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Veia porta pré-duodenal em recém-nascido

Resumo

Hugo de Oliveira Olimpio1, Márcia Regina Dutra do Valle2, Mônica Barthelson Carvalho de Moura3, Renata Joviano Alvim4

Pre-duodenal vein in newborn

Objetivo: Relatar caso de veia porta pré-duodenal em recém-nascido, destacando tratamento realizado e prognóstico. 
Materiais e Métodos: Descrição de caso clínico, revisão de prontuário, acompanhamento clínico e cirúrgico do 
recém-nascido. Realizada pesquisa e levantamento de dados em literaturas, tais como livros, sites e publicações de 
artigos. Resultados: Recém-nascido, sexo feminino, apresentando episódios de vômito sem melhora com mudança 
de decúbito, medicações antieméticas, reguladores de trânsito intestinal e antiácidos. Levantada hipótese de refluxo 
gastresofágico, que não se confirmou no exame contrastado de esôfago, estômago e duodeno. Detectada veia porta 
pré-duodenal em ato cirúrgico, sendo corrigida com bom resultado. Conclusão: A veia porta pré-duodenal é uma 
anomalia congênita rara, sendo sintomática apenas em 50% dos casos. A maior parte dos casos é descoberta durante 
a laparotomia exploradora. O tratamento de escolha é cirúrgico, com bom prognóstico.

Abstract
Objectives: To report a case of pre-duodenal vein in newborn, highlighting the treatment performed and prognosis. 
Materials and Methods: Clinical case report, review of medical records, monitoring clinical and surgical of newborn. 
Performed research and survey data of the literature, such as books, data base sites and publications of articles. Results: 
Newborn, female, featuring episodes of vomiting without improvement with change of decubitus, antiemetic medication, 
regulators of intestinal transit and antacids. Raised the hypothesis of gastroesophageal reflux, that was not confirmed 
in contrast examination of the esophagus stomach duodenum. Detected pre-duodenal vein in surgery, being corrected 
with good result. Conclusion: The pre-duodenal vein is a rare congenital anomaly, being symptomatic only in 50% of 
cases. Most of the cases have the diagnosis done during exploratory laparotomy. Surgery is the treatment of choice, 
with good prognosis.
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INTRODUÇÃO

A veia porta pré-duodenal (VPPD) é uma rara anomalia 
congênita que foi descrita pela primeira vez em 1921¹.

É causada pelo desenvolvimento embrionário anormal. 
A veia porta (VP) é formada pela união das veias mesentéricas, 
em torno do nível da segunda vértebra lombar, anterior para 
a veia cava inferior e posterior para o pâncreas2. Em seguida, 
segue superior e posterior à primeira parte do duodeno. Ao 
nível do fígado, divide-se em um ramo esquerdo e direito.

Durante vida embrionária, o intestino é drenado por 
duas veias vitalinas (ou onfalomesentéricas). Estas duas 
veias são ligadas por três ramos: ramo cefálico (localizado 
no fígado), ramo médio (posterior ao duodeno) e um ramo 
caudal (anterior ao duodeno). Mais tarde, os ramos caudal 
e cefálico unem-se à parte caudal da veia vitelina direita. A 
parte cefálica da veia vitelina esquerda tende a desaparecer. 
Se os ramos médio e cefálico desaparecerem juntamente com 
a veia vitelina esquerda, pode ocorrer o surgimento da VPPD3. 

A VP drena sangue de todas as partes do aparelho 
digestivo, pâncreas, baço e vesícula biliar4.

Neste relato de caso, será descrito um recém-nascido 
diagnosticado com VPPD na Maternidade de Campinas, 
Campinas-SP.

APRESENTAÇÃO DO CASO

Recém-nascido (RN), sexo feminino, branco, peso de 
nascimento 1.645 gramas. Idade gestacional pelo método de 
Capurro compatível com 33 semanas e 1 dia, pequeno para 
idade gestacional.

Nascido de parto cesárea com bolsa rota de dois dias 
e oligodramnia grave.

Mãe de 35 anos, quartigesta, realizou cinco consultas 
de pré-natal, sem intercorrências.

Apresentou desconforto respiratório e apneia na sala 
de parto, sendo submetido à intubação orotraqueal (IOT).

Nas primeiras 48 horas de vida foi iniciada dieta por 
gavagem com fórmula infantil. Neste período, apresentou 
perfusão periférica insatisfatória, necessitando de droga 
vasoativa (dopamina) por 24 horas.

Já no quarto dia de vida, apresentou distensão 
abdominal importante, associada a dor, sendo suspensa a dieta 
por quatro dias para investigação diagnóstica. Permaneceu em 
nutrição parenteral durante este período, sendo reintroduzida 
dieta por gavagem.

Recebeu antibioticoterapia com ampicilina e 
gentamicina por dez dias, por suspeita de infecção ovular. 
O quadro não apresentou melhora, sendo então optado por 
oxacilina e amicacina por 5 dias, modificado para piperacilina 
e tazobactam por mais dez dias.

Apresentou vários episódios de vômitos, em torno 
do 20º dia de vida. Optou-se pelo início de domperidona, 
entretanto, sem melhora.

Aos 30 dias de vida, recebeu alta para a Unidade de 
Cuidados Intensivos (UCI), com peso de 2.195g. Permaneceu 
internado para investigação de refluxo gastroesofágico (DRGE). 

Exames complementares
• Três dias de vida - Ecocardiograma: forame oval 

pérvio (FOP) 1,2 mm, hipertensão pulmonar (HP) 
leve 42 mmHg, estenose fisiológica de ramos 
pulmonares.

