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INTRODUCAO

O cancer de pancreas ¢ uma das neoplasias
de pior progndstico na atualidade, caracteri-
zando-se por elevada letalidade, progressdo ra-
pida e diagnostico frequentemente tardio de-
vido a inespecificidade dos sintomas iniciais.
Apenas uma pequena parcela dos pacientes
apresenta doenca ressecavel ao diagnostico,
tornando a cirurgia com intenc¢do curativa pos-
sivel em casos limitados. Nesse contexto, a
abordagem multidisciplinar, envolvendo cirur-
gia, oncologia, radiologia, gastroenterologia e
cuidados paliativos, ¢ fundamental para a defi-
nicdo terapéutica individualizada e para a me-
lhora dos desfechos clinicos. Apesar dos avan-
cos recentes em técnicas cirargicas, terapias sis-
témicas e estratégias neoadjuvantes, o prognods-
tico global ainda permanece reservado, com
baixas taxas de sobrevida em longo prazo
(BRITO et al., 2025).

EPIDEMIOLOGIA

O cancer de pancreas representa uma das
neoplasias malignas de maior relevancia epide-
miologica devido a sua elevada letalidade,
baixa sobrevida e dificuldade de diagndstico
precoce. Embora corresponda a aproximada-
mente 2,6% de todos os casos de cancer no
mundo, apresenta mortalidade proporcional-
mente elevada, aproximando-se do numero de
casos diagnosticados anualmente (SUNG et al.,
2021). Segundo a International Agency for Re-
search on Cancer, em 2020 foram estimados
cerca de 495 mil novos casos e aproximada-
mente 466 mil obitos por cancer pancreatico no
mundo, evidenciando uma das maiores razdes
entre incidéncia e mortalidade (IARC, 2024).

A incidéncia ¢ mais elevada em paises de-
senvolvidos, especialmente na Europa Ociden-
tal, América do Norte e Oceania, enquanto re-

gides menos desenvolvidas apresentam meno-
res taxas diagndsticas, possivelmente relaciona-
das a subnotificacdo e a0 menor acesso aos ser-
vicos especializados de saude (IARC, 2024).

No Brasil, observa-se crescimento progres-
sivo da incidéncia e da mortalidade, acompa-
nhando o envelhecimento populacional. Para o
triénio 20262028, o Instituto Nacional de Can-
cer estima cerca de 13.240 novos casos anuais,
correspondendo a um risco de 6,18 casos por
100 mil habitantes, distribuidos de forma seme-
lhante entre homens e mulheres. Em 2023, fo-
ram registrados 13.507 6bitos pela doenga, ni-
mero proximo ao de novos diagnosticos, evi-
denciando sua elevada agressividade (INCA,
2025).

A doenga predomina em individuos acima
dos 60 anos, sendo rara antes dos 30 anos. Esse
perfil acompanha o aumento da expectativa de
vida da populacdo brasileira, concentrando a
maior parte dos casos e Obitos na populagdo
idosa (INCA, 2025; GUEDES NETO et al.,
2025).

Quanto a distribui¢do regional, as maiores
taxas de incidéncia concentram-se na regidao
Sul, seguida pela Sudeste, enquanto a regido
Norte apresenta os menores indices. Essas dife-
rencas podem estar relacionadas ao envelheci-
mento populacional, & maior capacidade diag-
nostica € ao acesso aos servigos especializados
de saude.

Além disso, o cancer de pancreas gera im-
portante impacto no sistema publico de saude.
Costa et al. (2024) observaram aumento pro-
gressivo das internagdes e da mortalidade hos-
pitalar entre 2013 e 2024, refletindo o cresci-
mento da demanda assistencial.

Dessa forma, a epidemiologia do cancer de
pancreas evidencia uma neoplasia de impor-
tante impacto em saude publica, marcada pelo
aumento da incidéncia e da mortalidade, ele-
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vada letalidade e desigualdades regionais, re-
forcando a necessidade de fortalecimento das
politicas de vigilancia epidemiolédgica e assis-
téncia oncologica especializada.

FATORES DE RISCO

Apo6s compreender a distribuicao epidemio-
logica do cancer de pancreas, ¢ necessario ana-
lisar os fatores que contribuem para seu desen-
volvimento. A ocorréncia da doenga resulta da
interacdo entre fatores nao modificaveis, como
idade, sexo e predisposi¢do genética, e fatores
modificaveis, como obesidade, tabagismo e di-
abetes mellitus.

- Sexo: a incidéncia de cancer de pancreas ¢
menor em mulheres do que em homens, sendo
aproximadamente 30% a 50% maior na popula-
cdo masculina (MASOUDI et al., 2017).

- Idade: o cancer de pancreas ¢ raro antes
dos 30 anos, apresentando aumento progressivo
da incidéncia com o envelhecimento, principal-
mente apos os 60 anos (SILVA et al., 2011).
Segundo a Unido Internacional Contra o Cancer
(UICC), a incidéncia varia de 10 casos por 100
mil habitantes entre 40 e 50 anos para 116 casos
por 100 mil habitantes entre 80 e 85 anos.

- Predisposi¢ao genética: até 10% dos casos
de adenocarcinoma ductal pancreatico estdo as-
sociados a historia familiar ou a mutagdes ger-
minativas. Entre as principais alteragcdes gené-
ticas destacam-se BRCA1/BRCA2, CDKN2A,
STK11, MLHI1, MSH2, MSH6, PALB2, TP53,
APC, ATM, PRSS1 e SPINK1, que comprome-
tem mecanismos de reparo do DNA, controle
do ciclo celular e supressao tumoral. A identifi-
cacdo desses individuos permite aconselha-
mento genético e vigilancia em grupos de alto
risco (KLATTE et al., 2022).

- Obesidade: ¢ um importante fator de risco
para o cancer de pancreas. Uma meta-analise
demonstrou aumento de 10% no risco para cada

incremento de cinco unidades no IMC, além de
maior risco em individuos com sobrepeso, obe-
sidade e obesidade moérbida. A obesidade abdo-
minal também estd associada ao aumento do
risco, e pacientes obesos apresentam menor so-
brevida apos o diagnostico (MICHAUD, 2016).

- Tabagismo: ¢ um dos principais fatores de
risco para o cancer de pancreas. Fumantes apre-
sentam aproximadamente 74% maior chance de
desenvolver a doenga em comparagdo aos nao
fumantes (OR = 1,74; 1C95%: 1,61-1,87) (10-
DICE et al., 2008; MONTES et al., 2020). A
interrup¢do do tabagismo reduz progressiva-
mente esse risco, que se aproxima ao de indivi-
duos que nunca fumaram ap6s 10 a 20 anos de
abstinéncia (BOSETTI ef al., 2012; LYNCH et
al., 2009).

