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situação cada vez mais freqüente na prática
clínica, e representa, em alguns casos, um
dilema em relação à conduta terapêutica a
ser seguida.

As lesões císticas do pâncreas compreen-
dem os pseudocistos inflamatórios e as
neoplasias císticas em 80% a 90% e 10%
a 15% dos casos, respectivamente(1,2). As
neoplasias císticas podem ser subdivididas
em dois grupos de tumores: os císticos pri-
mários e os com degeneração cística secun-
dária. No primeiro grupo estão as neopla-
sias epiteliais e incluem o cistadenoma se-
roso, o cistadenoma mucinoso, a neopla-
sia intraductal mucinosa papilífera, a neo-
plasia epitelial pseudopapilar sólida e as
neoplasias mesenquimais (linfangiomas e
teratomas). Os tumores com degeneração
cística secundária incluem as neoplasias

INTRODUÇÃO

A descoberta de uma lesão cística do
pâncreas pelos métodos de imagem, espe-
cialmente as de pequeno tamanho, é uma

exócrinas pancreáticas sólidas (adenocar-
cinoma ductal) e as endócrinas (tumores
das células das ilhotas). Outras lesões cís-
ticas do pâncreas incluem o cisto solitá-
rio, a policistose pancreática (síndrome de
von Hippel-Lindau), a metástase cística e
o cisto hidático.

As neoplasias císticas são lesões que,
por definição, não se comunicam com o
ducto pancreático principal e apresentam
revestimento epitelial característico. Estas
lesões constituem cerca de 1% de todas as
neoplasias pancreáticas(3) e incluem prin-
cipalmente os cistadenomas mucinosos e
os cistadenomas serosos, representando,
respectivamente, 45% e 32% das lesões
císticas do pâncreas. Embora não seja con-
siderada uma lesão cística propriamente
dita, por apresentar imagem semelhante à
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esta, a neoplasia intraductal mucinosa pa-
pilífera é estudada nesta categoria.

O aprimoramento tecnológico contínuo
dos métodos de imagem como a ultra-so-
nografia transabdominal (UST), a tomogra-
fia computadorizada (TC), a TC helicoidal
(TCH), a colangiopancreatografia por res-
sonância magnética (CPRM) e a ecoendos-
copia (EE) têm permitido identificar, numa
fase subclínica e de forma mais freqüente,
lesões pancreáticas pequenas, quando a
maioria dos pacientes é assintomática e não
relata história prévia ou presente de doença
pancreática.

Apesar da evolução tecnológica, exis-
tem lesões que apresentam imagens ultra-
sonográficas convencionais e tomográficas
com aspectos variáveis, sendo, muitas vezes,
difícil a definição diagnóstica. O cistade-
noma seroso unilocular macrocístico tem
imagem radiológica semelhante ao pseudo-
cisto e ao cistadenoma mucinoso, consti-
tuindo um dos exemplos de situações clí-
nicas difíceis para o diagnóstico diferencial
exclusivamente por método de imagem.

Este artigo tem por objetivo fazer uma
revisão sobre as principais neoplasias cís-
ticas primárias do pâncreas, com ênfase na
aplicação da EE no diagnóstico definitivo
destas lesões. As neoplasias intraductais
mucinosas papilíferas, por seu aspecto
muito semelhante às lesões císticas, tam-
bém são descritas.

ECOENDOSCOPIA – NOÇÕES
BÁSICAS

A EE é o método de investigação que
combina a endoscopia digestiva ao ultra-
som e produz, por meio de um transdutor
de alta freqüência situado na extremidade
do endoscópio, imagens de alta resolução.
Ela é classificada, segundo o método de es-
caneamento utilizado, em radial ou linear,
e segundo a indicação clínica, em diagnós-
tica ou terapêutica. As indicações clínicas
diagnósticas são divididas em três catego-
rias principais: anormalidades subepiteliais
(também conhecidas como “submucosas”),
estadiamento de neoplasias e avaliação de
doenças biliopancreáticas. As indicações
terapêuticas incluem, entre outros, proce-
dimentos como a drenagem de pseudocisto
pancreático e a neurólise do tronco celíaco
(para a dor de origem neoplásica).

