sinusoïdale 

Infiltration sinusoïdale 

Maladie veino-occlusive 

Hyperplasie nodulaire régénérative 

Sclérose hépato-portale 

Cirrhose septale incomplète 

Modifications de l’architecture hépatique 



ETIOLOGIE: 



ANATOMO-PATHOLOGIE 

① Centre du nodule: hépatocytes hyperplasiques 

② En périphérique couronne d’hépatocytes 

atrophiques 

③ ABSENCE DE FIBROSE ++(pas de dysmorphie) 

1 

2 

① Plusieurs espaces portes avec 

souvent thromboses portales 

② Artères souvent dysplasiques 
③ ABSENCE DE FIBROSE ++ 

HNR HNR Multi-ACINAIRE = 

HNF-LIKE 



IMAGERIE: 
1 Forme micro-acinaire 

Nodules de régénération de 1 à 3 mm sans fibrose 

1. Imagerie peut être normale. 

 

2. Micro-nodulations périphériques sans dysmorphie ++ 

 

3. Aspect hétérogène, réticulé, sur les séquences dynamiques après injection. 

 
4. TOUJOURS RECHERCHER SIGNES D’HYPERTENSION PORTALE 
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IMAGERIE: 
1 Forme micro-acinaire 

1. Imagerie peut être normale. 
 

2. Micro-nodulations périphériques sans dysmorphie ++ 
 

3. Aspect hétérogène, réticulé, sur les séquences dynamiques après injection. 
 

4. TOUJOURS RECHERCHER SIGNES D’HYPERTENSION PORTALE 

SCANNER 



IMAGERIE: 
1 Forme micro-acinaire 

 Remodelage micro-nodulaire du lobule sans fibrose. 

 Nodules de 1 à 3 mm. 

 Difficulté anatomopathologique et « impasse » radiologique. 

• Asymptomatique  - imagerie normale 
 

• Tableau hypertension portale sans dysmorphie cirrhotique 

CONCLUSION: 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire 

 Complique les pathologies microvasculaires du foie 

 

 Forme nodulaire, de 0,5 à 5 cm. 

 Lésions artérialisées. 

 Peuvent être évolutives. 

 Sémiologie variable. 

 

 2 formes fréquentes: 

 Forme homogène 

 couronne périphérique 

Sclérose hépato-portale 

Maladie veino-occlusive 

Budd-Chiari 

Fibrose peri-sinusoïdale 

o Hyper T2 

o Hyper T1 spontané 

o HyperT1 artériel 

o Homogénéisation progressive 

o Couronne en iso / centre hyper T2 

o Couronne en hyper T1 / centre iso 

o Couronne en hypo art / centre hyper art 

o Homogénéisation progressive 

 

T2 

T1 

Art 

Tardif 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Budd-Chiari 

Patiente de 36 ans 

  

Syndrome de Budd-Chiari 

chronique 

Atrophie et remodelage fibreux des veines sous-hépatiques 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire 

T2 T1 

Tard Art 

Budd-Chiari 

• Hyper (60%) 

• Hypo (20%) 

• Hyper T2 central : infarcissement 

• Hyper T1 (75%) 

• 12%: isosignal central et Hyper T1 

                périphérique 

• Hypervascularisation 

• Possible couronne périphérique non 

rehaussée (dilatation sinusoïdale et  

congestion du foie adjacent) 

• Homogénéisation 

HypoT2 discrètement 

 hétérogène 

HyperT1 périphérique 

Iso central 

Hyperartérialisation Homogénéisation 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire 

Multiples lésions nodulaires  

Lésions en hypersignal T1, hypervasculaires 

Discret hyposignal T2 

Budd-Chiari 

Homogénéisation sur la séquence tardive 

Art T1 

T2 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Budd-Chiari 

Séquence de soustraction confirmant  

l’hypervascularisation des lésions 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Sclérose hépato-portale 

Obstruction concentrique des veinules hépatiques et 

septa fibreux développés à partir des espaces portes. 

 

Peut être associée à l’HNR 

Artérialisation hépatique 

HTP majeure 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Sclérose hépato-portale 

T2 T1 Art Tard 

T2 hétérogène: zone périphérique en discret hypoT2 et centrale en discret hyperT2 

Composante en hyperT1 spontané               pas de rehaussement artériel 

Dilatation sinusoïdale et congestion du foie adjacent 

Composante en isosignal T1                rehaussement artériel 

Parenchyme nodulaire dysplasique artérialisé 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Sclérose hépato-portale 

T2 T1 Art Tard 

Lésion hétérogène, plusieurs zones d’infarcissement en hyperT2 et hypoT1 (+ et – gado) 

Composante en hyperT1 spontané               pas de rehaussement artériel 

Dilatation sinusoïdale et congestion du foie adjacent 

Composante en isosignal T1                rehaussement artériel 

Parenchyme nodulaire dysplasique artérialisé 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Sclérose hépato-portale 

T2 T1 Art Tardif 

T2: Infarcissement central (        HNF vraie!!) 

       Hypo et hyperT2 

T1: Couronne hyperT1 

       Infarcissement central en hypoT1 

       Reste de la lésion variable, iso et hypo ++ 

Gado: couronne hypo vasculaire (dilatation sinusoïdes) 

             hyperartérialisation par ailleurs 

Homogénéisation tardive 

Petite zone centrale infarcie restant en hyposignal 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Sclérose hépato-portale 

T2 T1 Art Tardif 

• Plutôt hyperT2 

• Région postérieure de la lésion hémorragique 

• Portion antérieure hypervasculaire « avec wash-out » 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Sclérose hépato-portale 

Artérielle Tardive 

Sans injection 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire Absence congénitale 

veine porte 

HTAP hypercinétique 

• Absence de dysmorphie 

• Iso T2 

• HyperT1 

• Iso voire hypoT1 tardif (scanner) 



IMAGERIE: 
2 Forme multi-acinaire 

 Complique les pathologies « micro-vasculaires » hépatiques, notamment Budd-Chiari ++ 
 

 Secondaire à une une hyperartérialisation du parenchyme hépatique. 
 

 Remodelage macro-nodulaire et dysplasique du parenchyme, sans fibrose. 
 

 Souvent multiples;  de 0,5 à 5 cm 

Typiquement: 

 
 HyperT2 modéré, hyperT1 spontané modéré et hypervasculaire. 
 
 Variabilité en fonction des remodelages ischémique et dysplasiques. 
 
 Possible couronne périphérique hyperT1 spontanée sans rehaussement artériel. 



CONCLUSION 

• Remodelage nodulaire du parenchyme hépatique secondaire à un déséquilibre vasculaire : 

Sinusoïdes, veinules ou des vaisseaux portes.. 

• Multiples pathologies causales, penser à: toxiques, hémopathies, pathologies inflammatoires.. 

• HNR micro-acinaire = Remodelage sans fibrose : HTP sans dysmorphie cirrhotique 

2 formes: 

• HNR multi-acinaire (HNF-like et Budd-Chiari) :   

    -  Nodules multiples jusqu’à 5 cm. 

    -  Hyperdense spontanément et hypersignal spontané T1 

    -  Nodules hypervasculaires 

    -  Sémiologie parfois trompeuse en fonction des remaniements 

        hépatiques. 



 