- Diabetes mellitus: pode atuar tanto como
fator de risco quanto como consequéncia do
cancer de pancreas. Individuos com diabetes de
longa duragdo apresentam risco entre 1,5 ¢ 2,4
vezes maior para a doencga, enquanto o diabetes
tipo 1 de longa evolugdo esta associado a risco
ainda mais elevado (BOSETTI et al., 2014).
Além disso, a hiperglicemia cronica e a resis-
téncia a insulina favorecem a proliferag¢do tu-
moral e aumentam o estresse oxidativo, contri-
buindo para danos ao DNA e progressao da do-
enca (HUANG et al., 2020; LUZ et al., 2022).

ASPECTOS PREVENTIVOS

A identificagdo dos fatores de risco modifi-
caveis permite direcionar estratégias de preven-
¢do primaria para o cancer de pancreas. Entre
esses fatores, destacam-se o tabagismo, a obe-
sidade e o diabetes mellitus, condigdes associa-
das ao aumento do risco da doenca. Dessa
forma, a cessacdo do tabagismo, a manutengdo
de peso corporal adequado e o controle metabd-
lico em individuos diabéticos representam me-
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didas importantes para reduzir a exposi¢ao a fa-
tores relacionados ao desenvolvimento do can-
cer pancreatico (WCRF, 2018).

J& a preven¢do secunddaria, baseada no ras-
treamento e no diagndstico precoce, ainda re-
presenta um importante desafio, j& que ndo
existem protocolos amplamente estabelecidos
para individuos assintomaticos da populacao
geral. Isso ocorre devido a baixa incidéncia re-
lativa da doenca, a auséncia de marcadores al-
tamente especificos e ao elevado custo dos mé-
todos diagndsticos especializados. Assim, o
rastreamento ¢ direcionado principalmente a
grupos de alto risco, como pessoas com histo-
rico familiar relevante ou sindromes genéticas
associadas, utilizando exames de alta sensibili-
dade para identificacdo precoce de lesdes pan-
creaticas potencialmente malignas.

Entre os principais métodos utilizados na in-
vestigacdo diagnostica do cancer de pancreas
destacam-se a tomografia computadorizada, a
ultrassonografia endoscépica, a CPRE e a co-
langiorressonancia magnética. Segundo Tonin
e Sandoval (2025), a colangiorressonancia
apresenta alta sensibilidade diagnostica e me-
nor invasividade em relacao a CPRE, que, ape-
sar de possibilitar intervencdes terapéuticas e
coleta de material citopatologico, possui maior
risco de complicagdes. Além disso, marcadores
tumorais como o CA 19-9 podem auxiliar no di-
agnostico e acompanhamento clinico, embora
apresentem baixa especificidade em estagios
iniciais da doenga.

No entanto, mesmo com a orientacao neces-
sdria e com os avancos tecnologicos recentes, o
diagnostico precoce ainda representa um im-
portante desafio em saude publica, reforcando a
necessidade de ampliacao do conhecimento cli-
nico, do acesso aos exames especializados e do
acompanhamento adequado de individuos de
alto risco. Nesse contexto, Militz (2025) afirma

que “a detecgdo precoce estd diretamente rela-
cionada a ampliacao das possibilidades terapéu-
ticas cirurgicas e a melhora do prognostico dos
pacientes”, evidenciando a importancia do di-
agnodstico em estagios iniciais da doenga.

FISIOPATOLOGIA

Bases moleculares do adenocarcinoma
ductal pancreatico: da carcinogénese as alte-
racoes em KRAS, TP53 e CDKN2A

O adenocarcinoma ductal pancreético
(PDAC) desenvolve-se por meio de um pro-
cesso progressivo de alteragdes genéticas e ce-
lulares que transformam células ductais nor-
mais em células malignas. Esse processo inicia-
se em lesdes precursoras denominadas neopla-
sias intraepiteliais pancreaticas (PanINs), nas
quais ocorre o acumulo sequencial de mutagdes
em genes condutores da carcinogénese, princi-
palmente KRAS, CDKN2A, TP53 ¢ SMAD4,
culminando na progressao das lesdes precurso-
ras para o carcinoma invasivo (HAYASHI et
al.,2021; WANG et al., 2021).

A ativagdo do KRAS constitui um dos pri-
meiros eventos moleculares da carcinogénese
pancredatica e promove a ativagao persistente de
vias de sinalizagdo intracelular relacionadas a
proliferagdo, sobrevivéncia celular e progressao
tumoral. Além disso, diferentes variantes de
mutacado, como G12D, G12V e G12R, estdo as-
sociadas aos mecanismos de sinalizacao do
KRAS, a resisténcia tumoral e ao desenvolvi-
mento de estratégias terapéuticas direcionadas
(DOLESCHAL, 2024; SINGHAL et al., 2024).

A medida que o tumor evolui, ocorre a ina-
tivacdo do CDKN2A, comprometendo o con-
trole da progressao do ciclo celular. Posterior-
mente, alteracdes no TP53 reduzem a capaci-
dade de reparo do DNA e de indugdo da apop-
tose, favorecendo a instabilidade genomica e a
progressdo tumoral. A perda do SMAD4 esté
relacionada a0 comportamento mais agressivo
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da doenga, ao desenvolvimento de metastases e
ao pior prognoéstico clinico (STEFANOUDA-
KIS et al., 2024).

A interagdo entre KRAS, CDKN2A, TP53 ¢
SMAD4 sustenta a carcinogénese pancreatica,
promovendo proliferagdo celular descontro-
lada, acimulo de alteragdes genéticas, progres-
sdo tumoral e resisténcia terapéutica. Esses
eventos moleculares constituem a base biold-
gica do PDAC e explicam seu comportamento
altamente agressivo e¢ seu desfavoravel prog-
noéstico (HAYASHI et al., 2021; WANG et al.,
2021; STEFANOUDAKIS et al., 2024).