O pâncreas é bem visualizado por am-
bas as técnicas, radial ou linear, devido à
situação anatômica e pela aposição direta
do transdutor na parede gástrica e duode-
nal imediatamente acima ou ao lado dele.
A EE permite o estudo detalhado do pa-
rênquima e ducto pancreáticos em toda a
extensão da glândula, sem a interposição
de gás ou gordura abdominal. Existe boa
evidência científica de que a EE pode iden-
tificar lesões não detectadas anteriormente
e, com isso, esclarecer alterações identifi-
cadas por outros métodos de imagem como
a TC e a RM, sendo hoje, uma vez descar-
tada previamente a presença de doença a
distância, considerada padrão-ouro para
avaliação deste órgão.

A técnica linear, também conhecida
como setorial, possibilita a realização de
procedimentos complementares invasivos
e, entre estes, a punção por agulha fina
guiada em tempo real (EE-PAAF), a qual
permite a aquisição de material líquido, ce-
lular ou tecidual para análise laboratorial
e citológica. Tanto a EE diagnóstica quan-
to os procedimentos intervencionistas te-
rapêuticos são considerados métodos segu-
ros(4,5), com taxas altas de sensibilidade, es-
pecificidade e eficácia, respectivamente, de
92%, 93% e 92%(5). Em todas as situações
clínicas mencionadas, a EE possibilita o
fornecimento de informações relevantes
que “pesam” na decisão terapêutica dos
pacientes. Como vantagens, a EE-PAAF
permite, de forma direta e com menor risco
de complicação, o diagnóstico de lesões in-
fracentimétricas e minimiza o risco de dis-
seminação de células malignas, uma vez
que o trajeto da agulha normalmente está
incluído no procedimento de ressecção,
caso esta seja a indicação terapêutica do
paciente. A EE-PAAF está contra-indicada
quando a informação fornecida por ela não
contribui para a decisão terapêutica do pa-
ciente e quando vasos sanguíneos são vi-
sualizados interpostos no trajeto de pun-
ção. O distúrbio de coagulação é contra-
indicação relativa, pois o trauma secundá-
rio à técnica de punção é pequeno, sendo
esta, portanto, uma das alternativas para
diagnóstico neste grupo de pacientes.

De modo geral, as complicações asso-
ciadas aos procedimentos de EE interven-
cionista incidem em 0,3% a 2,0%(6). Nos
procedimentos de EE-PAAF relacionados

às lesões císticas pancreáticas, esta taxa
pode chegar a 14%, sendo esta justificada
pelo tipo de lesão que, por sua vez, oferece
ambiente mais propenso à complicação
local (por exemplo: sangramento intracís-
tico pós-punção). As principais complica-
ções descritas são perfuração, que é secun-
dária à manipulação endoscópica propria-
mente dita e é operador-dependente; san-
gramento, que é minimizado pela aplica-
ção do sinal Doppler no trajeto projetado
de punção; infecção secundária à passagem
pela luz gastroduodenal, prevenida ou mi-
nimizada pela administração de antibiótico
em esquema profilático (por exemplo: ce-
falotina, 2 g endovenosos uma hora antes
da punção); pancreatite secundária ao
trauma parenquimatoso, tratada na maio-
ria dos casos com medidas conservadoras.

AVALIAÇÃO ECOENDOSCÓPICA
DO PÂNCREAS

Na avaliação ecoendoscópica das le-
sões císticas do pâncreas devemos respon-
der inicialmente três perguntas:

1. A lesão é intrapancreática?
2. A lesão é um pseudocisto ou uma

neoplasia cística?
3. A lesão é benigna, maligna ou poten-

cialmente maligna?
Os pseudocistos são lesões secundárias

à pancreatite aguda ou crônica. Podem ser
de retenção, no caso de pancreatite crôni-
ca, ou surgir como elemento a montante de
uma lesão tumoral subclínica ou ainda ser
necróticos, pós-evento de pancreatite agu-
da. À parte, existem os cistos distróficos
que ocorrem em pâncreas ectópico duode-
nal e correspondem aos remanescentes
císticos decorrentes de fenômenos inflama-
tórios incomuns (5%) nas pancreatites crô-
nicas alcoólicas(7).

