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- NEOPLASIES BENIGNES
- ADENOMES / HEMANGIOMES

* TUMORS MALIGNES
- HEPATOBLASTOMA /ANGIOSARCOMA
- CARCINOMA HEPATOCEL-LULAR
- COLANGIOCARCINOMA
- METASTASIS



 Quistos de coledoc: congenits, predisposen a
Ictericia, calculs 1 infeccions.

 Quistos simples: associats amb malaltia renal
poliquistica i revestits d’epiteli biliar aplanat.

« Malaltia hepatica fibropoliquistica: AR (xiquets) / AD
(adults). Malformacio congenita de 1’arbre biliar. Son
multiples quistos hepatics de gran dimensio (sindrome
de Caroli si hi ha fibrosi).

- Tres formes patologiques:

- Complexos de Von Meyenburg.
- Quistos biliars intrahepatics o extrahepatics.

- Fibrosi hepatica congenita.






MALALTIA DE CAROLI







NODULS | TUMORS

HIPERPLASIES NODULARS

« Hiperplasia nodular focal: nodul hepatic ben
delimitat, mal encapsulat | gran gue mostra una cicatriu
central amb vasos de gran calibre (arteries).

« Hiperplasia regenerativa nodular: afecta tot el fetge
amb noduls esferics sense fibrosi (a diferencia de la
cirrosi).
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HIPERPLASIA NODULAR REGENERATIVA

NODULAR REGENERATIVE HYPERPLASIA { NRH)

* Ribet
d’hepatocits
atrofics.

* Produeix HT
portal.

e S’associaa
trastorns de flux
hepatic.

» Congenital anomolies of poctal win

: = Portal vein agenesis

Other causes of NRH - . giner vascular and cardiac anomaolios
* Endothelial injury
« Toxin exposure




HIPERPLASIA NODULAR REGENERATIVA




NEOPLASIES BENIGNES



HEMANGIOMA CAVERNOS HEPATIC

- Tumor benigne més frequent.
- Noduls roig-blavosos de consistencia tova (< 2 cm).
- Subcapsulars.

- Es confonen amb metastasi.



HEMANGIOMA HEPATIC




HEMANGIOMA HEPATIC CAVERNOS
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- Més fregiient en dones joves (ACO).
- Regressio despres de deixar els ACO.
- Poden confondre’s amb hepatocarcinoma.
- Subcapsulars: pitjor pronostic, risc de
trencament.

- Rarament es transformen en carcinoma
(mut. B-catenina mes risc).

- Tres subtipus moleculars 1 patologics:
- Mutac. HNF1-a

- Mutac. B-catenina

- Inflamatoris




ADENOMA HEPATOCEL: -LULAR
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ADENOMA (de cel-lules hepatiques):

- Com fetge normal pero sense conductes
biliars ni espais porta




TUMORS MALIGNES



» Tumor agressiu de xiquets (primers 18 mesos - 5 anys).
« Tumor hepatic mes frequent en la infancia.

o Cel-lules blastigues embrionaries que recorden el fetge
fetal.

* Variants:

- Tipus epitelial.

- Tipus mixt (comp. epitelial I mesenguimatos).
» Mutacions en la via WNT/beta-catenina.

e S’associa a PAF.
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Hepatoblastoma



« Més freqiient a I’Asia (infeccié cronica VHB , VHC i aflatoxines): pic
d’incidéncia entre 20-40 anys; més frequiient en homes.

« Etiopatogenia

VHB (proteina X =» activacio d’oncogens) i VHC (proteina core),
etilisme cronic i aflatoxines en la dieta (mutacions p53). Altres causes:
hemocromatosi; déficit d’alfal-antitripsina, malaltia de Wilson i
sindrome metabolica.

» Morfologia

MACRO: tumor unic, maltiple o infiltratiu difds. Sovint es produeix
Invasio vascular que arriba a la vena cava.

MICRO: ben diferenciats (CARCINOMA FIBROLAMINAR) en
homes i dones joves = pobrament diferenciats.



CARCINOMA HEPATOCEL:-LULAR

- Lesions precursores o premalignes
- Canvis de cel-lula gran i petita.
- Noduls amb displasies de grau baix i alt.
» Morfologia
MACRO: tumor unic, multiple o infiltratiu difus.
Sovint es produeix invasio vascular que ateny la vena cava.