CLASSIFICACAO

A classificacdo histopatologica das neopla-
sias pancreaticas ¢ fundamental para compreen-
der a biologia tumoral, definir prognostico e
orientar a terapéutica. A 5* edicdo da Classifi-
cacdo de Tumores do Sistema Digestivo da
OMS (2019) representa o consenso internacio-
nal mais atualizado sobre nomenclatura, crité-
rios diagnosticos e estratificagdo de risco dessas
neoplasias (NAGTEGAAL et al., 2020). O pan-
creas, orgao de dupla fun¢do exdcrina e endo-
crina, origina dois grandes grupos de tumores
com caracteristicas clinicas, histoldgicas e
prognosticas distintas, organizados pela OMS
conforme a linhagem celular de origem (exocri-
nos e neuroendocrino), cada qual com subtipos,
graus de diferenciagdo e implicagdes terapéuti-
cas proprias (NAGTEGAAL et al., 2020).

Os tumores exocrinos respondem por cerca
de 95% das neoplasias pancreaticas, origi-
nando-se principalmente das células ductais e,
em menor grau, das acinares. O adenocarci-
noma ductal pancreatico (ACDP) € o mais co-
mum (85-90% dos casos), caracterizado por es-
truturas glandulares em estroma desmoplasico
denso, o que dificulta a penetragao de quimio-
terdpicos e contribui para prognéstico ruim,

com sobrevida em 5 anos inferior a 10% (NAG-
TEGAAL et al., 2020).

O carcinoma adenoescamoso ¢ uma vari-
ante rara, com componentes glandular e esca-
moso, mais agressiva que o ACDP puro. O car-
cinoma de células acinares, também raro, pode
secretar lipase ectopicamente, causando a Sin-
drome da Lipase (necrose gordurosa subcuta-
nea, artrite e eosinofilia), acometendo pacientes
mais jovens. O carcinoma indiferenciado ¢ alta-
mente agressivo, sem diferenciagdo reconheci-
vel, incluindo o subtipo de células gigantes tipo
osteoclasto, que paradoxalmente ¢ menos
agressivo quando ndo associado a componente
ductal NAGTEGAAL et al., 2020).

Entre as neoplasias cisticas exdcrinas desta-
cam-se: a neoplasia cistica mucinosa, quase ex-
clusiva de mulheres, com potencial de maligni-
zacdo de 10—15%; a neoplasia intraductal papi-
lifera mucinosa (IPMN), cujo subtipo de ducto
principal tem alto risco de malignidade (60—
70%) e indicagdo cirurgica; a neoplasia cistica
serosa, geralmente benigna, com malignizacao
inferior a 1%; e a neoplasia pseudopapilar so-
lida (Tumor de Frantz), rara, de baixo potencial
maligno e curso indolente, predominando em
mulheres jovens (NAGTEGAAL et al., 2020).

Os tumores neuroendocrinos pancreaticos
(PanNET) representam apenas 1-2% das neo-
plasias pancreaticas, mas geram quadros clini-
cos caracteristicos, frequentemente dominados
por sindromes hormonais, originando-se das
células das ilhotas de Langerhans ou de precur-
soras pluripotentes do sistema neuroenddcrino
difuso (LAM; ISHIDA, 2021). A classificagdo
atual distingue os tumores bem diferenciados
(PanNETs, graus 1, 2 e 3) dos carcinomas
pouco diferenciados (PanNECs), com critérios
proprios para os casos de alto grau (G3), dado
que os dois grupos tém comportamento biold-
gico e resposta terapéutica distintos (SINGHI,;
KLIMSTRA, 2018). A graduacao histologica,
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baseada no indice Ki-67 e na taxa mitotica, €
determinante para o progndstico: grandes séries
confirmam que a classificagdo da OMS estrati-
fica com sucesso os pacientes em grupos de so-
brevida significativamente diferentes entre G1,
G2, G3 e carcinomas G3 (YANG et al., 2020).
Propds-se recentemente subdividir o grau 2
pelo limiar de 10% de Ki-67, o que refina as
implicagdes progndsticas e de recorréncia nesse
grupo intermedidrio (CHOI et al., 2026).

Os NEP dividem-se em funcionantes ¢ nao
funcionantes, conforme produzam ou nao sin-
dromes clinicas por hipersecre¢do hormonal,
sendo os funcionantes cerca de 40% dos casos.
O insulinoma ¢ o mais comum, produzindo in-
sulina em excesso e causando hipoglicemia em
jejum (Triade de Whipple); a maioria € benigna,
solitaria e apresenta alta taxa de cura cirargica
(MORIN et al., 2013).

O gastrinoma, associado a Sindrome de Zol-
linger-Ellison, ¢ o segundo mais comum, cau-
sando hipersecre¢do de gastrina, tlceras pépti-
cas recorrentes e diarreia; cerca de 60% sdo ma-
lignos e 25% associados a NEM-1. O glucago-
noma manifesta-se com eritema necrolitico mi-
gratdrio, diabetes, queilite angular e emagreci-
mento, com alta malignidade. O VIPoma cursa
com diarreia secretora profusa e hipocalemia, e
0 somatostatinoma, mais raro, com triade de di-
abetes, colelitiase e esteatorreia (MORIN et al.,
2013). Os ndo funcionantes, cerca de 60% dos
NEP, ndo produzem sindrome hormonal evi-
dente, sendo diagnosticados por efeito de massa
ou incidentalmente, tendendo a ser maiores ao
diagnostico e mais malignos que os funcionan-
tes (LAM; ISHIDA, 2021).

MANIFESTACOES CLINICAS E
APRESENTACOES INICIAIS

O cancer de pancreas, diferente dos demais,
se torna drastico devido a apresentagdo de sin-
tomas somente durante seu estdgio avangado, ja

sem perspectiva de cura. Devido a infiltracdo do
plexo celiaco pelo tumor, caracterizando do-
encga localmente avangada ou metastatica, 80%
dos pacientes relatam dor no andar superior do
abdome, com irradiagdo para dorso, podendo
ser aliviada parcialmente na posi¢do sentada ou
com inclinagdo do corpo para frente; pode vir
acompanhada de ndusea e vomito, e tende a pi-
orar apds alimentacdo (KAMISAWA et al.,
2016).

Dentre os seis meses anteriores ao diagnds-
tico, ¢ comum que os sintomas iniciais sejam
dor nas costas (OR 1,33), letargia/fadiga (OR
1,42), frequentemente manifestando-se como
depressao; alteracdes do habito intestinal e dis-
fagia (STOOP et al., 2025). A medida que haja
progressdo da doenca, sintomas mais especifi-
cos podem surgir de acordo com a localizacao
do tumor. Para tumores de cabeca de pancreas,
em 70% dos casos, podem ocorrer urina escura
e obstrucao biliar (VINCENT et al., 2011). De-
mais sintomas frequentes incluem: perda de
peso, anorexia, diarreia e saciedade precoce
(HOFF et al., 2013; MIZRAHI et al., 2020).