A diferenciação entre cistos benignos,
malignos e pré-malignos é importante por-
que altera o tratamento destas lesões. Le-
sões benignas assintomáticas não requerem
tratamento, enquanto lesões malignas ou
de potencial maligno, na ausência de con-
tra-indicação clínica, devem ser ressecadas
cirurgicamente. Tomando a imagem como
foco, Ahmad et al.(8) demonstraram baixa
taxa de concordância (κ = 0,24) para o diag-
nóstico diferencial entre lesões neoplásicas
e não-neoplásicas entre oito ecoendosco-
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pistas experientes quando a compararam
com o resultado histopatológico posterior
da peça cirúrgica. Catalano et al.(9) ressal-
taram que nenhuma característica ecoen-
doscópica isolada distinguiu a lesão benig-
na da maligna em 102 pacientes estudados.
Dessa forma, apesar da EE ser destacada
como elemento valioso para estas respos-
tas, o diagnóstico com base apenas na in-
terpretação das imagens adquiridas apre-
senta resultados controversos.

O diagnóstico diferencial das lesões cís-
ticas do pâncreas com base apenas na in-
terpretação da imagem radiológica é, por-
tanto, possível. Mas, a semelhança de al-
gumas de suas imagens e mesmo a presen-
ça de elementos morfológicos incomuns o
tornam difícil, a exemplo do que se observa
no cistadenoma seroso macrocístico.

AVALIAÇÃO CITOLÓGICA
E LABORATORIAL DO PÂNCREAS

O esclarecimento pelo diagnóstico ci-
tológico pode ser feito por meio da colheita
de material pela punção por EE e análise
citológica. O volume de material líquido
para análise depende do tamanho destas
lesões. Portanto, o volume pequeno pode
constituir um fator limitante para o diag-
nóstico definitivo da lesão. Por outro lado,
a presença de células glicogênio-positivo
e a ausência de mucina são diagnósticos de
cistadenoma seroso de pâncreas(10).

Neste ponto, a EE-PAAF tem sido con-
siderada como etapa representativa na di-
reção do diagnóstico citológico da lesão,
uma vez que apresenta morbidade e taxa
de complicação baixas.

O material recolhido pela EE-PAAF —
líquido e microbiópsia — é preparado de
forma convencional para análise laborato-
rial e citológica. A análise laboratorial do
líquido pancreático inclui a dosagem de
amilase, lipase, viscosidade líquida, de di-
ferentes marcadores tumorais (CEA,
CA19.9, CA72.4, CA15.3, mucina M1), e
mais recentemente, a pesquisa de Ki-ras. A
análise destes fluidos tem sido objeto de in-
teresse crescente para estudos e parece de-
sempenhar papel na decisão terapêutica
destes pacientes, colaborando para o diag-
nóstico diferencial entre lesões com diag-
nóstico citológico duvidoso e potencial
maligno indefinido. No entanto, seu valor

prático ainda requer mais estudos e confir-
mação, embora já exista tabela com valo-
res de corte para os diferentes tipos de le-
sões císticas (Tabela 1)(11). Catalano et al.(9)

demonstraram que o diagnóstico diferen-
cial de neoplasias císticas pancreáticas foi
fortalecido pela análise do conteúdo líqui-
do do cisto. Tomando por base concentra-
ção elevada de antígeno carcinoembrioná-
rio (CEA > 300 ng/ml) e da viscosidade
líquida (> 1,6), os autores foram capazes
de distinguir eficazmente a neoplasia cís-
tica mucinosa da serosa e do pseudocisto
inflamatório em 102 pacientes. O CEA
acima de 1.200 permitiu a distinção das
lesões mucinosas não-malignizadas dos
cistadenocarcinomas. Em um outro estu-
do(12), a associação da análise citológica
com os marcadores tumorais (CEA > 400
ng/ml e Ca19.9 > 50.000 U/ml) identificou
80% dos casos de lesões mucinosas.

Porém, mesmo reconhecendo que a EE
e a EE-PAAF representam avanços reais
para o estudo das lesões pancreáticas,
ainda cerca de um terço das lesões císticas
permanece sem o diagnóstico definido.
Técnicas atuais de investigação, como a
citologia e a determinação das taxas de
amilase, lipase e marcadores tumorais,
eventualmente, ainda não são suficiente-
mente discriminativos. Nestes casos, a aná-
lise genética e a expressão protéica dos
elementos que compõem estas lesões po-
dem trazer informações adicionais e, por
conseguinte, representar um avanço a mais.

