
 

 

329 

REVISTA EMESCAM DE ESTUDOS EM SAÚDE 

 V. 01, N. 01 – Janeiro/2019 -  ISSN 2595-282X 

[REES_012] –   ABORDAGEM CIRÚRGICA COM INTENÇÃO CURATIVA NO 

ADENOCARCINOMA PANCREÁTICO: UMA REVISÃO DE LITERATURA 

 

Daniel Alves Loureiro, Eron Machado Cobe 

 

1. INTRODUÇÃO  

Atualmente nos EUA, o câncer pancreático ocupa o terceiro lugar nas causas de 

morte relacionadas ao câncer, sendo a maioria, cerca de 90%, do tipo 

adenocarcinoma ductal pancreático. Destes, mais de dois terços estão localizados 

na cabeça do pâncreas. Outros tipos histológicos menos comuns de câncer 

pancreático são os tumores neuroendócrinos, escamosos, pseudopapilar e 

carcinoma de células acinares.1, 2  

 

O câncer pancreático é uma das neoplasias malignas mais agressivas e de difícil 

tratamento, apresentando uma sobrevida média de seis meses após o diagnóstico.1 

Foram estimadas, 55.070 pessoas diagnosticadas com câncer pancreático e 41.780 

mortes devido a câncer pancreático nos EUA no ano de 2016. 3  

 

O prognóstico reservado do adenocarcinoma ductal pancreático é devido ao seu 

diagnóstico tardio e a sua biologia molecular agressiva, que se apresenta com 

comprometimento extenso do estroma e disseminação quase inevitável, evoluindo 

rapidamente para um estágio incurável. 1,4,5  

 

A única opção curativa para o adenocarcinoma ductal pancreático é a ressecção 

cirúrgica, entretanto a maior parte dos pacientes já apresenta doença localmente 

avançada ou metástase à distância no momento do diagnóstico. Como menos de 

20% dos pacientes ao serem diagnosticados são candidatos à cirurgia com intenções 

curativas, a única opção para a maioria é a paliação.1  

 

A ressecção cirúrgica era associada a uma mortalidade perioperatória significante, 

entretanto, com os avanços das técnicas cirúrgicas e cuidados perioperatórios, a 
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mortalidade vem caindo em centros com grande volume de cirurgias. Além disso, a 

melhoria na avaliação por imagem pré-operatória possibilitou uma melhor definição 

da extensão do tumor, o que permitiu uma melhor escolha da opção terapêutica e 

planejamento cirúrgico. Mesmo os pacientes submetidos a cirurgia com intuito 

curativo e quimioterapia adjuvante adequada, apresentam sobrevida em 5 anos 

entre 20 e 25%.1,6,7,8  

 

Haja vista que representa a maior parte dos casos de tumores pancreáticos, a 

abordagem cirúrgica com intenções curativas do adenocarcinoma ductal de cabeça 

de pâncreas (CCP) será o tema abordado nesta revisão bibliográfica.  

 

 

2. OBJETIVOS  

2.1 Objetivo geral  

� Realizar uma revisão de literatura sobre a abordagem cirúrgica com intuito curativo 

no adenocarcinoma de cabeça de pâncreas.  

 

2.2 Objetivos específicos  

� Descrever o diagnóstico e estadiamento do adenocarcinoma de cabeça de 

pâncreas;  

� Descrever o tratamento atual com intenção curativa e suas complicações.  

 

3. JUSTIFICATIVA  

Apesar de não se tratar de uma das neoplasias mais incidentes em nosso meio, o 

adenocarcinoma ductal de cabeça de pâncreas é uma malignidade extremamente 

agressiva e apresenta baixa sobrevida após o diagnóstico.1 O Brasil está passando 

por um processo de transição demográfica em que o envelhecimento populacional, 

urbanização, mudanças sociais e econômicas e a globalização impactaram no estilo 

de vida dos brasileiros. Isso, associado ao êxito alcançado pela área da saúde em 

relação às doenças passíveis de prevenção por imunização, causou uma redução 
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na mortalidade por doenças infecciosas e parasitárias e predomínio das doenças 

crônicas não transmissíveis, entre elas o câncer, que representa mais de 70% das 

causa de óbitos no Brasil.9 Portanto, o aprofundamento sobre o tema proposto se 

faz necessário, uma vez que a abordagem cirúrgica é a única opção de cura para 

essa patologia.1  

 

4. METODOLOGIA  

Trata-se de um estudo com delineamento de pesquisa não experimental, descritivo, 

qualitativa, do tipo revisão de literatura.  

O presente trabalho utilizou as seguintes bases de dados: PubMed, SciELO e 

Clinicalkey, com literatura nacional e internacional.  

 

Para cada base de dados citadas, foram utilizadas as seguintes palavras chave na 

língua portuguesa e inglesa: 1) Adenocarcinoma pancreático 2) Câncer pancreático 

3) Câncer pancreático ressecável 4) Pancreatoduodenectomia 5) Linfadenectomia 

no câncer pancreático 6) Ressecção vascular no câncer pancreático.  

 

A pesquisa bibliográfica incluiu artigos originais de pesquisa prospectiva e 

retrospectiva, relatos de caso, artigos de revisão e metanálises escritos nas línguas 

portuguesa e inglesa.  