A ictericia, causada por obstrugdao do fluxo
biliar, ndo ¢ indicativo de doen¢a avangada;
sem manifestacao de dor, ela pode vir a acome-
ter metade dos pacientes com doenga na cabega
do pancreas ressecavel e curavel (KAMISAWA
et al., 2016; PARK et al., 2021). Quadros de
depressao e diabetes mellitus podem preceder o
diagnodstico de cancer de pancreas em até 3
anos.

Durante o exame fisico, certos achados po-
dem indicar doen¢a avancada, como ascite,
massa abdominal palpéavel, linfadenopatia su-
praclavicular esquerda, vesicula biliar palpavel
com ictericia e nodulos de necrose gordurosa no
subcutaneo (HOFF et al., 2013; KAMISAWA
et al.,2016). Estudos de imagem retrospectivos
mostraram anormalidades sutis até 1 ano antes
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do desenvolvimento dos sintomas, represen-
tando oportunidades perdidas para detecgdo
mais precoce (STOOP et al., 2025).

Sendo assim, o prognéstico de pacientes
com adenocarcinoma de pancreas pode variar
entre 15 meses para doenca ressecavel, 12 me-
ses para doencga localmente avancada e 6 meses
para doenga metastatica (MIZRAHI et al.,
2020).

DIAGNOSTICO E ESTADIAMENTO

O diagnostico do cancer de pancreas deve
ser realizado por meio de uma abordagem mul-
tidisciplinar, utilizando critérios clinicos, exa-
mes de imagem, biomarcadores séricos e avali-
acao anatomopatoldgica (NCCN, 2025). A sus-
peita diagnostica geralmente ocorre a partir de
sintomas sugestivos ou achados incidentais em
exames de imagem.

A base do diagnostico consiste em exames
de imagem, sendo a tomografia computadori-
zada multidetectores com protocolo pancrea-
tico o método de escolha inicial (NCCN, 2025).
Esse exame permite a visualizagdo da lesdo
pancredtica, e sua relacdo com a vasculatura
mesentérica, assim como detectar possiveis me-
tastases. A ressonancia magnética pode ser uti-
lizada de forma complementar (NCCN, 2025),
especialmente em casos nos quais o contraste
iodado € contraindicado ou quando ha necessi-
dade de melhor caracterizagao de lesdes hepati-
cas indeterminadas.

Ap0s o exame inicial, recomenda-se discus-
sao multidisciplinar com o objetivo de definir
as possibilidades terapéuticas com base na ex-
tensdo tumoral e nos achados de imagem. Exa-
mes complementares como tomografia compu-
tadorizada de torax e pelve e PET-CT podem
ser utilizados para complementar o estadia-
mento e afastar metéstases a distancia.

Entre os exames laboratoriais, destaca-se o
CA 19-9, principal biomarcador sérico utili-
zado no manejo do adenocarcinoma pancrea-
tico e o mais validado clinicamente, embora
apresente baixa especificidade (BALLEHA-
NINNA; CHAMBERLAIN, 2012). Pode ser
usado para auxilio no diagnoéstico, no estadia-
mento € no monitoramento da resposta terapéu-
tica, considerando que niveis elevados frequen-
temente se associam a doenga avangada. Entre-
tanto, o CA 19-9 pode estar falsamente elevado
em casos de obstrugdo biliar, colangite ou infla-
magcao, sendo idealmente coletado apds a dre-
nagem biliar adequada e normalizagdo de bilir-
rubinas. Além disso, cerca de 5% a 10% da po-
pulacdo ndo secreta CA 19-9, tornando-o inde-
tectavel mesmo na presenca de neoplasia pan-
creatica. Dessa forma, devido ao seu baixo va-
lor preditivo positivo, ndo ¢ recomendado para
rastreamento populacional (BALLEHANI-
NNA; CHAMBERLAIN, 2012).

A partir dos exames de imagem podemos fa-
zer o estadiamento clinico (cTNM) permitindo
classificar a doenca em ressecavel, borderline
ressecavel, localmente avancada ou metasta-
tica. O sistema TNM segue os critérios da &
edicao do manual do AJCC (2017) baseada na
extensdao do tumor primario (T), acometimento
de linfonodos regionais (N) e na presenca de
metastases a distancia (M). Em relagdo ao tu-
mor primario, classifica-se como TX quando
nao pode ser avaliado, TO sem evidéncia de tu-
mor primario e Tis nos casos de carcinoma in
situ. Tumores T1 correspondem a lesdes <2 cm
em sua maior dimensdo (podendo ser subdivi-
didosem T1la, Tlbe Tlc); T2 corresponde a tu-
mores entre 2 € 4 cm, T3 refere-se a tumor com
>4 cm e T4 caracteriza tumores com acometi-
mento do tronco celiaco, artéria mesentérica su-
perior e/ou a artéria hepatica comum, indepen-
dentemente do tamanho tumoral. Quanto ao
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acometimento linfonodal, NX indica impossibi-
lidade de avaliagdo dos linfonodos regionais,
(NO) a auséncia de metastase em linfonodais,
N1 presenca de metastases em 1 a 3 linfonodos
regionais ou em 4 ou mais linfonodos regionais
em N2; além disso, MO0 indica a auséncia de me-
tastases a distancia e M1 a presenga.

Além do sistema TNM, a defini¢dao da res-
secabilidade tumoral ¢ fundamental para o pla-
nejamento terapéutico. Essa avaliacdo ¢ base-
ada principalmente no grau de contato entre o
tumor e as principais estruturas vasculares arte-
riais e venosas. Tumores ressecaveis apresen-
tam auséncia de contato do tumor com o tronco
celiaco (TC), a artéria mesentérica superior
(AMS) ou a artéria hepatica comum (AHC) e
auséncia de contato com a veia mesentérica su-
perior (VMS) ou a veia porta (VP), ou contato
< 180 graus sem irregularidades no contorno da
veia. Tumores que tém alta probabilidade de
uma ressec¢ao com margem positiva (R1) se a
cirurgia for feita de imediato sdo considerados
borderline. J4 os tumores que envolvem vasos a
um ponto que os torna irressecaveis no mo-
mento, embora ndo haja metastase a distancia,
sao considerados localmente avancados e,
quando positivo para metdstases a distancia,
metastaticos (NCCN, 2025).