NEOPLASIA CÍSTICA SEROSA

Os tumores pancreáticos císticos sero-
sos são neoplasias císticas compostas por

células epiteliais cuboidais benignas e re-
presentam cerca de 1% a 2% dos tumores
exócrinos pancreáticos(13). A etiologia e a
patogênese são desconhecidas e é rara a
transformação maligna destas lesões. O seu
diagnóstico é feito em torno da sétima dé-
cada de vida, em geral secundário à inves-
tigação de sintomas pouco específicos
como a epigastralgia, ou pela origem de
sintomas compressivos abdominais(7), e
acometem mais freqüentemente as mulhe-
res que os homens (3:2). Localizam-se pre-
dominantemente na cabeça pancreática
(40%), medem em torno de 15 a 20 cm no
momento do diagnóstico e são ricamente
vascularizadas. Pela baixa probabilidade
de transformação maligna, até hoje apenas
oito casos foram relatados na literatura, e
seu tratamento consiste no acompanha-
mento clínico(14,15). A cirurgia é reservada
para os casos sintomáticos, sendo, portan-
to, o prognóstico dos pacientes excelente.

Morfologicamente, os cistadenomas
serosos são caracteristicamente microcís-
ticos e multiloculares (Figura 1). O aspec-
to ecográfico típico é de massa tumoral hi-
poecóica, heterogênea, com limites bem
definidos, composta por vários comparti-
mentos de tamanho milimétrico com con-
teúdo anecóico, sem “débris” e com refor-
ço posterior. Os compartimentos são sepa-
rados por septos finos e regulares, o que dá
à lesão um aspecto global tipo “colméia”.
A EE é muito útil no estudo destas lesões
por seu alto poder de resolução, sendo
possível demonstrá-las detalhadamente.
Eventualmente, podem apresentar-se
como lesões macrocísticas e raramente
apresentam estruturas internas. Em cerca
de 30% dos casos apresentam uma porção
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central de fibrose ou calcificação, descrita
como “cicatriz central”(7,16). Em geral, o
ducto pancreático principal não está envol-
vido no processo ou está obstruído pela
lesão serosa. Assim, três formas são descri-
tas por ordem decrescente de freqüência:
o cistadenoma microcístico, a forma mista
(micro e macrocistos) e o cistadenoma ma-
crocístico (os cistos medem em geral mais
que 2 cm cada).

A TC deve ser realizada como método
complementar e contribui para o diagnós-
tico das lesões macrocísticas e mistas, ao
contrário das lesões macrocísticas, cujas
imagens não são específicas. A lesão mi-
crocística, antes da injeção do meio de
contraste, se apresenta como lesão hipo-
densa bem limitada com área de calcifica-
ção central, já descrita anteriormente.
Após a infusão, ocorre exacerbação dos
septos finos, relembrando o aspecto tipo
colméia mencionada acima. Embora to-
mando apenas por base a interpretação da
imagem radiológica o diagnóstico diferen-
cial das lesões císticas do pâncreas seja
possível, a semelhança entre algumas das
imagens adquiridas e mesmo a presença de
elementos morfológicos incomuns o tor-
nam difícil, a exemplo do que se observa
no cistadenoma seroso macrocístico.

Neste caso ou quando há dúvida diag-
nóstica, a EE-PAAF está indicada, pois
permite o diagnóstico citológico. Estas le-
sões são circundadas por epitélio estratifi-
cado, rico em glicogênio (Figura 2). O vo-
lume do aspirado é fator importante para
a sua qualificação e depende do tamanho
da lesão. Portanto, volume pequeno pode
ser um fator limitante para o seu diagnós-
tico definitivo. Por outro lado, a presença

de células glicogênio-positivas e a ausên-
cia de mucina são diagnósticos de cistade-
noma seroso de pâncreas(10). A presença de
mucina ou “débris” no interior destas le-
sões é extremamente incomum, e uma vez
diagnosticada deve levar à suspeita de cis-
tadenoma mucinoso e não seroso.

