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INTRODUÇÃO 

O câncer de pâncreas é uma das neoplasias 

de pior prognóstico na atualidade, caracteri-

zando-se por elevada letalidade, progressão rá-

pida e diagnóstico frequentemente tardio de-

vido à inespecificidade dos sintomas iniciais. 

Apenas uma pequena parcela dos pacientes 

apresenta doença ressecável ao diagnóstico, 

tornando a cirurgia com intenção curativa pos-

sível em casos limitados. Nesse contexto, a 

abordagem multidisciplinar, envolvendo cirur-

gia, oncologia, radiologia, gastroenterologia e 

cuidados paliativos, é fundamental para a defi-

nição terapêutica individualizada e para a me-

lhora dos desfechos clínicos. Apesar dos avan-

ços recentes em técnicas cirúrgicas, terapias sis-

têmicas e estratégias neoadjuvantes, o prognós-

tico global ainda permanece reservado, com 

baixas taxas de sobrevida em longo prazo 

(BRITO et al., 2025). 

 

EPIDEMIOLOGIA 

O câncer de pâncreas representa uma das 

neoplasias malignas de maior relevância epide-

miológica devido à sua elevada letalidade, 

baixa sobrevida e dificuldade de diagnóstico 

precoce. Embora corresponda a aproximada-

mente 2,6% de todos os casos de câncer no 

mundo, apresenta mortalidade proporcional-

mente elevada, aproximando-se do número 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 óbitos por câncer pancreático no 

mundo, evidenciando uma das maiores razões 

entre incidência e mortalidade (IARC, 2024). 

A incidência é mais elevada em países de-

senvolvidos, especialmente na Europa Ociden-

tal, América do Norte e Oceania, enquanto re-

giões menos desenvolvidas apresentam meno-

res taxas diagnósticas, possivelmente relaciona-

das à subnotificação e ao menor acesso aos ser-

viços especializados de saúde (IARC, 2024). 

No Brasil, observa-se crescimento progres-

sivo da incidência e da mortalidade, acompa-

nhando o envelhecimento populacional. Para o 

triênio 2026–2028, o Instituto Nacional de Cân-

cer estima cerca de 13.240 novos casos anuais, 

correspondendo a um risco de 6,18 casos por 

100 mil habitantes, distribuídos de forma seme-

lhante entre homens e mulheres. Em 2023, fo-

ram registrados 13.507 óbitos pela doença, nú-

mero próximo ao de novos diagnósticos, evi-

denciando sua elevada agressividade (INCA, 

2025). 

A doença predomina em indivíduos acima 

dos 60 anos, sendo rara antes dos 30 anos. Esse 

perfil acompanha o aumento da expectativa de 

vida da população brasileira, concentrando a 

maior parte dos casos e óbitos na população 

idosa (INCA, 2025; GUEDES NETO et al., 

2025). 

Quanto à distribuição regional, as maiores 

taxas de incidência concentram-se na região 

Sul, seguida pela Sudeste, enquanto a região 

Norte apresenta os menores índices. Essas dife-

renças podem estar relacionadas ao envelheci-

mento populacional, à maior capacidade diag-

nóstica e ao acesso aos serviços especializados 

de saúde. 

Além disso, o câncer de pâncreas gera im-

portante impacto no sistema público de saúde. 

Costa et al. (2024) observaram aumento pro-

gressivo das internações e da mortalidade hos-

pitalar entre 2013 e 2024, refletindo o cresci-

mento da demanda assistencial. 

Dessa forma, a epidemiologia do câncer de 

pâncreas evidencia uma neoplasia de impor-

tante impacto em saúde pública, marcada pelo 

aumento da incidência e da mortalidade, ele-
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vada letalidade e desigualdades regionais, re-

forçando a necessidade de fortalecimento das 

políticas de vigilância epidemiológica e assis-

tência oncológica especializada. 

 

FATORES DE RISCO 

Após compreender a distribuição epidemio-

lógica do câncer de pâncreas, é necessário ana-

lisar os fatores que contribuem para seu desen-

volvimento. A ocorrência da doença resulta da 

interação entre fatores não modificáveis, como 

idade, sexo e predisposição genética, e fatores 

modificáveis, como obesidade, tabagismo e di-

abetes mellitus. 

- Sexo: a incidência de câncer de pâncreas é 

menor em mulheres do que em homens, sendo 

aproximadamente 30% a 50% maior na popula-

ção masculina (MASOUDI et al., 2017). 

- Idade: o câncer de pâncreas é raro antes 

dos 30 anos, apresentando aumento progressivo 

da incidência com o envelhecimento, principal-

mente após os 60 anos (SILVA et al., 2011). 

Segundo a União Internacional Contra o Câncer 

(UICC), a incidência 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. 

- Predisposição genética: até 10% dos casos 

de adenocarcinoma ductal pancreático estão as-

sociados à história familiar ou a mutações ger-

minativas. Entre as principais alterações gené-

ticas destacam-se BRCA1/BRCA2, CDKN2A, 

STK11, MLH1, MSH2, MSH6, PALB2, TP53, 

APC, ATM, PRSS1 e SPINK1, que comprome-

tem mecanismos de reparo do DNA, controle 

do ciclo celular e supressão tumoral. A identifi-

cação desses indivíduos permite aconselha-

mento genético e vigilância em grupos de alto 

risco (KLATTE et al., 2022). 

- Obesidade: é um importante fator de risco 

para o câncer de pâncreas. Uma meta-análise 

demonstrou aumento de 10% no risco para cada 

incremento de cinco unidades no IMC, além de 

maior risco em indivíduos com sobrepeso, obe-

sidade e obesidade mórbida. A obesidade abdo-

minal também está associada ao aumento do 

risco, e pacientes obesos apresentam menor so-

brevida após o diagnóstico (MICHAUD, 2016). 