A necessidade da confirmacao histopatold-
gica depende da estratégia terapéutica e da cla-
reza do diagnodstico por imagem. Se a suspeita
clinica de cancer de pancreas for alta e o tumor
for considerado claramente ressecavel por ima-
gem, a confirmacgdo patologica (bidpsia) nao €
necessaria antes da cirurgia. Além disso, uma
biopsia ndo diagndstica ndo deve atrasar a res-
seccdo cirargica quando a suspeita ¢ elevada
(NCCN, 2025).

Por outro lado, nos casos de doenca border-
line, localmente avangada, metastatica ou tera-
pia neoadjuvante a confirmacdo histologica ¢
obrigatoria, preferencialmente realizada por

pungdo aspirativa por agulha fina guiada por
ecoendoscopia.

Apds aressecgdo cirurgica realiza-se o esta-
diamento patolégico (pTNM) baseado na ana-
lise anatomopatoldgica da pega cirtrgica
(AJCC, 2017). O patologista avalia o tipo his-
toldgico, o grau, o tamanho real do tumor (T), o
nimero de linfonodos recuperados e acometi-
dos (N) e a presenca de metastases (M) se hou-
ver 6rgaos anexos ressecados, a fim de determi-
nar o estagio final exato da doenca para definir
0 progndstico e orientar o tratamento adjuvante
pos-operatorio.

TRATAMENTO MULTIMODAL E
MANEJO CLINICO

O adenocarcinoma ductal pancreatico repre-
senta uma das neoplasias malignas mais agres-
sivas da atualidade, estando associado a eleva-
das taxas de mortalidade e baixa sobrevida glo-
bal (VINCENT et al., 2011; MIZRAHI et al.,
2020). Apesar dos avancos na oncologia, o can-
cer de pancreas permanece entre as principais
causas de morte por cancer, principalmente em
razdo do diagnostico tardio e da rapida progres-
sdo tumoral (MIZRAHI et al., 2020). Grande
parte dos pacientes apresenta doenga local-
mente avangada ou metastatica ao diagnostico,
limitando as possibilidades de tratamento cura-
tivo (SIEGEL et al., 2025).

A compreensdo do comportamento sisté-
mico precoce da doenca consolidou o trata-
mento multimodal como padrdo terapéutico, in-
tegrando cirurgia, quimioterapia, radioterapia,
suporte nutricional e cuidados paliativos espe-
cializados (MIZRAHI et al., 2020; KLEEFF et
al.,2016). Embora a resseccao cirirgica perma-
nega como a unica modalidade potencialmente
curativa, apenas uma pequena parcela dos paci-
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entes apresenta tumores inicialmente resseca-
veis (VINCENT et al., 2011; SIEGEL et al.,
2025).

Nesse contexto, a terapia neoadjuvante as-
sumiu papel central, sobretudo nos tumores
borderline ressecaveis e localmente avangados,
por favorecer redugdo tumoral, aumento das ta-
xas de resseccdo RO, tratamento precoce de mi-
crometastases e selecdo de pacientes com bio-
logia tumoral mais favordvel para cirurgia
(CORREA-GALLEGO et al., 2010). Entre os
principais esquemas utilizados destacam-se o
FOLFIRINOX modificado e a associacao entre
gemcitabina e nab-paclitaxel (CONROY et al.,
2018). O FOLFIRINOX demonstrou beneficio
em sobrevida global e controle sistémico da do-
enca em pacientes com bom desempenho fun-
cional, embora sua maior toxicidade exija crite-
riosa avaliagdo clinica (CONROY et al., 2018;
MIZRAHI et al., 2020).

Apos a terapia neoadjuvante, a ressecabili-
dade deve ser reavaliada por tomografia com-
putadorizada contrastada multifasica, podendo
a ressonancia magnética e o PET-CT ser utili-
zados em situacdes especificas (MIZRAHI et
al., 2020). O marcador tumoral CA 19-9 tam-
bém possui valor prognostico € no monitora-
mento da resposta terapéutica, embora sua in-
terpretacao deva considerar colestase obstrutiva
e a auséncia de expressdao em individuos Lewis
negativos (TEMPLETON et al., 2014).

A abordagem cirurgica depende da localiza-
¢ao do tumor. Lesdes da cabega pancreatica sao
tratadas preferencialmente por duodenopancre-
atectomia cefalica (procedimento de Whipple),
enquanto tumores de corpo e cauda requerem
pancreatectomia distal, frequentemente associ-
ada a esplenectomia (VINCENT et al., 2011,
MIZRAHI et al., 2020). Em centros especiali-
zados, resseccoes vasculares podem ser realiza-
das em casos selecionados para ampliar as

chances de resseccio completa (CORREA-
GALLEGO et al., 2010).

Apesar da evolugdo das técnicas cirargicas,
complica¢des como fistula pancredtica, atraso
do esvaziamento gastrico, hemorragias e insu-
ficiéncia pancreatica ainda sdo frequentes, tor-
nando indispensaveis cuidados perioperatdrios
especializados e acompanhamento multidisci-
plinar (MIZRAHI et al., 2020; KLEEFF et al.,
2016).

Apos a cirurgia, a quimioterapia adjuvante
reduz as taxas de recorréncia e melhora a sobre-
vida global. O FOLFIRINOX modificado con-
solidou-se como um dos principais esquemas
adjuvantes para pacientes selecionados, embora
idade, estado nutricional, desempenho funcio-
nal e tolerabilidade devam orientar a escolha te-
rapéutica (CONROY et al., 2018; KLEEFF et
al., 2016).

A radioterapia permanece como tema de de-
bate no tratamento do cancer de pancreas, mas
pode beneficiar pacientes com doenga local-
mente avancada, tumores borderline ressecé-
veis ou sintomas locorregionais importantes
(BALABAN et al., 2016). Técnicas modernas,
como a radioterapia de intensidade modulada
(IMRT) e a radioterapia estereotaxica corporal
(SBRT), permitem maior precisdo terapéutica,
menor toxicidade para estruturas adjacentes e
melhor controle locorregional em casos seleci-
onados (BALABAN et al., 2016).