NEOPLASIA CÍSTICA MUCINOSA

Os tumores císticos mucinosos do pân-
creas são neoplasias epiteliais císticas com-
postas por células colunares produtoras de
mucina circundadas por estroma tipo ova-
riano e que não se comunicam com o ducto
pancreático principal. As neoplasias císti-
cas pancreáticas, hepáticas e do retroperi-
tônio são semelhantes. Na etiologia destas
lesões considera-se possível a derivação do
componente estromal primordial ovariano,
argumento fundamentado, entre outros, na
morfologia, tendência à luteinização e na
presença de células tipo-hilares observadas
nestas lesões. A hipótese atual é de que o
estroma ovariano ectópico incorporado no
pâncreas durante a embriogênese pode
produzir hormônios e fatores de cresci-
mento induzindo o epitélio circunjacente
a proliferar e formar tumores císticos(17).
Considerando que a gônada primordial
esquerda e o pâncreas dorsal estão lado a
lado durante a quarta e quinta semanas do
desenvolvimento intra-uterino, esta hipó-
tese poderia explicar a predileção dessas
lesões pelo segmento corpo-caudal do
pâncreas (70% a 90%).

Acometem mais freqüentemente as
mulheres que os homens (6:1), na faixa
etária entre 40 e 50 anos. De acordo com
o grau de displasia epitelial são classifica-

das como adenoma, “borderline” (displa-
sia de baixo grau) ou carcinoma não-inva-
sivo ou invasivo. Embora mais de 500 ca-
sos já tenham sido registrados na literatu-
ra, são considerados como lesões raras,
representando cerca de 2% a 5% dos tu-
mores pancreáticos exócrinos(18). Seu ta-
manho é muito variável, podendo medir de
1 a 20 cm, sendo as lesões menores que 3
cm mais freqüentemente benignas e as
maiores que 8 cm, em geral, malignas.
Portanto, o correto diagnóstico dessas le-
sões é fundamental, uma vez que o prog-
nóstico está diretamente relacionado com
o grau de atipia celular, sendo excelente
para os tumores não-invasivos completa-
mente ressecados(17).

Morfologicamente, os cistadenomas
mucinosos são caracteristicamente macro-
císticos, sendo raramente microcístico, uni
ou multiloculares (Figura 3). Em geral,
estas lesões são uniloculares, anecóicas
com conteúdo líquido espesso e “débris”,
as paredes são relativamente finas e bem
individualizadas do parênquima pancreá-
tico e freqüentemente existem áreas inter-
nas de espessamento parietal que, às vezes,
formam projeções intraluminares. A pre-
sença de espessamento ou irregularidade
da parede do cisto deve levar à suspeição
de malignidade(19). Pode haver, em 15%
dos casos, áreas de calcificações parietais,
as quais são visualizadas como estruturas
hiperecogênicas arciformes(7).

A TC mostra lesão hipodensa bem limi-
tada, em geral arredondada, ressaltando as
calcificações periféricas, quando presentes.
Por outro lado, antes da injeção do meio
de contraste e especialmente nas lesões
pequenas, não é visível o conteúdo viscoso
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com “débris”. Entretanto, as projeções in-
traluminares são facilmente visualizadas
nas lesões de maior tamanho(7).

O diagnóstico diferencial dessas lesões
é importante e, por ordem de freqüência,
consideramos primeiro o pseudocisto pan-
creático. O erro diagnóstico neste caso leva
à realização inadequada de derivações cis-
tojejunais, drenagem percutânea ou acom-
panhamento clínico. Pode, ainda, um cis-
tadenoma seroso macrocístico ser confun-
dido como mucinoso e ser ressecado sem
indicação clínica. A presença de células in-
flamatórias circunjacentes pode complicar
ainda mais o diagnóstico correto dessas
lesões(7). Portanto, estas são algumas das
razões que explicam a realização da EE-
PAAF para o diagnóstico correto delas.

A punção dos cistadenomas guiada em
tempo real por ecoendoscopia é relativa-
mente simples e segura. A agulha é posicio-
nada no centro da lesão e o conteúdo lí-
quido é completamente aspirado. Porém,
cuidadoso exame do parênquima circunja-
cente é necessário para a exclusão de le-
sões a jusante e concomitantes à formação
cística. Quando existem áreas de espessa-
mento ou áreas sólidas hipoecóicas, estas
devem ser incluídas nos movimentos da
punção, pela maior probabilidade de ha-
ver células informativas nesta região, au-
mentando assim a qualidade celular do
aspirado. O material líquido contido nes-
tas lesões é em geral viscoso, o que pode
representar um problema no momento da
aspiração, pois a agulha pode se tornar
obstruída ou o tempo para aspirar toda a
lesão pode ser longo. Neste caso, o uso de
agulha com calibre maior (19 G) pode aju-
dar na colheita do material. Sangramento

intracístico é incomum, principalmente se
a lesão for previamente estudada pelo si-
nal Doppler. O esvaziamento completo da
lesão colabora para a prevenção da infec-
ção do cistadenoma como resultado da EE-
PAAF e sempre deve ser tentado. Por ou-
tro lado, a repetição da punção pode au-
mentar o risco de complicações.