- Tabagismo: é um dos principais fatores de 

risco para o câncer de pâncreas. Fumantes apre-

sentam aproximadamente 74% maior chance de 

desenvolver a doença em comparação aos não 

fumantes (OR = 1,74; IC95%: 1,61–1,87) (IO-

DICE et al., 2008; MONTES et al., 2020). A 

interrupção do tabagismo reduz progressiva-

mente esse risco, que se aproxima ao de indiví-

duos que nunca fumaram após 10 a 20 anos de 

abstinência (BOSETTI et al., 2012; LYNCH et 

al., 2009). 

- Diabetes mellitus: pode atuar tanto como 

fator de risco quanto como consequência do 

câncer de pâncreas. Indivíduos com diabetes de 

longa duração apresentam risco entre 1,5 e 2,4 

vezes maior para a doença, enquanto o diabetes 

tipo 1 de longa evolução está associado a risco 

ainda mais elevado (BOSETTI et al., 2014). 

Além disso, a hiperglicemia crônica e a resis-

tência à insulina favorecem a proliferação tu-

moral e aumentam o estresse oxidativo, contri-

buindo para danos ao DNA e progressão da do-

ença (HUANG et al., 2020; LUZ et al., 2022). 

 

ASPECTOS PREVENTIVOS 

A identificação dos fatores de risco modifi-

cáveis permite direcionar estratégias de preven-

ção primária para o câncer de pâncreas. Entre 

esses fatores, destacam-se o tabagismo, a obe-

sidade e o diabetes mellitus, condições associa-

das ao aumento do risco da doença. Dessa 

forma, a cessação do tabagismo, a manutenção 

de peso corporal adequado e o controle metabó-

lico em indivíduos diabéticos representam me-
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didas importantes para reduzir a exposição a fa-

tores relacionados ao desenvolvimento do cân-

cer pancreático (WCRF, 2018). 

Já a prevenção secundária, baseada no ras-

treamento e no diagnóstico precoce, ainda re-

presenta um importante desafio, já que não 

existem protocolos amplamente estabelecidos 

para indivíduos assintomáticos da população 

geral. Isso ocorre devido à baixa incidência re-

lativa da doença, à ausência de marcadores al-

tamente específicos e ao elevado custo dos mé-

todos diagnósticos especializados. Assim, o 

rastreamento é direcionado principalmente a 

grupos de alto risco, como pessoas com histó-

rico familiar relevante ou síndromes genéticas 

associadas, utilizando exames de alta sensibili-

dade para identificação precoce de lesões pan-

creáticas potencialmente malignas. 

Entre os principais métodos utilizados na in-

vestigação diagnóstica do câncer de pâncreas 

destacam-se a tomografia computadorizada, a 

ultrassonografia endoscópica, a CPRE e a co-

langiorressonância magnética. Segundo Tonin 

e Sandoval (2025), a colangiorressonância 

apresenta alta sensibilidade diagnóstica e me-

nor invasividade em relação à CPRE, que, ape-

sar de possibilitar intervenções terapêuticas e 

coleta de material citopatológico, possui maior 

risco de complicações. Além disso, marcadores 

tumorais como o CA 19-9 podem auxiliar no di-

agnóstico e acompanhamento clínico, embora 

apresentem baixa especificidade em estágios 

iniciais da doença. 

No entanto, mesmo com a orientação neces-

sária e com os avanços tecnológicos recentes, o 

diagnóstico precoce ainda representa um im-

portante desafio em saúde pública, reforçando a 

necessidade de ampliação do conhecimento clí-

nico, do acesso aos exames especializados e do 

acompanhamento adequado de indivíduos de 

alto risco. Nesse contexto, Militz (2025) afirma 

que “a detecção precoce está diretamente rela-

cionada à ampliação das possibilidades terapêu-

ticas cirúrgicas e à melhora do prognóstico dos 

pacientes”, evidenciando a importância do di-

agnóstico em estágios iniciais da doença. 

 

FISIOPATOLOGIA 

Bases moleculares do adenocarcinoma 

ductal pancreático: da carcinogênese às alte-

rações em KRAS, TP53 e CDKN2A 

O adenocarcinoma ductal pancreático 

(PDAC) desenvolve-se por meio de um pro-

cesso progressivo de alterações genéticas e ce-

lulares que transformam células ductais nor-

mais em células malignas. Esse processo inicia-

se em lesões precursoras denominadas neopla-

sias intraepiteliais pancreáticas (PanINs), nas 

quais ocorre o acúmulo sequencial de mutações 

em genes condutores da carcinogênese, princi-

palmente KRAS, CDKN2A, TP53 e SMAD4, 

culminando na progressão das lesões precurso-

ras para o carcinoma invasivo (HAYASHI et 

al., 2021; WANG et al., 2021). 

A ativação do KRAS constitui um dos pri-

meiros eventos moleculares da carcinogênese 

pancreática e promove a ativação persistente de 

vias de sinalização intracelular relacionadas à 

proliferação, sobrevivência celular e progressão 

tumoral. Além disso, diferentes variantes de 

mutação, como G12D, G12V e G12R, estão as-

sociadas aos mecanismos de sinalização do 

KRAS, à resistência tumoral e ao desenvolvi-

mento de estratégias terapêuticas direcionadas 

(DOLESCHAL, 2024; SINGHAL et al., 2024). 

À medida que o tumor evolui, ocorre a ina-

tivação do CDKN2A, comprometendo o con-

trole da progressão do ciclo celular. Posterior-

mente, alterações no TP53 reduzem a capaci-

dade de reparo do DNA e de indução da apop-

tose, favorecendo a instabilidade genômica e a 

progressão tumoral. A perda do SMAD4 está 

relacionada ao comportamento mais agressivo 



 

285 | P á g i n a  

da doença, ao desenvolvimento de metástases e 

ao pior prognóstico clínico (STEFANOUDA-

KIS et al., 2024). 

A interação entre KRAS, CDKN2A, TP53 e 

SMAD4 sustenta a carcinogênese pancreática, 

promovendo proliferação celular descontro-

lada, acúmulo de alterações genéticas, progres-

são tumoral e resistência terapêutica. Esses 

eventos moleculares constituem a base bioló-

gica do PDAC e explicam seu comportamento 

altamente agressivo e seu desfavorável prog-

nóstico (HAYASHI et al., 2021; WANG et al., 

2021; STEFANOUDAKIS et al., 2024). 