Nos pacientes com doenca metastatica ou ir-
ressecavel, o tratamento assume predominante-
mente carater paliativo, com foco no controle
de sintomas, suporte emocional e manuten¢do
da qualidade de vida (MIZRAHI et al., 2020;
WHO, 2018). A integracdo precoce dos cuida-
dos paliativos esta associada a melhora do con-
trole sintomatico, reducdo do sofrimento psico-
logico e maior apoio aos familiares (WHO,
2018).
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A dor oncolégica, frequentemente decor-
rente da invasdo neural retroperitoneal, deve ser
manejada conforme a escada analgésica da Or-
ganizacdo Mundial da Saude, podendo o blo-
queio do plexo celiaco ser indicado em casos
refratdrios (MIZRAHI et al, 2020; WHO,
2018). Nos tumores localizados na cabega do
pancreas, a ictericia obstrutiva pode ser tratada
por drenagem biliar endoscdpica com coloca-
cdo de protese via colangiopancreatografia re-
trograda endoscopica (CPRE), promovendo ali-
vio dos sintomas, melhora da fung¢do hepatica e
maior segurang¢a para o tratamento sistémico
(KLEEFF et al., 2016).

A caquexia neoplésica ¢ uma sindrome mul-
tifatorial associada a perda ponderal, sarcope-
nia e inflamacgdo sistémica, relacionando-se a
pior tolerancia ao tratamento e menor sobre-
vida. Seu manejo deve incluir suporte nutricio-
nal individualizado, acompanhamento multi-
profissional e incentivo a atividade fisica con-
forme a condi¢do clinica (FEARON et al.,
2011). Além disso, o impacto psicossocial da
doenca torna indispensavel o acompanhamento
psicologico de pacientes e familiares durante
toda a trajetdria terapéutica (WHO, 2018).

O prognostico do adenocarcinoma pancred-
tico permanece reservado. Diagnéstico pre-
coce, resseccao RO, auséncia de comprometi-
mento linfonodal e boa resposta a terapia sisté-
mica estdo associados a melhores desfechos,
enquanto metastases, margens cirurgicas positi-
vas, elevacao persistente do CA 19-9 e pior es-
tado funcional relacionam-se a menor sobre-
vida (VINCENT et al., 2011; MIZRAHI et al.,
2020; TEMPLETON et al., 2014).

Avangos recentes em oncologia molecular
ampliaram as perspectivas terapéuticas para
subgrupos especificos de pacientes. A identifi-
cacdo de mutagdes germinativas em BRCAI,
BRCA2 e PALB2 permitiu a incorporacdo de

inibidores da PARP, enquanto estudos envol-
vendo biomarcadores tumorais, microambiente
tumoral e imunoterapia seguem em desenvolvi-
mento (GOLAN et al., 2019; MIZRAHI et al.,
2020).

Assim, o tratamento do cancer de pancreas
exige abordagem multidisciplinar integrada,
envolvendo cirurgia, oncologia clinica, radiote-
rapia, gastroenterologia, nutri¢ao, cuidados pa-
liativos e suporte psicologico. A associacdo en-
tre diagnostico precoce, terapias sist€émicas mo-
dernas, refinamento das técnicas cirirgicas e
assisténcia humanizada representa a principal
estratégia para melhorar os desfechos clinicos e
a qualidade de vida desses pacientes (KLEEFF
et al.,2016; MIZRAHI et al., 2020).

ABORDAGEM CIRURGICA

A indicacdo cirurgica no cancer de pancreas
depende principalmente do estadiamento tumo-
ral e da avaliacdo da ressecabilidade. Atual-
mente, os tumores pancreaticos sao classifica-
dos em quatro categorias: ressecaveis, border-
line ressecaveis, localmente avangados irresse-
caveis e metastaticos. Essa classificagcao baseia-
se sobretudo na relagdo anatdomica do tumor
com estruturas vasculares adjacentes, especial-
mente artéria mesentérica superior (AMS),
tronco celiaco, artéria hepatica comum e veia
porta/veia mesentérica superior.

Os tumores considerados ressecaveis apre-
sentam auséncia de metastases a distancia e ne-
nhum contato arterial significativo, além de
contato venoso inexistente ou limitado, sem de-
formidade vascular importante. Nesses casos, a
cirurgia com intenc¢do curativa constitui a prin-
cipal abordagem terapéutica. Nos tumores bor-
derline ressecaveis, existe contato limitado com
vasos mesentéricos ou hepaticos, porém ainda
com possibilidade técnica de ressec¢do vascular
e reconstrucdo. Nessa situagdo, a tendéncia
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atual ¢ utilizacdo de terapia neoadjuvante, ge-
ralmente com quimioterapia associada a radio-
terapia em casos selecionados, visando aumen-
tar taxas de ressec¢do RO e selecionar pacientes
com melhor biologia tumoral.

Pacientes com doenga localmente avangada
envolvendo extensamente artérias mesentéricas
ou tronco celiaco, bem como aqueles com me-
tastases hepaticas, peritoneais ou pulmonares,
geralmente ndo sdo candidatos a cirurgia cura-
tiva. Nesses casos, o tratamento ¢ predominan-
temente sist€émico e paliativo.

Além do estadiamento anatdmico, a decisdo
cirurgica deve considerar o estado funcional do
paciente, presenca de comorbidades, reserva
nutricional e performance status. O cancer de
pancreas frequentemente cursa com caquexia,
sarcopenia e desnutri¢do, fatores diretamente
relacionados ao aumento de complicagdes pos-
operatdrias e pior prognostico.

A duodenopancreatectomia ceféalica, conhe-
cida como cirurgia de Whipple, representa o
principal procedimento cirirgico para tumores
localizados na cabega do pancreas, regido peri-
ampular e por¢do distal da via biliar. Inicial-
mente descrita por Allen Oldfather Whipple na
década de 1930, permanece como uma das ci-
rurgias mais complexas da cirurgia digestiva.

A operagao classica envolve ressec¢dao em
bloco da cabeca pancreatica, duodeno, vesicula
biliar, colédoco distal, antro géstrico e linfono-
dos regionais, seguida de reconstrugdo do tran-
sito gastrointestinal através de pancreatojeju-
nostomia, hepaticojejunostomia e gastrojeju-
nostomia. Atualmente, muitas instituigoes rea-
lizam a técnica com preservagao pilorica, deno-
minada duodenopancreatectomia com preser-
vacdo do piloro, visando melhor recuperagao
nutricional € menor incidéncia de sindrome de
dumping.