MICRO: ben diferenciats =» pobrament diferenciats.



Mutacions genetiques inicials beta-catenina i p53.



CARCINOMA HEPATOCEL:-LULAR

Lesions precursores: displasies cel-lulars (canvi de cel-lules gran i
petita); noduls displastics de grau baix i alt en cirrosi.



CARCINOMA HEPATOCEL:-LULAR

Patrons

- Unifocal

- Multifocal
- Difus

Frequents les metastasis intrahepatiques



Carcinoma hepatocel-lular (ben diferenciat)
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Carcinoma hepatocel-lular (ben diferenciat)
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Carcinoma hepatocel-lular (ben diferencia




Carcinoma hepatocel-lular (pobrament diferenciat)




Carcinoma hepatocel-lular (variant fibrolaminar)




Carcinoma hepatocel-lular (variant fibrolaminar)

- 5% de CHC.
- < 35 anys.
- Tumor unic, gran i escirros (abundants bandes de fibrosi).

- Microscopicament: cel-lules ben diferenciades de tipus
oncocit que formen nius i cordons separats per bandes de
col-lagen.



Carcinoma hepatocel-lular (variant fibrolamelar)
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Carcinoma hepatocel-lular (variant fibrolamelar)
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CLINICA DEL CHC

A 1’Occident: s’emmascara amb clinica de cirrosi 1
hepatitis.

En zones d’incidéncia alta: dolor abdominal, malestar,
fatiga, perdua de pes i massa abdominal.



TRACTAMENT DEL CHC

- Extirpacio quirurgica.

- Ablacio (radiofregiiencia i embolitzacio).



COLANGIOCARCINOMA

« Segon tumor maligne.

« Intrahepatic o extrahepatic (++frequient).

« Etiopatogenia: colangitis esclerosant primaria, malaltia
fibropoliquistica (malaltia de Caroli), trematodes (Opisthorchis i
Clonorchis sinensis en paisos orientals).

* Morfologia: es tracta d’adenocarcinomes esclerosants sense pigment
biliar. Hi ha carcinomes mixtos (hepatocel-lular i colangiocarcinoma).

« IHQ: CKY7, CK19i CK20 son positives en el colangiocarcinoma.

En el carcinoma hepatocel-lular, aquestes CK son negatives
pero TTF-1 i Hepatocyte+.



COLANGIOCARCINOMA




Colangiocarcinoma

UCTIS. 68




Colangiocarcinoma

Lesions precursores: BilIN

BilIN 1
BilIN 2
BilIN 3



Colangiocarcinoma extrahepatic
perihilar: tumor de Klatskin
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Angiosarcoma hepatic

Etiologia

Inhalacio de gas clorur de vinil de la industria del PVVC, arsenic
| thorotrast).
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Angiosarcoma hepatic
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METASTASI (colon, mamella i pulmd)




Adenocarcinoma de la vesicula biliar

« Tumor maligne mes freqtient de la via biliar extrahepatica.
« Més frequient en dones amb historia de litiasi.

 Etiopatogenia: colelitiasi, infeccions bacterianes o parasitaries
croniques.

« Mal pronostic.

« Morfologia: adenocarcinomes amb patro de creixement a) exofitic i b)
infiltrant (+++). Alguns son carcinomes de tipus adenoescatos (5%o).

» Genética: sobreexpressiéo d’ERBB2 (Her-2/neu) i mutacions PBRML1 i
MLL3 (25%).
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Adenocarcinoma de la vesicula biliar




...notes per a casa

El fetge és la localitzacio més habitual dels cancers metastatics.

Els adenomes hepatocel-lulars son tumors benignes d’hepatocits
neoplastics. Caracteristiques dels tres subtipus moleculars.

Els principals tumors malignes primaris son el CHC i els
colangiocarcinomes:

- El CHC és el més freqgiient en regions com Asia i Africa.

- Els principals agents etiologics son les hepatitis B i C.

- EI 90% apareixen sobre un fetge cirrotic.

- Poden ser unifocals o multifocals amb diferenciacio variable.

El colangiocarcinoma és endemic en les regions on ho son Opistorchis i
Clonorchis. Els tumors apareixen sobre malalties inflamatories croniques
de conductes biliars.
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