 

CLASSIFICAÇÃO  

A classificação histopatológica das neopla-

sias pancreáticas é fundamental para compreen-

der a biologia tumoral, definir prognóstico e 

orientar a terapêutica. A 5ª edição da Classifi-

cação de Tumores do Sistema Digestivo da 

OMS (2019) representa o consenso internacio-

nal mais atualizado sobre nomenclatura, crité-

rios diagnósticos e estratificação de risco dessas 

neoplasias (NAGTEGAAL et al., 2020). O pân-

creas, órgão de dupla função exócrina e endó-

crina, origina dois grandes grupos de tumores 

com características clínicas, histológicas e 

prognósticas distintas, organizados pela OMS 

conforme a linhagem celular de origem (exócri-

nos e neuroendócrino), cada qual com subtipos, 

graus de diferenciação e implicações terapêuti-

cas próprias (NAGTEGAAL et al., 2020). 

Os tumores exócrinos respondem por cerca 

de 95% das neoplasias pancreáticas, origi-

nando-se principalmente das células ductais e, 

em menor grau, das acinares. O adenocarci-

noma ductal pancreático (ACDP) é o mais co-

mum (85–90% dos casos), caracterizado por es-

truturas glandulares em estroma desmoplásico 

denso, o que dificulta a penetração de quimio-

terápicos e contribui para prognóstico ruim, 

com sobrevida em 5 anos inferior a 10% (NAG-

TEGAAL et al., 2020).  

O carcinoma adenoescamoso é 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 Sín-

drome da Lipase (necrose gordurosa subcutâ-

nea, artrite e eosinofilia), acometendo pacientes 

mais jovens. O carcinoma indiferenciado é alta-

mente agressivo, sem diferenciação reconhecí-

vel, incluindo o subtipo de células gigantes tipo 

osteoclasto, que paradoxalmente é menos 

agressivo quando não associado a componente 

ductal (NAGTEGAAL et al., 2020). 

Entre as neoplasias císticas exócrinas desta-

cam-se: a neoplasia cística mucinosa, quase ex-

clusiva de mulheres, com potencial de maligni-

zação de 10–15%; a neoplasia intraductal papi-

lífera mucinosa (IPMN), cujo subtipo de ducto 

principal tem alto risco de malignidade (60–

70%) e indicação cirúrgica; a neoplasia cística 

serosa, geralmente benigna, com malignização 

inferior a 1%; e a neoplasia pseudopapilar só-

lida (Tumor de Frantz), rara, de baixo potencial 

maligno e curso indolente, predominando em 

mulheres jovens (NAGTEGAAL et al., 2020). 

Os tumores neuroendócrinos pancreáticos 

(PanNET) representam apenas 1–2% das neo-

plasias pancreáticas, mas geram quadros clíni-

cos característicos, frequentemente dominados 

por síndromes hormonais, originando-se das 

células das ilhotas de Langerhans ou de precur-

soras pluripotentes do sistema neuroendócrino 

difuso (LAM; ISHIDA, 2021). A classificação 

atual distingue os tumores bem diferenciados 

(PanNETs, graus 1, 2 e 3) dos carcinomas 

pouco diferenciados (PanNECs), com critérios 

próprios para os casos de alto grau (G3), dado 

que os dois grupos têm comportamento bioló-

gico e resposta terapêutica distintos (SINGHI; 

KLIMSTRA, 2018). A graduação histológica, 
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baseada no índice Ki-67 e na taxa mitótica, é 

determinante para o prognóstico: grandes séries 

confirmam que a classificação 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). 

Propôs-se recentemente subdividir o grau 2 

pelo limiar de 10% de Ki-67, o que refina as 

implicações prognósticas e de recorrência nesse 

grupo intermediário (CHOI et al., 2026). 

Os NEP dividem-se em funcionantes e não 

funcionantes, conforme produzam ou não sín-

dromes clínicas por hipersecreção hormonal, 

sendo os funcionantes cerca de 40% dos casos. 

O insulinoma é o mais comum, produzindo in-

sulina em excesso e causando hipoglicemia em 

jejum (Tríade de Whipple); a maioria é benigna, 

solitária e apresenta alta taxa de cura cirúrgica 

(MORIN et al., 2013).  

O gastrinoma, associado à Síndrome de Zol-

linger-Ellison, é o segundo mais comum, cau-

sando hipersecreção de gastrina, úlceras pépti-

cas recorrentes e diarreia; cerca de 60% são ma-

lignos e 25% associados à NEM-1. O glucago-

noma manifesta-se com eritema necrolítico mi-

gratório, diabetes, queilite angular e emagreci-

mento, com alta malignidade. O VIPoma cursa 

com diarreia secretora profusa e hipocalemia, e 

o somatostatinoma, mais raro, com tríade de di-

abetes, colelitíase e esteatorreia (MORIN et al., 

2013). Os não funcionantes, cerca de 60% dos 

NEP, não produzem síndrome hormonal evi-

dente, sendo diagnosticados por efeito de massa 

ou incidentalmente, tendendo a ser maiores ao 

diagnóstico e mais malignos que os funcionan-

tes (LAM; ISHIDA, 2021). 

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E 

APRESENTAÇÕES INICIAIS 

O câncer de pâncreas, diferente dos demais, 

se torna drástico devido à apresentação de sin-

tomas somente durante seu estágio avançado, já 

sem perspectiva de cura. Devido à infiltração do 

plexo celíaco pelo tumor, caracterizando do-

ença localmente avançada ou metastática, 80% 

dos pacientes relatam dor no andar superior do 

abdome, com irradiação para dorso, podendo 

ser aliviada parcialmente na posição sentada ou 

com inclinação do corpo para frente; pode vir 

acompanhada de náusea e vômito, e tende a pi-

orar após alimentação (KAMISAWA et al., 

2016). 