 

5. REVISÃO DE LITERATURA  

Este estudo trata-se de uma revisão de literatura sobre a abordagem cirúrgica com 

intenção curativas no adenocarcinoma de ductal de cabeça de pâncreas, realizada 

no período de janeiro de 2017 a maio de 2017. 

  

5.1 FATORES DE RISCO, DIAGNÓSTICO E ESTADIAMENTO  

Vários fatores de risco para o câncer pancreático já foram demonstrados. Este se 

apresenta em média aos 71 anos e 75% dos pacientes são diagnosticados entre 55 

e 84 anos. Apesar de apresentar baixo risco relativo se comparado com outros 

fatores (aumento do risco menor que 5 vezes), o tabagismo mostrou ser um fator de 
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extrema importância devido a sua grande prevalência. Cerca de 25 a 30% dos casos 

são atribuídos ao tabagismo. A história familiar é o fator que apresenta o maior risco 

relativo para CCP. Outros fatores de risco estão listados na Tabela 1.2,10  

 

 

 

As manifestações clínicas do tumor pancreático dependem de sua localização. 

Quando localizado na cabeça do pâncreas se manifesta comumente com perda de 

peso (90% dos casos), seguida por icterícia e dor abdominal. Outros sintomas 

possivelmente presentes são prurido, colúria, acolia fecal, náuseas, vômitos e 

anorexia. Geralmente, o exame físico se encontra alterado apenas em estágios 

avançados da doença, podendo ser encontradas distensão abdominal, icterícia, 

caquexia, sinal de Courvoisier (palpação da vesícula biliar distendida e não 
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dolorosa), este tendo especificidade de 83 a 90% para obstrução biliar devido a 

malignidade, sinal de Trousseau (tromboflebite superficial recorrente) e linfonodo de 

Virchow (linfadenopatia supraclavicular esquerda).2  

 

Os objetivos principais do exame de imagem no CCP são: identificar a presença de 

uma lesão pancreática e prever se esta é realmente um CCP, avaliar a anatomia, 

relações do tumor com as vísceras e vasos, definir a ressecabilidade do tumor, 

identificar a presença ou não de doença metastática e prever o desfecho.11  

 

Inicialmente, a maioria dos pacientes é submetida a uma ultrassonografia abdominal 

devido aos sintomas inespecíficos manifestos pelo CCP, entretanto, a tomografia 

computadorizada (TC) com protocolo de pâncreas é o padrão ouro para o 

diagnóstico e estadiamento do CCP. O protocolo pancreático é trifásico (fases 

arterial, pancreática e venosa) e sugere a diferenciação entre o parênquima 

pancreático e o adenocarcinoma.2,11,12  

 

A sensibilidade da TC para o diagnóstico do CCP é de 89 a 97%, se manifestando 

normalmente como uma massa mal definida, hipoatenuante parênquima adjacente, 

podendo ser isoatenuante em 11% dos caso. Na maioria dos casos, pode-se 

determinar a presença e a localização de uma massa pancreática por sinais 

secundários como uma obstrução ou dilatação do ducto colédoco, efeito de massa, 

contorno convexo anormal pancreático e atrofia pancreática. A TC também é efetiva 

em detectar linfadenopatia e metástase peritoneal ou hepática.12 O estadiamento 

TNM do câncer de pâncreas pode ser determinado pela TC e se encontra na Imagem 

1.  

 

A confirmação por biópsia é necessária apenas quando há dúvida diagnóstica ou 

antes do tratamento de tumores irressecáveis, quando será avaliada a possibilidade 

de quimio e/ou radioterapia. Mesmo não apresentando achados patognomônicos, a 

biópsia geralmente não é necessária nos casos de tumor ressecável, quando há um 

alto grau de suspeita.10,11 
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O CA 19.9, expresso na doença pancreática e hepatobiliar, é o marcador tumoral 

mais usado no CCP. Por não ser um marcador específico, não serve para 

diagnóstico ou screening na ausência lesões suspeitas. Sua função é ajudar a definir 

o diagnóstico quando os sintomas estão presentes, predizer o prognóstico e indicar 

a recorrência após a ressecção do CCP.2  
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5.2 ABORDAGEM CIRÚRGICA 

 

Apesar de ser o único tratamento curativo para o CCP, menos de 20% dos pacientes 

diagnosticados se beneficiam com a ressecção cirúrgica.1 Além disso, é um 

procedimento de alta morbidade (cerca de 45%), mesmo quando realizada em 

centros com grande volume de cirurgias.14 Quando ossivelmente ressecável 

(ressecável ou borderline), a cirurgia de escolha para o tratamento curativo do CCP 

é a pancreatoduodenectomia (PD), também conhecida como cirurgia de Whipple. A 

PD clássica inclui a ressecção da cabeça do pâncreas, duodeno, parte distal do 

ducto colédoco, podendo ou não ser feita uma antrectomia gástrica. Após a 

ressecção é realizada uma pancreatojejuno anastomose, hepatojejuno anastomose 

e gastrojejuno anastomose, podendo ser a reconstrução em alça única ou não de 

acordo com a experiência da equipe.15 
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5.2.1 RESSECABILIDADE  

 

