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 Fígado:
 75% ‐ veia porta
 25% ‐ artéria hepática

 Heterogeneidades regionais na proporção relativa 
de fluxo arterial vs venoso no parênquima hepático 
 realce diferencial das áreas hepáticas respectivas 
em TC e RM pós‐contraste multifásicas:
 Áreas com aumento relativo do suprimento arterial são 
hiperdensas em fase arterial, tornando‐se isodensas nas 
fases portal e tardia



 Itai et al (1982) –TC dinâmica em lesões 
hepáticas:
 THADs (transient hepatic attenuation differences)

 RM: THIDs (transient hepatic intensity
differences)



 Objectivos:
 Rever a fisiologia subjacente às THADs e THIDs
 Ilustrar a variedade de patologias em que estas 
podem ser observadas





 Fase arterial
 Contraste iodado é 
diluído (3:1) nos 
sinusóides pelo sangue 
venoso portal não 
opacificado

Realce 
parenquimatoso

mínimo



 Bólus de contraste 
iodado completa o 
trânsito nos órgãos 
esplâncnicos
▪ A artéria hepática 
contém ainda contraste 
durante a fase portal

Realce 
parenquimatoso

máximo

Parênquima normal recebe contraste 
em:

• 25% ‐ fase arterial pura
• 100% ‐ fase portal



 Área de redução do 
fluxo portal:
  fluxo arterial: hepatic
arterial buffer response
▪ Mediada por substâncias 
vasoactivas, ao nível da 
microcirculação hepática

 Fase arterial: realce regional 
comparativamente às áreas 
vizinhas

 Fase portal: fluxo de 
contraste é equivalente



 PAH = 100 mmHg; PVP = 7 mmHg comunicação entre 
ramos arteriais e portais (tronco ou mais periféricos) 
sangue arterial direccionado para território venoso 
portal

 Determinantes do fluxo venoso portal:
 Fluxo venoso dos órgãos esplâncnicos (baço e intestino)
 Resistência ao nível dos sinusóides ao fluxo portal

  fluxo portal +  reflexo do fluxo arterial
 Oclusão ou obstrução venosa portal primária
 s localizados na pressão sinusoidal de qualquer etiologia

THAD



 Ao nível microscópico,  fluxo portal conduz a 
shunting arterio‐portal
 Vias de comunicação entre arteríolas hepáticas e 
vénulas portais – shunting:
▪ transplexal: plexo peribiliar rodeando os pequenos ductos 
biliares  via dominante nos casos de obstrução/oclusão da 
VP ou  pressão sinusoidal

▪ transvasal: vasa vasorum das vénulas portais
▪ trans‐sinusoidal: ao nível dos próprios sinusóides
▪ transtumoral: neoplasias parenquimatosas (suprimento 
arterial mas podem utilizar vénulas portais para drenagem)





 Drenagem venosa aberrante/não‐portal para o 
fígado também produz THADs/THIDs se houver 
separação temporal entre o fluxo de contraste para 
o fígado por esta via e pelo tronco da VP



 Obstrução da VC 
formação de colaterais 
venosos THADs



 Fluxo não‐portal
também ocorre 
através do sistema 
venoso para‐biliar e 
veias peri‐colecísticas



 REDUÇÃO DO FLUXO PORTAL PERIFÉRICO

TROMBOSE DOTRONCO DAVEIA PORTA: PERFUSÃO ZONAL



 Trombose venosa (estados 
de hipercoagulabilidade ou 
flebite séptica)  fluxo 
portal ao nível segmentar 
ou sub‐segmentar

 Defeitos de repleção 
tubulares nos ramos 
trombosados periféricos

 Shunting arterio‐portal
ocorre pela via transplexal

 Frequentemente, a THAD 
é mais notória do que o 
vaso trombosado



 Fígado cirrótico: distorção 
estrutural da anatomia 
microvascular pela fibrose 
oclusão das vénulas
hepáticas e preenchimento 
retrógrado dos pequenos 
vasos portais  shunts 
arterio‐portais
 Vias trans‐sinusoidal ou 

transplexal
 Motivo frequente de 

diagnósticos FP de CHC (TC/RM)
▪ DD: aspecto característico em cunha; 

lesão hipervascular (fase arterial) que 
se torna iso ou discretamente 
hiperdensa nas fases portal e tardia



 Lesões externas à VP
 Compressão directa dos 
ramos porta por 
tumores ou abcessos

 THADs via sunting
transplexal + 
transtumoral (se o 
tumor recrutar ramos 
portais como veias 
drenantes)
▪ Mais arredondadas no 
vértice, devido à presença 
de uma massa obstrutiva



 Alterações que 
condicionam  P 
sinusoidal hepática
 Compressão extrínseca 
do fígado por costelas, 
hematomas sub‐
capsulares ou massas

 Colangite e/ou 
obstrução biliar

 Trombose focal de VSH
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 S. Budd‐Chiari:
 Anomalia de perfusão 

distinta das THADs
periféricas ou lobares
porque a drenagem 
venosa dos segmentos 
caudado e pré‐cava é 
mantida

 Realce normal e eventual 
hipertrofia do lobo 
caudado e regiões centrais 
do fígado, com realce 
periférico diminuído