Dentre os seis meses anteriores ao diagnós-

tico, é comum que os sintomas iniciais sejam 

dor nas costas (OR 1,33), letargia/fadiga (OR 

1,42), frequentemente manifestando-se como 

depressão; alterações do hábito intestinal e dis-

fagia (STOOP et al., 2025). À medida que haja 

progressão da doença, sintomas mais específi-

cos podem surgir de acordo com a localização 

do tumor. Para tumores de cabeça de pâncreas, 

em 70% dos casos, podem ocorrer urina escura 

e obstrução 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 icterícia, causada por obstrução do fluxo 

biliar, não é indicativo de doença avançada; 

sem manifestação de dor, ela pode vir a acome-

ter metade dos pacientes com doença na cabeça 

do pâncreas ressecável e curável (KAMISAWA 

et al., 2016; PARK et al., 2021). Quadros de 

depressão e diabetes mellitus podem preceder o 

diagnóstico de câncer de pâncreas em até 3 

anos.  

Durante o exame físico, certos achados po-

dem indicar doença avançada, como ascite, 

massa abdominal palpável, linfadenopatia su-

praclavicular esquerda, vesícula biliar palpável 

com icterícia e nódulos de necrose gordurosa no 

subcutâneo (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 detecção 

mais precoce (STOOP et al., 2025).  

Sendo assim, o prognóstico de pacientes 

com adenocarcinoma de pâncreas pode variar 

entre 15 meses para doença ressecável, 12 me-

ses para doença localmente avançada e 6 meses 

para doença metastática (MIZRAHI et al., 

2020). 

 

DIAGNÓSTICO E ESTADIAMENTO 

O diagnóstico do câncer de pâncreas deve 

ser realizado por meio de uma abordagem mul-

tidisciplinar, utilizando critérios clínicos, exa-

mes de imagem, biomarcadores séricos e avali-

ação anatomopatológica (NCCN, 2025). A sus-

peita diagnóstica geralmente ocorre a partir de 

sintomas sugestivos ou achados incidentais em 

exames de imagem. 

A base do diagnóstico consiste em exames 

de imagem, sendo a tomografia computadori-

zada multidetectores com protocolo pancreá-

tico o método de escolha inicial (NCCN, 2025). 

Esse exame permite a visualização da lesão 

pancreática, e sua relação com a vasculatura 

mesentérica, assim como detectar possíveis me-

tástases. A ressonância magnética pode ser uti-

lizada de forma complementar (NCCN, 2025), 

especialmente em casos nos quais o contraste 

iodado é contraindicado ou quando há necessi-

dade de melhor caracterização de lesões hepáti-

cas indeterminadas. 

Após o exame inicial, recomenda-se discus-

são multidisciplinar com o objetivo de definir 

as possibilidades terapêuticas com base na ex-

tensão tumoral e nos achados de imagem. Exa-

mes complementares como tomografia compu-

tadorizada de tórax e pelve e PET-CT podem 

ser utilizados para complementar o estadia-

mento e afastar metástases à distância.  

Entre os exames laboratoriais, destaca-se o 

CA 19-9, principal biomarcador sérico utili-

zado no manejo do adenocarcinoma pancreá-

tico e o mais validado clinicamente, embora 

apresente baixa especificidade (BALLEHA-

NINNA; CHAMBERLAIN, 2012). Pode ser 

usado para auxílio no diagnóstico, no estadia-

mento e no monitoramento da resposta terapêu-

tica, considerando que níveis elevados frequen-

temente se associam a doença avançada. Entre-

tanto, o CA 19-9 pode estar falsamente elevado 

em casos de obstrução biliar, colangite ou infla-

mação, sendo idealmente coletado após a dre-

nagem biliar adequada e normalização de bilir-

rubinas. Além disso, cerca de 5% a 10% da po-

pulação não secreta CA 19-9, tornando-o inde-

tectável mesmo na presença de neoplasia pan-

creática. Dessa forma, devido ao seu baixo va-

lor preditivo positivo, não é recomendado para 

rastreamento populacional (BALLEHANI-

NNA; CHAMBERLAIN, 2012). 

A partir dos exames de imagem podemos fa-

zer o estadiamento clínico (cTNM) permitindo 

classificar a doença em ressecável, borderline 

ressecável, localmente avançada ou metastá-

tica. O sistema TNM segue os critérios da 8ª 

edição do manual do AJCC (2017) baseada na 

extensão do tumor primário (T), acometimento 

de linfonodos regionais (N) e na presença de 

metástases à distância (M). Em relação ao tu-

mor primário, classifica-se como TX quando 

não pode ser avaliado, T0 sem evidência de tu-

mor primário e Tis nos casos de carcinoma in 

situ. Tumores T1 correspondem a lesões ≤ 2 cm 

em sua maior dimensão (podendo ser subdivi-

didos em T1a, T1b e T1c); T2 corresponde a tu-

mores entre 2 e 4 cm, T3 refere-se a tumor com 

> 4 cm e T4 caracteriza tumores com acometi-

mento do tronco celíaco, artéria mesentérica su-

perior e/ou a artéria hepática comum, indepen-

dentemente do tamanho tumoral. Quanto ao 
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acometimento linfonodal, NX indica impossibi-

lidade de avaliação dos linfonodos regionais, 

(N0) a ausência de metástase em linfonodais, 

N1 presença de metástases em 1 a 3 linfonodos 

regionais ou em 4 ou mais linfonodos regionais 

em N2; além disso, M0 indica a ausência de me-

tástases à distância e M1 a presença.  

Além do sistema TNM, a definição da res-

secabilidade tumoral é fundamental para o pla-

nejamento terapêutico. Essa avaliação é base-

ada principalmente no grau de contato entre o 

tumor e as principais estruturas vasculares arte-

riais e venosas. Tumores ressecáveis apresen-

tam ausência de contato do tumor com o tronco 

celíaco (TC), a artéria mesentérica superior 

(AMS) ou a artéria hepática comum (AHC) e 

ausência 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 têm alta probabilidade de 

uma ressecção com margem positiva (R1) se a 

cirurgia for feita de imediato são considerados 

borderline. Já os tumores que envolvem vasos a 

um ponto que os torna irressecáveis no mo-

mento, embora não haja metástase à distância, 

são considerados localmente avançados e, 

quando positivo para metástases à distância, 

metastáticos (NCCN, 2025). 