Quando sem metástase podemos avaliar ressecção cirúrgica, mas antes devemos 

classificar o tumor de acordo com a extensão local, como: ressecável, borderline e 

localmente avançado. Para isso, é imprescindível avaliar o tumor primário e 

envolvimento dos vasos, incluindo a tronco celíaco, artéria gastroduodenal (AGD) 

artéria mesentérica superior (AMS), veia mesentérica superior (VMS), veia porta 

(VP), confluência da VP-VMS, artéria hepática comum (AHC). Mesmo os casos 

considerados ressecáveis no momento do diagnóstico podem apresentar margens 

positivas quando operados.12 A TC é o exame de escolha para determinar a 

ressecabilidade do CCP.8,17  

 

A ressecabilidade do CCP é determinada pela probabilidade de alcançar uma 

margem cirúrgica microscópica negativa (R0) com a cirurgia. Vários estudos 

demonstraram uma correlação importante entre ressecções R0 e redução da 

recorrência e melhora da sobrevida. A sobrevida dos pacientes com margem 

cirúrgica microscópica positiva (R1) cai significativamente quando comparada com 

os pacientes R0.18-21  Tumor ressecável é definido como um tumor sem contato 

com o tronco celíaco, AHC, AMS e VMS, indicando uma probabilidade maior de 

alcançar ressecção R0, mesmo sem terapia pré-operatória. Entretanto, devido aos 

avanços das técnicas cirúrgicas, como a possibilidade de resseção venosa caso 

necessário, surgiram outras definições de ressecabilidade. Alguns grupos 

consideram também ressecável quando o tumor se limita a confluência VP-VMS.8 

Por exemplo, o MD Anderson Cancer Center (MDACC) considera ressecável quando 

não há extensão tumoral a AMS, tronco celíaco e AHC, além de confluência VP-VMS 

patente.17 Já o National Cancer Center Network (NCCN) considera ressecável 

quando não há contato tumoral com as AMS, tronco celíaco e AHC, sem contato 

tumoral com a VMS ou VP (caso haja contato, este deve ser menor que 180º e não 

haver irregularidade do contorno venoso).22  

Tumores que se beneficiam da terapia neoadjuvante, reduzindo a possibilidade de 

apresentarem ressecção R1 são chamados borderline. Há várias definições de CCP 
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borderline, entretanto, algumas delas foram criticadas por serem definições 

subjetivas. Em 2013, foi publicado um trial multi-institucional, visando unificar a 

definição de CCP borderline, sem subjetivismo e com maior reprodutibilidade, 

usando dados objetivos obtidos na TC.  

 

Nesse trial, ficou definido como borderline a presença de um ou mais dos seguintes 

critérios: 1) Interface entre o tumor e a confluência VP-VMS maior ou igual a 180º da 

parede da veia; 2) Oclusão do segmento curto da confluência VP-VMS com veia 

normal acima e abaixo da obstrução passível de ressecção e reconstrução; 3) 

interface do segmento curto (de qualquer grau) entre o tumor e a AHC com artérias 

proximal e distal normais até a interface passível de 10 ressecção e reconstrução; 4) 

Interface entre a AMS e o tronco celíaco medindo menos de 180º da circunferência 

da parede arterial.  

 

Também há várias definições de CCP localmente avançado. São tumores com 

envolvimento vascular, principalmente arterial, apresentando uma mínima chance de 

permitir uma ressecção R0, mesmo após terapia locorregional.8  

 

5.2.2 PANCREATODUODENECTOMIA CLÁSSICA VS 

PANCREATODUODENECTOMIA COM PRESERVAÇÃO DO PILORO 

  

A PD com preservação do piloro consiste na preservação do piloro e de 1 a 3 cm do 

duodeno proximal. Tem o objetivo de prevenir a síndrome de dumping, a gastrite 

biliar e a ulceração marginal associada com a reconstrução na PD. Há indícios de 

que a PD clássica está associada a menor incidência de aumento do tempo de 

esvaziamento gástrico, entretendo, isso não foi provado.  

 

A PD com preservação do piloro apresenta alguns benefícios no perioperatório, 

como menor tempo operatório e menor perda de sangue no procedimento cirúrgico, 

necessitando de menos transfusão de concentrado de hemácias, entretanto, isso 

não resultou em um impacto na morbidade e mortalidade pós operatória ou no tempo 
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de internação. Uma metanálise publicada no ano de 2016 não achou evidências de 

superioridade de um procedimento sobre o outro, não havendo diferenças 

significantes na mortalidade, morbidade ou sobrevida.24 Portanto, atualmente, a 

escolha entre PD ou PD com preservação do piloro é de acordo com a preferência 

do cirurgião.8  

 

5.2.3 CIRURGIA MINIMAMENTE INVASIVA  

Atualmente, a maior parte dos grandes centros de cirurgia pancreática realiza a 

abordagem cirúrgica do CCP com técnicas minimamente invasivas, ou seja, PD por 

laparoscopia ou PD robótica. 