A cirurgia tem como principal objetivo a ob-
tencdo de ressec¢ao RO, caracterizada por mar-
gens microscopicamente livres de tumor. A res-
seccao completa ¢ um dos fatores progndsticos
mais importantes para aumento da sobrevida.
Ainda, a linfadenectomia regional constitui
parte essencial do procedimento, incluindo ca-
deias peripancreaticas, periportais, hepatoduo-
denais e mesentéricas superiores. Entretanto,
linfadenectomias ampliadas ndo demonstraram
beneficio significativo em sobrevida e estdo as-
sociadas a maior morbidade.

As principais complicagdes pos-operatorias
incluem fistula pancredtica pos-operatoria, re-
tardo do esvaziamento gastrico, hemorragia
poOs-pancreatectomia, infecgdes intra-abdomi-
nais, abscessos, sepse e insuficiéncia pancrea-
tica exdcrina e enddcrina.

A pancreatectomia distal ¢ indicada para ne-
oplasias localizadas no corpo e na cauda do
pancreas, sendo o procedimento de escolha para
lesdes situadas a esquerda dos principais eixos
vasculares mesentéricos. Em geral, esse tipo de
resseccao € associado a esplenectomia, devido
a intima rela¢do anatomica e linfatica entre o
pancreas distal e o bago (COCO et al., 2021).

A operacao inicia-se com a abertura do liga-
mento gastrocolonico e acesso a bolsa omental,
permitindo a exposicao do pancreas. Realiza-se
a mobilizagdo do corpo e cauda pancreaticos
com identificagdo e ligadura progressiva dos
vasos esplénicos até o ponto de seccdo do pa-
rénquima. Apos a ressec¢do, o coto pancreatico
¢ tratado com sutura ou grampeador, com aten-
¢do rigorosa a prevencao de fistula pancreatica
(COCO et al., 2021; ROHDE; OSVALDT,
2017).

O objetivo central € a obtengao de ressec¢ao
completa com margens negativas, uma vez que
a persisténcia microscopica de doenca esta as-
sociada a maior risco de recorréncia local e sis-
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témica. A avaliagdo linfonodal desempenha pa-
pel progndstico relevante, sendo o comprome-
timento ganglionar um dos principais determi-
nantes de sobrevida (COCO et al., 2021).

A pancreatectomia total representa uma es-
tratégia cirurgica menos frequente, reservada
para situacdes em que ha comprometimento ex-
tenso da glandula pancreéatica ou impossibili-
dade de preservacao de parénquima funcional.
Entre suas indicagdes estdo tumores multifo-
cais, lesoes difusas ao longo do ducto pancrea-
tico principal e casos em que ressecc¢des prévias
ndo permitiram margens livres (ZHAO et al.,
2023).

Envolve ampla mobilizacdo do pancreas
com manobra de Kocher e dissec¢do completa
da glandula, com ligadura dos ramos vasculares
da artéria esplénica e arcadas pancreatoduode-
nais. O pancreas ¢ ressecado em bloco, geral-
mente com esplenectomia, podendo haver ne-
cessidade de resseccdo associada de estruturas
adjacentes conforme a extensdo tumoral
(ROHDE & OSVALDT, 2017).

Embora proporcione remog¢do completa do
tecido pancreatico, trata-se de um procedi-
mento associado a significativa morbidade fun-
cional. A perda da funcdo enddcrina leva ao de-
senvolvimento de diabetes pancreatogénico,
frequentemente instavel e de dificil controle,
enquanto a insuficiéncia exocrina exige reposi-
¢do enzimatica continua (ZHAO et al., 2023).

PROGNOSTICO E PERSPECTI-
VAS

Taxas de sobrevida

O cancer pancredtico, especialmente o ade-
nocarcinoma ductal pancredtico (que corres-
ponde a 90% dos canceres de pancreas) perma-
nece como um dos maiores desafios da oncolo-
gia contemporanea. Apesar dos avancos nas te-
rapias sistémicas e nas técnicas cirirgicas, a

taxa de sobrevida global em cinco anos para to-
dos os estagios combinados situa-se entre 11%
e 13%, de acordo com a American Cancer So-
ciety (2025).

A letalidade da doenga esta diretamente
atrelada ao momento do diagndstico:

- Doenga localizada (ressecavel): representa
apenas cerca de 15% a 20% dos casos no mo-
mento da apresentacdo inicial. Pacientes sub-
metidos a resseccao cirirgica com inten¢ao cu-
rativa, seguida de quimioterapia adjuvante
combinada moderna (idealmente com o es-
quema FOLFIRINOX modificado (mFOLFI-
RINOX), conforme consolidado pelo estudo
PRODIGE 24) apresentam taxas de sobrevida
em 5 anos que variam de 30% a 40%, com so-
brevida mediana atingindo até 54 meses em co-
ortes selecionadas (PRODIGE 24, 2018; CON-
ROY et al., 2022).

- Doenca localmente avangada: compreende
0s tumores irressecaveis por critérios vascula-
res, mas sem metastases a distdncia (cerca de
30% dos pacientes). A sobrevida mediana flu-
tua entre 12 e 15 meses (CONROY et al,
2022).

- Doenga metastatica: corresponde a mais de
50% dos diagnosticos iniciais. Sob regimes te-
rapéuticos de primeira linha como FOLFIRI-
NOX ou Gencitabina associada ao Nab-paclita-
xel, a sobrevida mediana varia de 8 a 11 meses,
evidenciando a agressividade bioldgica e a re-
sisténcia intrinseca do tumor as terapias con-
vencionais (CONROY et al., 2022).

Fatores prognosticos e estadiamento cli-
nico-patologico

O prognostico do PDAC ¢ multifatorial, de-
pendendo tanto de caracteristicas intrinsecas do
tumor quanto da abordagem terapéutica institu-
ida. Os principais fatores progndsticos anato-
mopatoldgicos incluem o didmetro tumoral, o
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status linfonodal, o grau de diferenciacao celu-
lar (G1 a G4) e a presenca de invasdo angiolin-
fatica e perineural, esta ultima classicamente
associada a altas taxas de recorréncia local
(KAKAR et al., 2023).

- Estadiamento anatomico (AJCC): o sis-
tema de estadiamento da American Joint
Committee on Cancer (AJCC, 9* edicao) refi-
nou a classificacao para tornd-la mais preditiva
em termos de sobrevida:

T (tumor primdrio): o critério de extensao
extrapancreatica subjetiva foi desconsiderado.
Atualmente, o T é puramente dimensional,
compreendendo: TI <2cm, T2>2cme<4cm
e T3 >4 cm. O T4 define o tumor que envolve
a artéria mesentérica superior (AMS) ou o
tronco celiaco, independentemente do tamanho,
classificando a doenga como localmente avan-
cada.