A necessidade da confirmação histopatoló-

gica depende da estratégia terapêutica e da cla-

reza do diagnóstico por imagem. Se a suspeita 

clínica de câncer de pâncreas for alta e o tumor 

for considerado claramente ressecável por ima-

gem, a confirmação patológica (biópsia) não é 

necessária antes da cirurgia. Além disso, uma 

biópsia não diagnóstica não deve atrasar a res-

secção cirúrgica quando a suspeita é elevada 

(NCCN, 2025). 

Por outro lado, nos casos de doença border-

line, localmente avançada, metastática ou tera-

pia neoadjuvante a confirmação histológica é 

obrigatória, preferencialmente realizada por 

punção aspirativa por agulha fina guiada por 

ecoendoscopia.  

Após a ressecção cirúrgica realiza-se o esta-

diamento patológico (pTNM) baseado na aná-

lise anatomopatológica da peça cirúrgica 

(AJCC, 2017). O patologista avalia o tipo his-

tológico, o grau, o tamanho real do tumor (T), o 

número de linfonodos recuperados e acometi-

dos (N) e a presença de metástases (M) se hou-

ver órgãos anexos ressecados, a fim de determi-

nar o estágio final exato da doença para definir 

o prognóstico e orientar o tratamento adjuvante 

pós-operatório. 

 

TRATAMENTO MULTIMODAL E 

MANEJO CLÍNICO 

O adenocarcinoma ductal pancreático 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 avanços na oncologia, o cân-

cer de pâncreas permanece entre as principais 

causas de morte por câncer, principalmente em 

razão do diagnóstico tardio e da rápida progres-

são tumoral (MIZRAHI et al., 2020). Grande 

parte dos pacientes apresenta doença local-

mente avançada ou metastática ao diagnóstico, 

limitando as possibilidades de tratamento cura-

tivo (SIEGEL et al., 2025). 

A compreensão do comportamento sistê-

mico precoce da doença consolidou o trata-

mento multimodal como padrão terapêutico, in-

tegrando cirurgia, quimioterapia, radioterapia, 

suporte nutricional e cuidados paliativos espe-

cializados (MIZRAHI et al., 2020; KLEEFF et 

al., 2016). Embora a ressecção cirúrgica perma-

neça como a única modalidade potencialmente 

curativa, apenas uma pequena parcela dos paci-
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entes apresenta tumores inicialmente ressecá-

veis (VINCENT et al., 2011; SIEGEL et al., 

2025). 

Nesse contexto, a terapia neoadjuvante as-

sumiu papel central, sobretudo nos tumores 

borderline ressecáveis e localmente avançados, 

por favorecer redução tumoral, aumento das ta-

xas de ressecção R0, tratamento precoce de mi-

crometástases e seleção de pacientes com bio-

logia tumoral mais favorável para cirurgia 

(CORRÊA-GALLEGO et al., 2010). Entre os 

principais esquemas utilizados destacam-se o 

FOLFIRINOX modificado e a associação entre 

gemcitabina e nab-paclitaxel (CONROY et al., 

2018). O FOLFIRINOX demonstrou benefício 

em sobrevida global e controle sistêmico da do-

ença em pacientes com bom desempenho fun-

cional, embora sua maior toxicidade exija crite-

riosa avaliação clínica (CONROY et al., 2018; 

MIZRAHI et al., 2020). 

Após a terapia neoadjuvante, a ressecabili-

dade deve ser reavaliada por tomografia com-

putadorizada contrastada multifásica, podendo 

a ressonância magnética e o PET-CT ser utili-

zados em situações específicas (MIZRAHI et 

al., 2020). O marcador tumoral CA 19-9 tam-

bém possui valor prognóstico e no monitora-

mento da resposta terapêutica, embora sua in-

terpretação deva considerar colestase obstrutiva 

e a ausência de expressão em indivíduos Lewis 

negativos (TEMPLETON et al., 2014). 

A abordagem cirúrgica depende da localiza-

ção do tumor. Lesões da cabeça pancreática são 

tratadas preferencialmente por duodenopancre-

atectomia cefálica (procedimento de Whipple), 

enquanto tumores de corpo e cauda requerem 

pancreatectomia distal, frequentemente associ-

ada à esplenectomia (VINCENT et al., 2011; 

MIZRAHI et al., 2020). Em centros especiali-

zados, ressecções vasculares podem ser realiza-

das em casos selecionados para ampliar as 

chances de ressecção completa (CORRÊA-

GALLEGO et al., 2010). 

Apesar da evolução das técnicas cirúrgicas, 

complicações como fístula pancreática, atraso 

do esvaziamento gástrico, hemorragias e insu-

ficiência pancreática ainda são frequentes, tor-

nando indispensáveis cuidados perioperatórios 

especializados e acompanhamento multidisci-

plinar (MIZRAHI et al., 2020; KLEEFF et al., 

2016). 

Após a cirurgia, a quimioterapia adjuvante 

reduz as taxas de recorrência 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-

rapêutica (CONROY et al., 2018; KLEEFF et 

al., 2016). 

A radioterapia permanece como tema de de-

bate no tratamento do câncer de pâncreas, mas 

pode beneficiar pacientes com doença local-

mente avançada, tumores borderline ressecá-

veis ou sintomas locorregionais importantes 

(BALABAN et al., 2016). Técnicas modernas, 

como a radioterapia de intensidade modulada 

(IMRT) e a radioterapia estereotáxica corporal 

(SBRT), permitem maior precisão terapêutica, 

menor toxicidade para estruturas adjacentes e 

melhor controle locorregional em casos seleci-

onados (BALABAN et al., 2016). 