 

Estudos não tem demonstrado diferença significante na morbidade ou mortalidade 

entre a PD com técnicas minimamente invasivas e a PD por via aberta, apesar de 

indicarem uma menor perda sanguínea quando usadas as técnicas minimamente 

invasivas. Porém, estão relacionadas com um maior custo do procedimento cirúrgico 

e maior tempo operatório, entretanto, essa diferença de tempo vem diminuindo nos 

últimos anos.25,26 Um estudo sobre a PD robótica confirmou que 11  os desfechos 

da cirurgia, no que diz respeito a perda de sangue, conversões para via aberta, 

incidência de fístula pancreática pós operatória, tempo operatório e tempo de 

internação melhoram com a experiência do cirurgião.27  

 

Teoricamente, a melhor visualização possibilitada pelas técnicas não invasivas, 

resultariam em uma melhor dissecção, consequente, uma maior taxa de ressecção 

R0, principalmente em tumores borderline após terapia neoadjuvante. Entretanto, a 

literatura demonstrou igualdade nos desfechos oncológicos entre PD por via aberta 

e a PD com técnicas minimamente invasivas.25,26,28,29  

Atualmente, a escolha entre cirurgia por via aberta, laparoscopia ou robótica é de 

acordo com a preferência do cirurgião.8  
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5.2.4 LINFADENECTOMIA NO CÂNCER DE CABEÇA DE PÂNCREAS  

Cerca de 50 a 80% dos pacientes submetidos a PD apresentam linfonodos positivos 

(N1). Estudos demonstraram que o envolvimento linfático é um fator de pior 

prognóstico isolado.30-32 Além disso, a taxa de recorrência local também é 

significativamente maior nos pacientes com linfonodos positivos.  

 

Para as lesões N1, os estudos tem mostrado que o mais importante é a relação entre 

o número de linfonodos acometidos e o número de linfonodos avaliados (RLN). Uma 

RLN entre 0 e 20% apresenta prognóstico melhor quando entre 20 e 40%. Em 

linfonodos negativos (N0) há melhor prognóstico, que é melhor definido quando 

avaliados pelo menos 12 linfonodos.30-32 O ideal é a avaliação de 12 a 15 

linfonodos. Pacientes com menos de 16 linfonodos avaliados apresentaram 

desfechos similares, indicando que estes não foram subestagiados.30,32  

 

Em um consenso do International Study Group on Pancreatic Surgery (ISGPS) 

publicado em 2014, após revisar a literatura e opinião de experts, definiu que uma 

linfadenectomia padrão deve incluir os linfonodos das estações 5, 6, 8a, 12b1, 12b2, 

12c, 13a, 13b, 14a lateral direita, 14b lateral direita, 17a e 17b. As estações se 

encontram na Imagem 2. A retirada de qualquer linfonodo além desses definidos é 

considerada linfadenectomia extendida.30 

 

 

Imagem 2. Nomenclatura dos linfonodos peripancreáticos da Sociedade Japonesa de 

Pâncreas 
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Por algum tempo, havia controvérsia se a linfadenectomia extendida resultaria em 

benefícios no desfecho da doença. Atualmente, sabe-se que não há benefícios 

comprovados com a realização da linfadenectomia extendida.33 Pelo contrário, está 

associada com maior índice de complicações pós operatórias, como aumento do 

tempo de esvaziamento gástrico, perda de peso e diarreia.33,34  

 

5.2.5 RESSECÇÃO VASCULAR NA PANCREATODUODENECTOMIA  

A ressecção vascular, principalmente venosa, está sendo aceita em alguns 

pacientes. A maioria dos estudos concorda que ressecção vascular agressiva em 

casos de tumor borderline deve ser realizada somente quando tumores favoráveis 

biologicamente, após terapia neoadjuvante e por cirurgiões com experiência nesse 

tipo de procedimento.8  

 

A necessidade de ressecção vascular é avaliada com TC pré-operatória. O limite 

entre tumor e artéria pode ser bem determinado pela TC. Por outro lado, o limite 

entre tumor e parede lateral ou posterolateral da VMS ou a confluência VP-VMS pode 

não ser tão bem definida pela TC. O sinal mais específico, entretanto pouco sensível 
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de envolvimento venoso, é o estreitamento do vaso. Outros sinais são proximidade 

do tumor, perda do plano gorduroso entre veia e tumor e impactação das estruturas 

venosas.35 13  

 

Quando for realizar uma PD, o cirurgião deve revisar cuidadosamente os exames de 

imagem pré-operatórios e avaliar as relações do tumor com as artérias e veias 

adjacentes. A relação do tumor com a confluência VP-VMS e a presença ou ausência 

de deformidade no contorno venoso devem alertar o cirurgião da necessidade de 

ressecção venosa. Além disso, quando realizarem uma PD, os cirurgiões sempre 

devem ter uma estratégia para lidar com aderência venosa inesperada intra-

operatória.35  

 

5.2.5.1 RESSECÇÃO VENOSA  

O acometimento venoso pelo CCP antes determinava irressecabilidade tumoral. 