• Quarenta e quatro dias de vida - Esôfago Estômago 
Duodeno (EED): durante deglutição evidenciado 
refluxo faringo-nasal. Na deglutição em decúbito 
dorsal evidenciada aspiração do contraste. EED com 
relevografia de estômago e duodeno e motilidade 
preservadas. Negativo para pesquisa de DRGE.

• RX tardio de 24 horas, com contraste - suspeita de 
ceco móvel ao nível do ângulo hepático.

• Quarenta e oito dias de vida - hemoculturas (duas 
amostras) negativas.

Mesmo após medidas de suporte, paciente permaneceu 
apresentando episódios de vômitos.

Submetido a procedimento cirúrgico aos 60 dias de 
vida, para realização de cirurgia de Nissen para correção de 
doença do refluxo gastroesofágico. Entretanto, no ato cirúrgico 
foi diagnosticado quadro de veia porta pré-duodenal (Figura 1. 
Veia porta pré-duodenal.ura 1), sendo realizada correção por 
duodeno-duodeno anastomose (conforme Figuras 2 e 3) sobre 
a veia porta anômala pré-duodenal.

Figura 1. Veia porta pré-duodenal.

Encaminhada à UTI neonatal no pós-operatório 
imediato. Submetida à extubação orotraqueal no dia seguinte 
à cirurgia, permanecendo em O2 circulante por 2 dias. Manteve 
bom padrão respiratório, sem sinais de desconforto e bons 
níveis de saturação de O2, possibilitando permanência em ar 
ambiente.
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Figura 2. Duodeno-duodeno anastomose.

Figura 3. Duodeno-duodeno anastomose.

Permaneceu sete dias em nutrição parenteral, sendo 
iniciada dieta com fórmula infantil por gavagem e após sete 
dias modificada para via oral associada ao leite materno. 
Apresentou boa aceitação e retenção, sendo solucionados os 
episódios de vômitos.

No pós-operatório, não recebeu antibioticoterapia por 
exames seriados de triagem sem alterações. Não necessitou 
suporte vasoativo. Recebeu analgesia por cinco dias.

Duas semanas após o ato operatório, recebe alta da 
UTI para UCI.

Permaneceu em UCI por mais seis dias, tendo o 
quadro completamente solucionado. Recebe alta em uso de 
bromoprida e ranitidina, pesando 2.270g.

Paciente encontra-se em acompanhamento 
ambulatorial com equipe da cirurgia pediátrica, recebendo 
fórmula infantil (por opção da família). Mantém ausência dos 

episódios de vômitos e apresenta um bom ganho de peso e 
condições clínicas satisfatórias.

DISCUSSÃO

A VPPD geralmente está associada com má rotação 
intestinal, situs inversus, atresia duodenal, pâncreas anular, 
malformações das vias biliares5, anomalias cardíacas e 
anomalias esplênicas6. Dentre as malformações, destacam-
se má rotação intestinal em 64% dos pacientes, situs inversus 
em 26%, anomalias do duodeno e pâncreas em 26% e 22%, 
respectivamente¹.

A variação da arquitetura portal foi encontrada em 
20-35% dos indivíduos7. As duas variações mais comuns 
incluem: (a) trifurcação da veia porta, na qual há ausência 
do tronco direito e dos ramos anterior e posterior direito 
que derivam do mesmo ponto que a veia porta esquerda; 
e (b) o ramo posterior direito saindo do ramo principal da 
veia porta, e não a partir do ramo portal direito8. Também já 
foi descrito dois ramos segmentares individuais fora do seu 
ponto de origem (Figura 4) 7.

Figura 4. Anatomia normal da veia porta e principais variações anatômicas. 
A - Anatomia normal da veia porta; B - Trifurcação da veia porta (Cheng tipo 
II); C - Ramificação precoce do ramo direito posterior para o lobo direito 
(Cheng tipo III). VP - veia porta; RE - ramo esquerdo da veia porta; RD - ramo 
direito da veia porta; RDP - ramo direito posterior; RDA - ramo direito anterior.

Cinquenta porcento dos casos de VPPD são 
sintomáticos. Na maior parte, são descobertos ao acaso 
durante a laparotomia exploradora3.

Apenas em pequena parte dos casos a obstrução 
duodenal foi causada por VPPD isoladamente9. Na maioria 
dos casos, a obstrução foi causada por anomalias associadas, 
como pâncreas anular e má rotação intestinal¹.

O diagnóstico pré-natal ou identificação pré-operatória 
de VPPD raramente é feito¹.

É importante descartar qualquer causa intrínseca ou 
extrínseca de obstrução duodenal antes de atribuir a VPPD 
como causa principal da obstrução6. O tratamento de escolha 
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de obstrução duodenal causada pela VPPD é a duodeno-
duodeno anastomose ou gastro-duodeno anastomose3.

CONCLUSÃO

Existem poucos relatos sobre a formação anômala da 
veia porta. Necessitam-se de novos estudos e descrições 
de casos a respeito.

O caso relatado demonstrou, conforme a literatura, 
a dificuldade do diagnóstico nesse tipo de doença. Neste 
caso, a única suspeita levantada pelos exames diagnósticos 
de imagem foi um RX tardio; exame contrastado de EED 
que mostrou o ceco localizado anormalmente na região 
epigástrica, no exame inicial contrastado do duodeno não 
foi notada nenhuma dilatação do mesmo.

Acreditamos que essa doença, assim como outras 
doenças raras intestinais, como a má rotação in\testinal, 
necessita de um alto grau de suspeita por parte do pediatra 
e cirurgião.

Nenhuma criança com suspeita de vômitos e/ou 
distensão abdominal de origem por má formação deveria 
receber alta sem investigação. Acreditamos que ganhamos 
experiência nesse tipo de doença no recém-nascido.
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