 ICC
  P cavidades direitas 
transmitida 
retrogradamente para 
os sinusóides  aspecto 
reticulado característico 
da congestão passiva (≠ 
THAD)



 Diferença geográfica da perfusão hepática 
(centro vs. periferia)  anomalias da 
perfusão distintas

 /Ø fluxo na VP  formação gradual de 
colaterais esplâncnicos (cavernoma) que 
suprem as porções centrais/peri‐hilares do 
fígado
 Periferia hepática recebe  sangue arterial



 TC:
 F. arterial: região em 
crescente de fluxo 
aumentado na periferia 
do fígado (++ LD) e área 
de realce reduzido de 
grandes dimensões na 
região peri‐hilar

 F. portal e tardia: realce 
normal



 Padrões de fluxo 
alterados externos ao 
fígado
 Fluxo na VP é 

“compartimentado”: VMS 
para o LD e fluxo venoso 
esplénico para o LE

 Compressão ou oclusão da 
veia esplénica resulta em 
fluxo reduzido para o LE 
THAD em fase arterial





 Tumores marcadamente 
hipervasculares
THADs lobares ou 
multisegmentares:
 Desvio ou aumento do 

fluxo arterial na ausência 
de redução no fluxo portal  
 parênquima adjacente 
hipervascular em fase 
arterial

 “Roubo” do fluxo arterial 
do parênquima hepático 
adjacente  parênquima
adjacente de atenuação 
reduzida



 Alterações inflamatórias locais (colangite, 
abcesso)  hiperémia regional arterial + 
redução do fluxo portal por  P sinusoidal



 Fístula AV pós‐
traumática ou 
congénita



 Pequenos hemangiomas
flash‐filling
 Shunts AP e/ou efeito de 

sifão

 Doentes cirróticos
 Shunts AP mais frequentes 

em pequenos 
hemangiomas do que em 
pequenos CHC (<3 cm)

 Grandes CHCs: shunts 
transtumorais





 Pequenas áreas de parênquima podem ser 
supridas por uma terceira fonte (outro 
sistema venoso), ocorrendo em localizações 
características

 Drenagem venosa da vesícula biliar
 Directamente para os segmentos IV e V 
adjacentes
 Para veias do sistema venoso para‐biliar no hilo
hepático



 Colecistite
 Hiperémia da parede 

vesicular
 Drenagem venosa não‐

portal aumentada para os 
segmentos hepáticos 
adjacentes THAD 
(mecanismo ≈ responsável 
pelas áreas de parênquima
poupado nos casos de 
esteatose difusa – não 
recebe drenagem do 
intestino rica em 
nutrientes)



 Sistema para‐biliar
 No ligamento hepatoduodenal
 Responsável pela drenagem da cabeça pancreática, estômago 

distal e ductos biliares centrais
 Drenam na veia porta ou seus ramos principais; podem drenar 

directamente nos segmentos parenquimatosos próximos da 
porta hepatis

 Esteatose hepática difusa: segmentos peri‐hilares poupados, 
por escaparem à drenagem mesentérica superior rica em 
nutrientes

 Obstrução do tronco da VP: sistema para‐biliar ingurgitado para 
suprir sangue venoso para o centro do fígado  transformação 
cavernomatosa da VP





 Sistema venoso para‐umbilical
 Colaterais em casos de HTP ou obstrução da VCS/VCI
 VCS obstruída – 4 colaterais major:
▪ Ázigos‐hemiázigos
▪ Mamárias internas*
▪ Torácicas laterais* e toracoabdominais superficiais
▪ Plexo venoso vertebral
▪ * Comunicação com as veias epigástricas superficiais e para‐
umbilicais veias superior e inferior de Sappey ramo esquerdo da 
VP  segmentos II, III e IV adjacente ao ligamento falciforme.





 THAD na vertente 
superior do segmento 
IV
 sangue venoso não 
diluído do MS que 
atravessa o parênquima
hepático em direcção à 
VCI intra‐hepática e 
coração



 Colaterais densamente opacificados ao longo 
do diafragma  obstrução da VCS

 Obstrução da VCI: área de realce reduzido em 
fase portal:
 drenagem venosa não opacificada dos MIs para o 
fígado



 TC‐MD e RM revelam a complexidade da perfusão 
hepática.

 Após civ, os vasos que suprem o fígado com sangue 
(artéria hepática, veia porta e vias terciárias) são 
opacificados com segundos de diferença, resultando 
numa variedade de padrões de realce se as fontes do 
fluxo não forem uniformes em todo o fígado.

 Fluxo arterial varia inversamente com o fluxo portal 
qualquer patologia que condicione  localizada do fluxo 
portal  irá  fluxo arterial



 THADs e THIDs são a manifestação imagiológica
das variações regionais no equilíbrio entre as 
fontes de sangue arterial, portal e terciárias.

 O conhecimento dos aspectos característicos 
das THADs/THIDs (áreas em cunha 
hipervasculares em fase arterial com 
isodensidade nas fases portal e tardia, com ou 
sem vasos internos) permite a distinção destas 
pseudolesões de verdadeiras massas.