Hoje em dia, caso acometimento venoso, é aceitável PD com ressecção venosa para 

alcançar ressecção R0.35  

 

A primeira ressecção e reconstrução da VMS na PD foi relatada por Moore et.al. da 

Universidade de Minesota em 1951.37  

 

Atualmente, estudos indicam ser necessária ressecção da VP e/ou VMS para 

alcançar ressecção R0 em 10 a 20% dos pacientes.38 Apesar de estarem 

associadas a maior tempo operatório e maior perda de sangue, a ressecção venosa 

é uma prática que apresenta morbidade e mortalidade peri-operatórias similares a 

PD sem ressecção venosa. Apesar disso, a PD com ressecção venosa está 

relacionada a benefício aceitável na sobrevida dos pacientes quando comparada 

com aqueles pacientes paliativos submetidos a by-pass gastrobiliar ou 

quimioradioterapia.39-42  

 

Ainda não existe consenso quanto a indicação da ressecção da transição VP-VMS. 

Devido ao acometimento da AMS proximal ou tronco celíaco estar normalmente 
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associado a envolvimento extenso do tecido linfático e do plexo nervoso, o que 

consequentemente diminui o potencial de cura do tumor, alguns autores determinam 

que a ressecção venosa não deve ser realizada quando exames de imagem pré-

operatórios indicarem acometimento tumoral da AMS ou tronco celíaco.40  

 

Vários tipos de reconstrução venosa foram descritos, dependendo do sítio de 

invasão tumoral e da extensão da ressecção venosa. Venorrafia lateral primária ou 

anastomose primária após ressecção segmental podem ser realizadas para 

seguimentos venosos curtos (<3cm). Para reconstruções maiores, anastomose 

utilizando veia autóloga ou interposição por enxerto protético podem ser necessárias. 

Vários vasos como as veias safena jugular interna, renal esquerda e femoral 14 

superficial, já foram utilizadas para essa anastomose. A escolha do vaso utilizado na 

anastomose dever ser feita baseada no comprimento da reconstrução calibre do 

vaso envolvido e a experiência da equipe envolvida na cirurgia. As mais indicadas 

são as veias safena e jugular interna. O risco de fístula pancreática pós operatória 

associado a utilização de enxerto protético é significante, portanto, sua utilização não 

é recomendada, entretanto, pode ser necessário, caso não haja possibilidade de 

utilização de veia autóloga.36,39  

 

 

5.2.5.2 CLAMPEAMENTO DA VEIA ESPLÊNICA E HIPERTENSÃO  

 

A divisão da veia esplênica (VE) para permitir mobilização adicional e possibilitar a 

anastomose termino-terminal, eliminando a necessidade de interposição de enxerto 

é comumente realizada. Quando o tumor invade a confluência VE-VMS, a VE é 

frequentemente clampeada e dividida. Esse clampeamento pode causar hipertensão 

portal esquerda e sangramento gastrointestinal.38,42,43  

 

A hipertensão portal esquerda é uma síndrome clínica que normalmente ocorre 

devido a trombose isolada de VE que pode ter várias etiologias, principalmente 
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doenças pancreáticas. Deve ser suspeitada em pacientes com sangramento 

gastrointestinal, com função hepática normal e esplenomegalia inexplicada.42  

 

A divisão e clampeamento da VE tem risco teórico de hipertensão portal esquerda 

com congestão gástrica e esplênica, o que pode causar gastropatia hipertensiva com 

hemorragia de mucosa e varizes gástricas. Além disso, um clampeamento da veia 

gástrica esquerda durante a linfadenectomia limita a drenagem gástrica 

remanescente aos vasos gástricos curtos. Portanto, muitos cirurgiões pancreáticos 

evitam o clampeamento proximal simples da VE. Se a VE é clampeada sem 

reconstrução, a presença de uma confluência natural entre veia mesentérica inferior 

(VMI) e VE pode prover drenagem suficiente esplênica e gástrica remanescentes. A 

necessidade de reconstrução da VE não é universalmente aceita pelo fato da 

drenagem venosa do baço e estômago poderem alcançar a circulação sistêmica 

pelas veias esofágicas. Se a confluência VE-VMI estiver ausente, ou seja, impossível 

sua preservação, a drenagem da VE deve ser reestabelecida com reanastomose 

entre VE e VMI usando enxerto ou mesmo um shunt esplenorrenal distal, shunt 

mesocaval ou anastomose venosa da VMI para veia gastroepiploica direita para 

diminuir ou evitar hipertensão portal esquerda.38 15  A incidência e significância 

clínica dessa complicação teórica tem sido considerada em vários estudos. Em um 

estudo, apenas número limitado de pacientes nos quais o clampeamento da VE foi 

realizado, desenvolveu esplenomegalia clinicamente significante. As razões disso 

podem ser várias, entre elas, a sobrevida pós PD pode não ser suficientemente longa 

para que isso ocorra, após o clampeamento da VE, o sangue venoso pode voltar 

para a circulação sistêmica pelas veias esofágicas ou tributárias cólicas direitas e 

além disso, o envolvimento tumoral da VE ou confluência pode causar estenose 

relativa e vasos colaterais já podem estar desenvolvidos durante a PD.42,43  

 

5.2.5.3 RESSECÇÃO ARTERIAL  

Guidelines ainda consideram tumor irressecável quando há acometimento arterial 

(AMS, tronco celíaco, AHC). Em uma metanálise recente, a reconstrução arterial 

esteve associada a aumento do tempo operatório, maior morbidade (complicações 
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vasculares e não vasculares), maior índice de reoperações, além de aumento da 

taxa de mortalidade. Pacientes submetidos a ressecção venosa e arterial também 

apresentaram desfechos piores quando comparados aos submetidos apenas a 

ressecção venosa. A sobrevida de 1, 3 e 5 anos dos pacientes submetidos a 

ressecção arterial foi pior que a sobrevida dos pacientes submetidos a apenas PD 

ou PD com ressecção venosa.44  

 