N (linfonodos regionais): a subclassificagdo
estratificou o prognoéstico de forma mais pre-
cisa: N1 indica o acometimento de 1 a 3 linfo-
nodos regionais, enquanto N2 indica a presenca
de 4 ou mais linfonodos metastaticos.

- Critérios de ressecabilidade (NCCN): para
além do estadiamento puramente anatomico, a
conduta clinica baseia-se na avaliagao da inter-
face tumor-vaso por tomografia computadori-
zada (TC) de alta resolucao (protocolo pan-
creas). A National Comprehensive Cancer
Network (NCCN) categoriza o PDAC em:

Ressecavel: sem contato com a artéria me-
sentérica superior (AMS), tronco celiaco ou ar-
téria hepatica comum. Quando contato venoso
(veia porta ou veia mesentérica superior —
VMS): < 180°, sem deformidade de contorno.

Borderline ressecéavel (limitrofe): tumores
que apresentam contato arterial < 180° ou con-
tato venoso > 180° (ou < 180° com irregulari-
dade/oclusao passivel de reconstrugao cirurgica
segura). Este grupo beneficia-se primariamente
de terapia neoadjuvante.

Localmente avangado: quando contato arte-
rial > 180° com a AMS ou tronco celiaco, ou
oclusdo venosa irreconstituivel.

Margens cirurgicas e avaliacio da res-
posta anatomica e patologica

A obtencdao de margens cirtrgicas livres €
um dos determinantes mais criticos para a so-
brevida a longo prazo. Historicamente, a mar-
gem era considerada positiva (R1) apenas se
houvesse células tumorais diretamente na linha
de transecc¢do (critério de 0 mm). Contudo, di-
retrizes patologicas internacionais (como as do
Royal College of Pathologists) padronizaram o
critério de 1 mm:

Margem RO: auséncia de células tumorais a
uma distdncia > 1lmm de todas as margens de
ressec¢do (incluindo as margens cirlrgicas e as
superficies anatémicas desnudadas, como a
margem retroperitoneal/retroportal).

Margem R1: presenca de células tumorais a
<I mm da margem. Estudos demonstram que a
infiltracdo microscopica nessa zona de segu-
ranca bioldgica se comporta clinicamente como
uma ressec¢ao incompleta, reduzindo drastica-
mente o tempo até a recorréncia.

Resposta ao tratamento neoadjuvante

Com a mudanga do paradigma terapéutico
para a neoadjuvancia generalizada em tumores
borderline e localmente avangados, a avaliagao
da resposta tumoral tornou-se um desafio. A
resposta radiologica (pelos critérios RECIST)
frequentemente subestima a eficicia do trata-
mento, pois a massa tumoral residual costuma
ser composta por estroma fibrético denso, e ndo
necessariamente por c€lulas vidveis.

Portanto, a resposta patologica (no espé-
cime cirargico) tornou-se o padrao-ouro prog-
nostico. Utilizam-se sistemas de gradacdo de
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regressao tumoral, como o do College of Ame-
rican Pathologists (CAP) ou o sistema de
Evans modificado:

- Grau 0 (CAP) / Grau IV (Evans): resposta
completa (auséncia de células cancerigenas vi-
aveis.

- Grau 1 (CAP) / Grau III (Evans): resposta
quase completa (raras células tumorais viaveis
dispersas no estroma).

- Grau 2 e 3 (CAP): resposta parcial ou mi-
nima/ausente, onde extensas areas de carci-
noma viavel persistem, correlacionando-se a
um pior progndstico pos-operatorio.

Importancia do diagnéstico precoce e das
estratégias de triagem

A auséncia de sintomas especificos nas fa-
ses iniciais do PDAC faz com que a maioria dos
pacientes seja diagnosticada em estdgios incu-
raveis. Estratégias populacionais de rastrea-
mento ndo sao custo-efetivas devido a prevalén-
cia relativamente baixa da doenca na populagao
geral. Por isso, os esfor¢os concentram-se na
triagem de grupos de alto risco.

De acordo com o consenso do International
Pancreatic Cancer Screening (CAPS) Consor-
tium, individuos elegiveis para rastreamento in-
cluem: Portadores de mutacdes germinativas de
alto risco (ex: CDKN2A, BRCA2, PALB2,
STKI11), com ou sem histérico familiar
(NCCN, 2025) e individuos com dois ou mais
parentes de primeiro grau com historico de can-
cer de pancreas.

O rastreamento nesses grupos ¢ realizado
anualmente a partir dos 50 anos (ou 10 anos an-
tes do caso mais jovem na familia) utilizando
ressonancia magnética/colangiorressonancia e
ecoendoscopia (EUS), visando detectar lesdes

precursoras, como as neoplasias mucinosas pa-
pilares intraductais (IPMN) com estigmas de
alto risco, ou carcinomas in situ/T1NO.

Perspectivas futuras: biopsia liquida e in-
teligéncia artificial

O futuro do manejo do cancer de pancreas
aparenta estar conectado a medicina de precisao
e a detecgao digital ultraprecoce.

- Biopsias liquidas e painéis multiomicos:
embora o biomarcador sérico CA19-9 seja o pa-
drao atual para monitoramento, ele apresenta li-
mitagdes de sensibilidade e especificidade
(sendo negativo em individuos com fenotipo
Lewis negativo). O isolamento de DNA tumo-
ral circulante (ctDNA), vesiculas extracelulares
(exossomos) e painéis de proteinas combinadas
(como CA19-9 + THBS2) em amostras de san-
gue periférico comecam a demonstrar capaci-
dade de identificar assinaturas moleculares do
tumor anos antes do aparecimento de sintomas
clinicos (KRUSEN et al., 2026).

- Inteligéncia artificial (IA) em diagnostico
por imagem: uma das vertentes mais promisso-
ras ¢ o desenvolvimento de algoritmos de deep
learning aplicados a exames de tomografia
computadorizada (TC) realizados por outros
motivos clinicos (achados incidentais). Mode-
los de IA recentemente validados demonstra-
ram capacidade de identificar modificacdes su-
tis na textura tecidual, infiltragdes milimétricas
e alteragdes volumeétricas do parénquima pan-
creatico que sdo visualmente ocultas para radi-
ologistas experientes, permitindo o diagnodstico
precoce em uma janela terapéutica curativa (até
12 a 24 meses antes do diagndstico convencio-
nal) (MUKHERIJEE et al., 2026).
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