A avaliação citológica consiste na pro-
cura de células epiteliais colunares produ-
toras de mucina e da própria mucina (Fi-
gura 4). Para melhorar a qualidade do ma-
terial aspirado, é importante evitar ao má-
ximo a contaminação do material com cé-
lulas gástricas ou duodenais no aspirado no
momento da passagem da agulha pela pa-
rede gástrica ou duodenal. A presença de
células gástricas e/ou duodenais pode re-
sultar em citologia falso-positiva para cé-
lulas mucinosas. Sperti et al.(20), estudando
a utilidade da análise sérica e intracística
das enzimas e marcadores tumorais, obser-
varam que a citologia desse material apre-
sentou taxas de sensibilidade e especifici-
dade de 48% e 100%, respectivamente.
Quando a lesão se trata de cistadenocarci-
noma, as células epiteliais malignas são vi-
sualizadas mais facilmente, particularmen-
te quando existe uma lesão sólida no inte-
rior da lesão cística e esta foi traspassada
pela agulha de punção(21).

NEOPLASIA INTRADUCTAL
MUCINOSA PAPILÍFERA

A neoplasia intraductal mucinosa papi-
lífera, antes confundida com as neoplasias
císticas mucinosas, origina-se no ducto
pancreático principal ou nos seus ramos
principais e forma projeções papiliformes

que crescem em direção à luz ductal, le-
vando à dilatação intraductal pseudocísti-
ca, uma vez que não é lesão propriamente
cística. O termo neoplasia intraductal mu-
cinosa papilífera foi proposto por Warshaw
et al. em 1997, quando estes demonstra-
ram que a ectasia ductal mucinosa e a neo-
plasia intraductal mucinosa papilífera eram
nomes diferentes para a mesma entida-
de(22). O componente epitelial papilífero,
o grau de produção de mucina, da dilata-
ção ductal cística e da invasão locorregio-
nal é variável. Outros nomes para a mesma
lesão incluem papilomatose do pâncreas,
adenomatose dos canais pancreáticos,
doença de Itaï ou tumor ductoectático pro-
dutor de mucina, tumor mucinoso intra-
ductal, ectasia ductal mucinosa, tumor in-
traductal hipersecretor de mucina, e o mais
inadequado de todos, cistadenocarcinoma
intraductal, que não deve ser usado.

A baixa incidência e a identificação
imprecisa das neoplasias intraductais mu-
cinosas papilíferas têm mascarado o reco-
nhecimento dos fatores etiológicos. Fuku-
shima e Mukai descrevem que a maioria de
seus pacientes era fumante(23). No entan-
to, não existe associação consistente des-
tas lesões com outras lesões neoplásicas
pancreáticas(17).

Até o momento, a incidência das neo-
plasias intraductais mucinosas papilíferas
é estimada em 1% a 3% das neoplasias
exócrinas pancreáticas, ou menor que 1 a
cada 100.000 habitantes/ano(13). A maio-
ria destas lesões ocorre no ducto pancreá-
tico principal e seus ramos na cabeça pan-
creática (60% a 70%)(7,24,25). A origem
multicêntrica é suspeitada pela recorrência
na glândula pancreática remanescente
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após a cirurgia(26). População com faixa
etária ampla (30 a 94 anos) pode apresen-
tar neoplasia intraductal mucinosa papilí-
fera, entretanto, a idade média para o diag-
nóstico está entre a sexta e sétima décadas
de vida(27). Homens são mais acometidos
que mulheres (3:1)(7,28). Estas lesões são
classificadas em benignas, “borderline” e
malignas não-invasivas ou invasivas. Em-
bora estejam sendo mais descritas, sua in-
cidência, ainda desconhecida, é atribuída
ao avanço tecnológico, ao progresso no seu
reconhecimento e à recente padronização
para sua classificação.