Acometimento maior que 180º ou envolvimento da AMS atualmente contraindica a 

ressecção, entretanto, em grandes centros, a ressecção arterial está sendo aceita 

em pacientes jovens com CCP localmente avançado acometendo AHC ou tronco 

celíaco, apesar de pouca experiência.45  

 

5.2.6 ANTICOAGULAÇÃO PÓS OPERATÓRIA  

Além do risco aumentado de trombose da VP ou mesentérica em pacientes 

submetidos à ressecção devido a malignidades periampulares, há risco adicional 

quando é realizada a reconstrução vascular.46 Na PD, a incidência de trombose é 

estimada em 25%.36 16  

 

A trombose pode variar desde oclusão parcial da VMS ou tributária menor até 

complicações mais graves, como trombose de VP (precoce ou tardia). O grau de 

acometimento pela trombose depende da área e extensão ressecada e 

reconstruída.47  

 

As anastomoses ou enxertos não devem ser torcidos ou pinçados, e todas 

anastomoses venosas devem permitir a dilatação e evitar estenose na linha de 

sutura, quando o fluxo venoso normal for reestabelecido. Quando utilizado enxerto 

autólogo, 90% dos casos são patentes, entretanto, quando utilizados enxertos 

protéticos, a incidência de trombose é consideravelmente alta.36,39  

 

Geralmente os pacientes são assintomáticos, entretanto, em raras ocasiões podem 

desenvolver isquemia mesentérica aguda com peritonite secundária. A trombose 
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precoce de VP está associada com 30 a 40% de mortalidade. Apesar disso, 

pacientes com trombose tardia de VP pós PD com reconstrução vascular 

apresentam sobrevida maior que aqueles em cuidados paliativos.48  

 

Anticoagulação sistêmica intraoperatória não é usada de rotina durante 

reconstruções. Alguns cirurgiões recomendam seu uso de rotina quando a AMS é 

clampeada por longo período de tempo, entretanto, não há estudos que suportem ou 

contra indiquem essa conduta. Evidências que defendam a anticoagulação pós 

operatória são escassas, sendo a maior parte dos protocolos baseados na 

preferência do cirurgião. Há necessidade de mais estudos para definir a melhor 

abordagem quanto a anticoagulação na reconstrução venosa. Na prática atual são 

utilizadas doses baixas de aspirina no pós operatório de todas as PD que necessitam 

de reconstrução vascular.8  

 

5.2.7 COMPLICAÇÕES PÓS PANCREATODUODENECTOMIA  

Mesmo quando realizada em centros com grande volume de cirurgias, a PD 

apresenta alta morbidade (40 a 50%).7  

 

As complicações pós operatórias não impactam significativamente na sobrevida dos 

pacientes que recebem terapia adjuvante, entretanto, atrasam o início da 

quimioterapia, diminuem a porcentagem de pacientes submetidos a terapia 

adjuvante multimodal e diminui a intensidade da terapia adjuvante tolerada. A 

ausência de terapia adjuvante, seu início mais tardio ou a realização de apenas 

quimioterapia ou radioterapia de forma isolada, relacionam-se com uma menor 

sobrevida, portanto, as complicações pós operatórias são de grande importância 

prognóstica.49-51  

 

5.2.7.1 AUMENTO DO TEMPO DE ESVAZIAMENTO GÁSTRICO  

 

Aumento do tempo de esvaziamento gástrico é a complicação pós operatória mais 

comum, ocorrendo em 20 a 50% dos pacientes submetidos a PD. Geralmente é 
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autolimitada em alguns dias ou semanas, entretanto, aumenta o tempo de internação 

hospitalar, custo de internação, taxa de reinternação e diminui a qualidade de vida 

do paciente. Além disso, quando em graus mais avançados, associa-se a um maior 

risco de fístula pancreática, abcesso abdominal e hemorragia.52  

 

Segundo o IGSPS, em um consenso proposto em 2007, para definir um aumento do 

tempo de esvaziamento gástrico, primeiro é necessário que haja provas de patência 

da gastro ou duodenojejunostomia por um exame de imagem constrastado ou 

endoscópico. Caso haja obstrução mecânica impedindo o esvaziamento gástrico 

normal, não deve ser considerado como aumento do tempo de esvaziamento 

gástrico.53  

 

A patogênese do aumento do tempo de esvaziamento gástrico continua não 

esclarecida. O desenvolvimento dessa complicação é multifatorial e depende do 

desarranjo anatomo-fisiológico ocorrido na PD. As hipóteses para sua origem 

incluem espasmo do piloro secundário a perda da inervação pelo nervo vago, 

isquemia ou congestão secundária ao comprometimento vascular e a mudança 

aguda no padrão hormonal gastrointestinal, especialmente a motilina.52,54  

 