Nos pacientes com doença metastática ou ir-

ressecável, o tratamento assume predominante-

mente caráter paliativo, com foco no controle 

de sintomas, suporte emocional e manutenção 

da qualidade de vida (MIZRAHI et al., 2020; 

WHO, 2018). A integração precoce dos cuida-

dos paliativos está associada à melhora do con-

trole sintomático, redução do sofrimento psico-

lógico e maior apoio aos familiares (WHO, 

2018). 
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A dor oncológica, frequentemente decor-

rente da invasão neural retroperitoneal, deve ser 

manejada conforme a escada analgésica da Or-

ganização Mundial da Saúde, podendo o blo-

queio do plexo celíaco ser indicado em casos 

refratários (MIZRAHI et al., 2020; WHO, 

2018). Nos tumores localizados na cabeça do 

pâncreas, a icterícia obstrutiva pode ser tratada 

por drenagem biliar endoscópica com coloca-

ção de prótese via colangiopancreatografia re-

trógrada endoscópica (CPRE), promovendo alí-

vio dos sintomas, melhora da função hepática e 

maior segurança para o tratamento sistêmico 

(KLEEFF et al., 2016). 

A caquexia neoplásica é uma síndrome mul-

tifatorial associada à perda ponderal, sarcope-

nia e inflamação sistêmica, relacionando-se à 

pior tolerância ao tratamento e menor sobre-

vida. Seu manejo deve incluir suporte nutricio-

nal individualizado, acompanhamento multi-

profissional e incentivo à atividade física con-

forme a condição clínica (FEARON et al., 

2011). Além disso, o impacto psicossocial da 

doença torna indispensável o acompanhamento 

psicológico de pacientes e familiares durante 

toda a trajetória terapêutica (WHO, 2018). 

O prognóstico do adenocarcinoma pancreá-

tico permanece reservado. Diagnóstico pre-

coce, ressecção R0, ausência de comprometi-

mento linfonodal e boa resposta à terapia sistê-

mica estão associados a melhores desfechos, 

enquanto metástases, margens cirúrgicas positi-

vas, elevação 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). 

Avanços recentes em oncologia molecular 

ampliaram as perspectivas terapêuticas para 

subgrupos específicos de pacientes. A identifi-

cação de mutações germinativas em BRCA1, 

BRCA2 e PALB2 permitiu a incorporação 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 câncer de pâncreas 

exige abordagem multidisciplinar integrada, 

envolvendo cirurgia, oncologia clínica, radiote-

rapia, gastroenterologia, nutrição, cuidados pa-

liativos e suporte psicológico. A associação en-

tre diagnóstico precoce, terapias sistêmicas mo-

dernas, refinamento das técnicas cirúrgicas e 

assistência humanizada representa a principal 

estratégia para melhorar os desfechos clínicos e 

a qualidade de vida desses pacientes (KLEEFF 

et al., 2016; MIZRAHI et al., 2020). 

 

ABORDAGEM CIRÚRGICA 

A indicação cirúrgica no câncer de pâncreas 

depende principalmente do estadiamento tumo-

ral e da avaliação da ressecabilidade. Atual-

mente, os tumores pancreáticos são classifica-

dos em quatro categorias: ressecáveis, border-

line ressecáveis, localmente avançados irresse-

cáveis e metastáticos. Essa classificação baseia-

se sobretudo na relação anatômica do tumor 

com estruturas vasculares adjacentes, especial-

mente artéria mesentérica superior (AMS), 

tronco celíaco, artéria hepática comum e veia 

porta/veia mesentérica superior.  

Os tumores considerados ressecáveis apre-

sentam ausência de metástases à distância e ne-

nhum contato arterial significativo, além de 

contato venoso inexistente ou limitado, sem de-

formidade vascular importante. Nesses casos, a 

cirurgia com intenção curativa constitui a prin-

cipal abordagem terapêutica. Nos tumores bor-

derline ressecáveis, existe contato limitado com 

vasos mesentéricos ou hepáticos, porém ainda 

com possibilidade técnica de ressecção vascular 

e reconstrução. Nessa situação, a tendência 
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atual é utilização de terapia neoadjuvante, ge-

ralmente com quimioterapia associada à radio-

terapia em casos selecionados, visando aumen-

tar taxas de ressecção R0 e selecionar pacientes 

com melhor biologia tumoral.  

Pacientes com doença localmente avançada 

envolvendo extensamente artérias mesentéricas 

ou tronco celíaco, bem como aqueles com me-

tástases hepáticas, peritoneais ou pulmonares, 

geralmente não são candidatos à cirurgia cura-

tiva. Nesses casos, o tratamento é predominan-

temente sistêmico e paliativo.  

Além do estadiamento anatômico, a decisão 

cirúrgica deve considerar o estado funcional do 

paciente, presença de comorbidades, reserva 

nutricional e performance status. O câncer de 

pâncreas frequentemente cursa com caquexia, 

sarcopenia e desnutrição, fatores diretamente 

relacionados ao aumento de complicações pós-

operatórias e pior prognóstico.  

A duodenopancreatectomia cefálica, conhe-

cida como cirurgia de Whipple, representa o 

principal procedimento cirúrgico para tumores 

localizados na cabeça do pâncreas, região peri-

ampular e porção 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 operação clássica envolve ressecção em 

bloco da cabeça pancreática, duodeno, vesícula 

biliar, colédoco distal, antro gástrico e linfono-

dos regionais, seguida de reconstrução do trân-

sito gastrointestinal através de pancreatojeju-

nostomia, hepaticojejunostomia e gastrojeju-

nostomia. Atualmente, muitas instituições rea-

lizam a técnica com preservação pilórica, deno-

minada duodenopancreatectomia com preser-

vação do piloro, visando melhor recuperação 

nutricional e menor incidência de síndrome de 

dumping.  

A cirurgia tem como principal objetivo a ob-

tenção de ressecção R0, caracterizada por mar-

gens microscopicamente livres de tumor. A res-

secção completa é um dos fatores prognósticos 

mais importantes para aumento da sobrevida. 

Ainda, a linfadenectomia regional constitui 

parte essencial do procedimento, incluindo ca-

deias peripancreáticas, periportais, hepatoduo-

denais e mesentéricas superiores. Entretanto, 

linfadenectomias ampliadas não demonstraram 

benefício significativo em sobrevida e estão as-

sociadas a maior morbidade.  