Embora ainda um tema controverso, fatores que provavelmente apresentam risco 

para o aumento do tempo de esvaziamento gástrico são: tempo operatório >5,5h, 

IMC > 35kg/mm², presença de fístula pancreática pós operatória, DM, técnica 

cirúrgica (PD com preservação do piloro, gastrojejunostomia retrocólica) e uso de 

octreotide profilático.54-58  

 

O aumento do tempo de esvaziamento gástrico pode ser classificado como A (leve), 

B (moderado) ou C (grave). Apenas B e C são clinicamente importantes, sendo 

comum vômito e distensão abdominal. A definição do consenso da IGSPS encontra-

se na Tabela 2. 
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O tratamento é baseado na mudança dietética e uso de procinéticos, como a 

eritromicina, metoclopramida e domperidona.59 A eritromicina é considerada segura, 

barata e mais efetiva quando comparada com a metoclopramida e a domperidona, 

entretanto, apresenta efeitos colaterais importantes e interações medicamentosas. 

O uso de estimulantes gástricos não se mostrou útil no tratamento do aumento do 

tempo de esvaziamento gástrico pós PD. O tratamento é sintomático com anti-

eméticos, geralmente associados com procinéticos. No tratamento dos graus B e C 

também é importante o suporte nutricional, as vezes sendo necessária a reinserção 

da sonda nasoentérica.53 

 

5.2.7.2 FÍSTULA PANCREÁTICA PÓS OPERATÓRIA  

É a principal causa de morbidade e mortalidade pós PD. Sua incidência pode chegar 

até 25% e a mortalidade da sepse e hemorragia causadas pela fístula pancreática 

pós operatória varia de 20 a 40%.60  
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A fístula pancreática é uma comunicação anormal entre o epitélio do ducto 

pancreático e outra superfície epitelial, contendo um fluido rico em enzimas 

pancreáticas. A suspeita é feita quando há saída de líquido contendo amilase >3 

vezes o valor de referência da amilase sérica, pelo dreno cirúrgico. A coloração do 

líquido costuma variar de marrom escuro, coloração biliosa esverdeada a leitosa, aguada 

e limpa. Além disso, manifestações da fístula pancreática pós operatória incluem dor e 

distensão abdominal, função intestinal prejudicada, aumento do tempo de esvaziamento 

gástrico, febre >38ºC, leucócitos >10.000/mm³ e aumento da proteína C reativa.60  

 

 

A fístula pancreática pós operatória pode ser classificada em graus A, B ou C, de acordo 

com a severidade e necessidade de intervenção, de acordo com a Tabela 3. 
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O principal fator de risco para desenvolver fístula pancreática pós operatória é 

apresentar pâncreas macio (textura normal e friável). Em um estudo realizado com 

1891 pacientes, um pâncreas macio apresentou risco 10 vezes maior de desenvolver 

fístula pancreática pós operatória, se comparado com pâncreas de textura 

intermediária ou duro (fibrótico, esclerótico). Nesse estudo, história de doença 

arterial coronariana também apresentou risco significante de 3,7 vezes para 

desenvolver fístula pancreática pós operatória. Outros fatores de risco são ductos 

pancreáticos <3mm, maior perda de sangue e tipo de anastomose 

pancreaticoenteral.62,63  

 

Os tipos mais comuns de anastomose são a pancreatojejuno anastomose e a 

pancreatogastro anastomose. A pancreatojejuno anastomose pode ser realizado 

com anastomose termino-terminal, termino-lateral ducto-mucosa ou invaginação 

término lateral. Não foram demonstradas diferenças na incidência de fístula 

pancreática pós operatória entre esses dois tipos de reconstrução. Estudos 

observacionais tem sugerido uma menor taxa de fístula pancreática pós operatória 

na pancreatogastro anastomose quando comparada com a pancreatojejuno 

anastomose, entretanto, essa informação ainda não foi confirmada por estudos 

controlados randomizados.64,65  

Apesar de muito utilizado em cirurgias ortopédicas, hepáticas e cardiovasculares, 

não há evidências que apoiem o uso rotineiro de quelantes de fibrina na PD. Estes 

não estão associados com redução significante da incidência de fístula pancreática 

pós operatória, complicações ou menor tempo de internação hospitalar. Entretanto, 

há evidências de menor incidência de sangramento pós operatório após a utilização 

de quelantes de fibrina.66  

 

Os análogos da somatostatina diminuem a secreção pancreática, o que deveria 

diminuir a gravidade e duração da fístula pancreática. Uma revisão do Cochrane 

sobre os análogos da somatostatina na cirurgia pancreática mostrou menor 

incidência de fístula pancreática pós operatória, entretanto, não demonstrou 

diferença nas taxas de fístulas significantes, reoperações, fechamento da fístula ou 
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mortalidade.67 Em um estudo controlado randomizado, o pasireotide (análogo da 

somatostatina) foi responsável por queda das taxas de fístula pancreática pós 

operatória clinicamente significantes em mais de 50%, entretanto, é uma droga de 

custo elevado, impossibilitando seu uso rotineiro.68 

 

5.2.7.3 HEMORRAGIA  

 

É a terceira complicação mais comum pós PD. Hemorragia severa ocorre em menos 

de 10% dos pacientes e apresenta mortalidade entre 11 e 38%. Fatores que 

predispõe a ocorrência de hemorragia pós PD são fístula pancreática pós operatória, 

vazamento de bile, abcesso intra abdominal e lesão vascular intra operatória.69  

 

Segundo o IGSPS, hemorragia pós PD pode ser definida baseada em 3 critérios: 

início precoce (< 24h após o fim da cirurgia) ou início tardio (> 24h após o fim da 

cirurgia), localização intraluminal (superfície pancreática, anastomoses, úlcera 

gastroduodenal ou hemobilia), ou localização extraluminal (artérias, veias, campo 

operatório, sutura externa ou pseudo aneurisma) ou gravidade média ou severa. 

Considera-se hemorragia branda perda de sangue pequena ou média (queda de 

hemoglobina <3g/dL), sem ou com importância clínica mínima, sem necessidade de 

tratamento invasivo (reoperação ou angiogragia) e com sucesso no tratamento 

conservador (ressuscitação com fluidos e transfusão sanguínea de 2 a 3 bolsas de 

hemácias em menos de 24 horas após o fim da cirurgia ou menos de 3 unidades 

enquanto hospitalizado se em mais de 24 horas após o fim da cirurgia). Já a 

hemorragia severa é a perda de grande volume sanguíneo (queda de hemoglobina 

> 3g/dl) e grande importância clínica, com taquicardia, hipotensão e oligúria. No 

tratamento da forma severa, há necessidade de transfusão sanguínea (> 3 bolsas 

de concentrado de hemácias) e/ou tratamento invasivo (reoperação ou 

angiografia).70  
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Hemorragia de início precoce geralmente é causada por falha técnica, enquanto 

quando de início tardio, pode ser devido a úlcera, erosão de vasos peripancreáticos, 

pseudoaneurisma ou deiscência de anastomose.69  

Angiografia seletiva do tronco celíaco e AMS é o exame de maior importância para 

localizar o sítio sangrante, entretanto, caso a hemorragia seja venosa, difusa ou 

intermintente, a angiografia é limitada.71  

 

Quando a hemorragia é branda, não há necessidade de tratamento invasivo, sendo 

feita apenas reposição volêmica com cristaloides e transfusão sanguínea com 2 ou 

3 bolsas de concentrado de hemácias se necessário. Entretanto, quando a 

hemorragia é severa e precoce, dentro da cavidade peritoneal, a relaparotomia para 

ligação do vaso sangrante é necessária. Caso a hemorragia seja dentro do trato 

gastrointestinal, há possibilidade de tratamento endoscópico. No caso de hemorragia 

severa tardia, o tratamento pode ser feito através da embolização ou colocação de 

stent após estabilização hemodinâmica adequada e com visualização da lesão. Caso 

essas condições não estejam presentes, é necessária relaparotomia.71,72 

 

6. CONSIDERAÇÕES FINAIS  

Devido ao processo de transição demográfica pelo qual o Brasil está passando, o 

envelhecimento populacional, urbanização, mudanças sociais e econômicas e a 

globalização impactaram o modo de viver, trabalhar e se alimentar dos brasileiros. 

Isso, associado ao êxito alcançado pela área da saúde em relação às doenças 

passíveis de prevenção por imunização, causou uma redução na mortalidade por 

doenças infecciosas e parasitárias e predomínio das doenças crônicas não 

transmissíveis, entre elas o câncer, que representa mais de 70% das causas de 

óbitos no Brasil.  

 

O adenocarcinoma ductal de cabeça de pâncreas tema abordado no presente 

estudo, é uma neoplasia extremamente agressiva e de difícil tratamento. Após a 

realização do diagnóstico, geralmente de forma tardia, apresenta sobrevida em 5 

anos de 5 a 7%. O diagnóstico precoce é um desafio para a medicina atual. Este 
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deve ser sempre suspeitado em pacientes com fatores de risco e apresentando 

perda ponderal, icterícia, dor abdominal e demais sinais e sintomas citados, sendo a 

TC o exame padrão ouro para o diagnóstico. Geralmente não há necessidade de 

biópsia caso alto grau de suspeição.  

 

A única opção de tratamento com intenção curativa é a ressecção cirúrgica, 

entretanto, menos de 20% dos pacientes diagnosticados se beneficiam com o 

procedimento. Quando realizada e associada a quimioterapia adjuvante adequada, 

apresenta aumento da sobrevida em 5 anos para 20 a 25%. O acometimento venoso 

pelo tumor antes determinava a irressecabilidade do mesmo, entretanto, atualmente 

é aceitável a ressecção venosa visando alcançar ressecção R0, o que apresentou 

um benefício aceitável na sobrevida dos pacientes quando comparada com 

pacientes submetidos a formas de tratamentos paliativos. Alguns grandes centros a 

ressecção arterial, entretanto há pouca experiência com o procedimento, ainda 

sendo contraindicada a ressecção quando acometimento arterial maior que 180º ou 

acometimento da AMS.  

O procedimento cirúrgico de escolha é a pancreatoduodenectomia. Esta pode ser 

realizada com ou sem a preservação do piloro, não havendo evidências de 

superioridade de um procedimento sobre o outro, portanto, a escolha é de acordo 

com a preferência do cirurgião.  
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