As principais complicações pós-operatórias 

incluem fístula pancreática pós-operatória, re-

tardo do esvaziamento gástrico, hemorragia 

pós-pancreatectomia, infecções intra-abdomi-

nais, abscessos, sepse e insuficiência pancreá-

tica exócrina e endócrina. 

A pancreatectomia distal é indicada para ne-

oplasias localizadas no corpo e na cauda do 

pâncreas, sendo o procedimento de escolha para 

lesões situadas à esquerda dos principais eixos 

vasculares mesentéricos. Em geral, esse tipo de 

ressecção é associado à esplenectomia, devido 

à íntima relação anatômica e linfática entre o 

pâncreas distal e o baço (COCO et al., 2021). 

A operação inicia-se com a abertura do liga-

mento gastrocolônico e acesso à bolsa omental, 

permitindo a exposição do pâncreas. Realiza-se 

a mobilização do corpo e cauda pancreáticos 

com identificação e ligadura progressiva dos 

vasos esplênicos até o ponto de secção do pa-

rênquima. Após a ressecção, o coto pancreático 

é tratado com sutura ou grampeador, com aten-

ção rigorosa à prevenção de fístula pancreática 

(COCO et al., 2021; ROHDE; OSVALDT, 

2017). 

O objetivo central é a obtenção de ressecção 

completa com margens negativas, uma vez que 

a persistência microscópica de doença está as-

sociada a maior risco de recorrência local e sis-
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têmica. A avaliação linfonodal desempenha pa-

pel prognóstico relevante, sendo o comprome-

timento ganglionar um dos principais determi-

nantes de sobrevida (COCO et al., 2021). 

A pancreatectomia total representa uma es-

tratégia cirúrgica menos frequente, reservada 

para situações em que há comprometimento ex-

tenso da glândula pancreática ou impossibili-

dade de preservação de parênquima funcional. 

Entre suas indicações estão tumores multifo-

cais, lesões difusas ao longo do ducto pancreá-

tico principal e casos em que ressecções prévias 

não permitiram margens livres (ZHAO et al., 

2023). 

Envolve ampla mobilização do pâncreas 

com manobra de Kocher e dissecção completa 

da glândula, com ligadura dos ramos vasculares 

da artéria esplênica e arcadas pancreatoduode-

nais. O pâncreas é ressecado em bloco, geral-

mente com esplenectomia, podendo haver ne-

cessidade de ressecção associada de estruturas 

adjacentes conforme a extensão tumoral 

(ROHDE & OSVALDT, 2017). 

Embora proporcione remoção completa do 

tecido pancreático, trata-se de um procedi-

mento associado à significativa morbidade fun-

cional. A perda da função endócrina leva ao de-

senvolvimento de diabetes pancreatogênico, 

frequentemente instável e de difícil controle, 

enquanto a insuficiência exócrina exige reposi-

ção enzimática contínua (ZHAO et al., 2023). 

 

PROGNÓSTICO E PERSPECTI-

VAS 

Taxas de sobrevida 

O câncer pancreático, especialmente o ade-

nocarcinoma ductal pancreático (que corres-

ponde a 90% dos cânceres de pâncreas) perma-

nece como um dos maiores desafios da oncolo-

gia contemporânea. Apesar dos avanços nas te-

rapias sistêmicas e nas técnicas cirúrgicas, a 

taxa de sobrevida global em cinco anos para to-

dos os estágios combinados situa-se entre 11% 

e 13%, de acordo com a American Cancer So-

ciety (2025). 

A letalidade da doença está diretamente 

atrelada ao momento do diagnóstico: 

- Doença localizada (ressecável): representa 

apenas cerca de 15% a 20% dos casos no mo-

mento da apresentação inicial. Pacientes sub-

metidos à ressecção cirúrgica com intenção 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). 

- Doença localmente avançada: compreende 

os tumores irressecáveis por critérios vascula-

res, mas sem metástases à distância (cerca de 

30% dos pacientes). A sobrevida mediana flu-

tua entre 12 e 15 meses (CONROY et al., 

2022). 

- Doença metastática: corresponde a mais de 

50% dos diagnósticos iniciais. Sob regimes te-

rapêuticos 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 biológica e a re-

sistência intrínseca do tumor às terapias con-

vencionais (CONROY et al., 2022). 

 

Fatores prognósticos e estadiamento clí-

nico-patológico 

O prognóstico do PDAC é multifatorial, de-

pendendo tanto de características intrínsecas do 

tumor quanto da abordagem terapêutica institu-

ída. Os principais fatores prognósticos anato-

mopatológicos incluem o diâmetro tumoral, o 
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status linfonodal, o grau de diferenciação celu-

lar (G1 a G4) e a presença de invasão angiolin-

fática e perineural, esta última classicamente 

associada a altas taxas de recorrência local 

(KAKAR et al., 2023). 

- Estadiamento anatômico (AJCC): o sis-

tema de estadiamento da American Joint 

Committee on Cancer (AJCC, 9ª edição) refi-

nou a classificação para torná-la mais preditiva 

em termos de sobrevida: 

T (tumor primário): o critério de extensão 

extrapancreática subjetiva foi desconsiderado. 

Atualmente, o T é puramente dimensional, 

compreendendo: T1 ≤ 2 cm, T2 > 2 cm e ≤ 4 cm 

e T3 > 4 cm. O T4 define o tumor que envolve 

a artéria mesentérica superior (AMS) ou o 

tronco celíaco, independentemente do tamanho, 

classificando a doença como localmente avan-

çada. 

N (linfonodos regionais): a subclassificação 

estratificou o prognóstico de forma mais pre-

cisa: N1 indica o acometimento de 1 a 3 linfo-

nodos regionais, enquanto N2 indica a presença 

de 4 ou mais linfonodos metastáticos. 

- Critérios de ressecabilidade (NCCN): para 

além do estadiamento puramente anatômico, a 

conduta clínica baseia-se na avaliação da inter-

face tumor-vaso por tomografia computadori-

zada (TC) de alta resolução (protocolo pân-

creas). A National Comprehensive Cancer 

Network (NCCN) categoriza o PDAC em: 

Ressecável: sem contato com a artéria me-

sentérica superior (AMS), tronco celíaco ou ar-

téria hepática comum. Quando contato venoso 

(veia porta ou veia mesentérica superior – 

VMS): ≤ 180º, sem deformidade de contorno. 

Borderline ressecável (limítrofe): tumores 

que apresentam contato arterial ≤ 180º ou con-

tato venoso > 180º (ou ≤ 180º com irregulari-

dade/oclusão passível de reconstrução cirúrgica 

segura). Este grupo beneficia-se primariamente 

de terapia neoadjuvante. 

Localmente avançado: quando contato arte-

rial > 180º com a AMS ou tronco celíaco, ou 

oclusão venosa irreconstituível. 

 

Margens cirúrgicas e avaliação da res-

posta anatômica e patológica 

A obtenção de margens cirúrgicas livres é 

um dos determinantes mais críticos para a so-

brevida a longo prazo. Historicamente, a mar-

gem era considerada positiva (R1) apenas se 

houvesse células tumorais diretamente na linha 

de transecção (critério de 0 mm). Contudo, di-

retrizes patológicas internacionais (como as do 

Royal College of Pathologists) padronizaram o 

critério de 1 mm: 

Margem R0: ausência de células tumorais a 

uma distância > 1mm de todas as margens de 

ressecção (incluindo as margens cirúrgicas e as 

superfícies anatômicas desnudadas, como a 

margem retroperitoneal/retroportal). 

Margem R1: presença de células tumorais a 

≤1 mm da margem. Estudos demonstram que a 

infiltração microscópica nessa zona de segu-

rança biológica se comporta clinicamente como 

uma ressecção incompleta, reduzindo drastica-

mente o tempo até a recorrência. 

 

Resposta ao tratamento neoadjuvante 

Com a mudança do paradigma terapêutico 

para a neoadjuvância generalizada em tumores 

borderline e localmente avançados, a avaliação 

da resposta tumoral tornou-se um desafio. A 

resposta radiológica (pelos critérios RECIST) 

frequentemente subestima a eficácia do trata-

mento, pois a massa tumoral residual costuma 

ser composta por estroma fibrótico denso, e não 

necessariamente por células viáveis. 

Portanto, a resposta patológica (no espé-

cime cirúrgico) tornou-se o padrão-ouro prog-

nóstico. Utilizam-se sistemas de gradação de 
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regressão tumoral, como o do College of Ame-

rican Pathologists (CAP) ou o sistema de 

Evans modificado: 

- Grau 0 (CAP) / Grau IV (Evans): resposta 

completa (ausência de células cancerígenas vi-

áveis. 

- Grau 1 (CAP) / Grau III (Evans): resposta 

quase completa (raras células tumorais viáveis 

dispersas no estroma). 

- Grau 2 e 3 (CAP): resposta parcial ou mí-

nima/ausente, onde extensas áreas de carci-

noma viável persistem, correlacionando-se a 

um pior prognóstico pós-operatório. 

 

Importância do diagnóstico precoce e das 

estratégias de triagem 

A ausência de sintomas específicos nas fa-

ses iniciais do PDAC faz com que a maioria dos 

pacientes seja diagnosticada em estágios incu-

ráveis. Estratégias populacionais de rastrea-

mento não são custo-efetivas devido à prevalên-

cia relativamente baixa da doença na população 

geral. Por isso, os esforços concentram-se na 

triagem de grupos de alto risco. 

De acordo com o consenso do International 

Pancreatic Cancer Screening (CAPS) Consor-

tium, indivíduos elegíveis para rastreamento in-

cluem: Portadores de mutações germinativas de 

alto risco (ex: CDKN2A, BRCA2, PALB2, 

STK11), com ou sem histórico familiar 

(NCCN, 2025) e indivíduos com dois ou mais 

parentes de primeiro grau com histórico de cân-

cer de pâncreas. 

O rastreamento nesses grupos é realizado 

anualmente a partir dos 50 anos (ou 10 anos an-

tes do caso mais jovem na família) utilizando 

ressonância magnética/colangiorressonância e 

ecoendoscopia (EUS), visando detectar lesões 

precursoras, como as neoplasias mucinosas pa-

pilares intraductais (IPMN) com estigmas de 

alto risco, ou carcinomas in situ/T1N0. 

 

Perspectivas futuras: biópsia líquida e in-

teligência artificial 

O futuro do manejo do câncer de pâncreas 

aparenta estar conectado à medicina de precisão 

e à detecção digital ultraprecoce. 

- Biópsias líquidas e painéis multiômicos: 

embora o biomarcador sérico CA19-9 seja o pa-

drão atual para monitoramento, ele apresenta li-

mitações de sensibilidade e especificidade 

(sendo negativo em indivíduos com fenótipo 

Lewis negativo). O isolamento de DNA tumo-

ral circulante (ctDNA), vesículas extracelulares 

(exossomos) e painéis de proteínas combinadas 

(como CA19-9 + THBS2) em amostras de san-

gue periférico começam a demonstrar capaci-

dade de identificar assinaturas moleculares do 

tumor anos antes do aparecimento de sintomas 

clínicos (KRUSEN et al., 2026). 

- Inteligência artificial (IA) em diagnóstico 

por imagem: uma das vertentes mais promisso-

ras é o desenvolvimento de algoritmos de deep 

learning aplicados a exames de tomografia 

computadorizada (TC) realizados por outros 

motivos clínicos (achados incidentais). Mode-

los de IA recentemente validados demonstra-

ram capacidade de identificar modificações su-

tis na textura tecidual, infiltrações milimétricas 

e alterações volumétricas do parênquima pan-

creático que são visualmente ocultas para radi-

ologistas experientes, permitindo o diagnóstico 

precoce em uma janela terapêutica curativa (até 

12 a 24 meses antes do diagnóstico convencio-

nal) (MUKHERJEE et al., 2026). 
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