A apresentação clínica destas lesões é
variável, podendo ser o paciente assinto-
mático ou oligossintomático e ter o diag-
nóstico feito incidentalmente pelo achado
de dilatação do ducto pancreático por ou-
tro método de imagem, ou apresentar sinto-
mas objetivos como dor epigástrica, perda
de peso, diabetes e icterícia(29–31). No en-
tanto, a apresentação inicial mais comum
é o quadro de pancreatite aguda de origem
indeterminada (40%)(7). Com o passar dos
anos, o diagnóstico é mais freqüente pela
recorrência dos eventos de pancreatites,
que são de intensidade leve a moderada,
raramente graves. As taxas de amilase e
lipase sanguíneas estão freqüentemente
elevadas. A EE e a colangiopancretografia
endoscópica retrógrada podem ajudar no
diagnóstico pré-operatório. A biópsia en-
doscópica ou EE-PAAF permitem o diag-
nóstico citológico, entretanto, é fundamen-
tal a avaliação de toda a peça cirúrgica após
a ressecção para a determinação do grau de
displasia de toda a lesão. Estas lesões são
potencialmente malignas. Palazzo et al.
relatam achados de 40%, 10% a 20%, e
30% a 40% de lesões invasivas, displasia
grave (carcinoma in situ) e hiperplasia ou
displasia mínima a moderada, respectiva-
mente(7). O estudo dos marcadores tumo-
rais CEA e Ca19.9 são insensíveis(28).

As neoplasias intraductais mucinosas
papilíferas têm sido confundidas com os
cistadenomas mucinosos porque ambos
apresentam aspecto cístico e têm compo-
nente celular semelhante. Todavia, são en-
tidades diferentes e podem ser individua-
lizadas facilmente porque, ao contrário das
neoplasias intraductais mucinosas papilí-
feras, os cistadenomas mucinosos ocorrem
tipicamente em mulheres, na quinta ou

sexta décadas de vida, localizam-se predo-
minantemente no corpo ou cauda pancreá-
ticos, apresentam parede espessa e não se
comunicam com o ducto pancreático.

Radiologicamente são descritas três
formas: o tipo ducto principal, o tipo ducto
secundário (o mais frequente, 40%) e o
tipo misto, que compromete tanto o ducto
principal quanto o ducto secundário. Na
UST e na TC estas lesões apresentam as-
pecto típico: lesão cística uni ou multilo-
culada, localizada em geral na cabeça pan-
creática, com contorno nítido e associada
a dilatação do canal pancreático principal.
A colangiopancreatografia endoscópica
retrógrada tem sido considerada o exame
de referência para a definição diagnóstica.
Na abordagem inicial deste procedimento,
a visualização da papila de Vater com ori-
fício dilatado (40% a 50%), pelo qual sai
secreção mucóide, é patognomônica des-
ta afecção(7). A pancreatografia com falhas
de enchimento com aparência tipo cística
e com conteúdo móvel é considerada tam-
bém preditiva desta lesão. Todavia, a con-
clusão diagnóstica pode ser dificultada
pelas semelhanças com o pancreatograma
da pancreatite crônica, o que inclui calci-
ficações focais, dilatação ductal focal, ir-
regularidades ductais e ductos secundários
anormais. Além disso, a abundante quan-
tidade de mucina intraductal e intracística
pode impedir a visualização correta dos
ductos secundários em até 12% dos pacien-
tes(32,33). E, embora a abordagem endoscó-
pica convencional permita aspirar material
líquido do ducto, ela não é capaz de detec-
tar as lesões císticas ou tumorais no inte-
rior do parênquima que geralmente acom-
panham estas lesões(34).

A EE apresenta resultados semelhantes
aos da pancreatografia e superiores aos da
UST, tendo a vantagem de associar a visua-
lização da papila de Vater (Figura 5) com
o estudo das formações císticas intraparen-
quimatosas e a avaliação da glândula como
um todo, tornando assim possível o estudo
de toda a árvore pancreática em um único
procedimento. Permite também detectar a
dilatação de canais secundários ou a pre-
sença de lesões focais hipoecóicas suges-
tivas de tumor intraparenquimatoso não
diagnosticado previamente. Dessa forma, é
possível, além de examinar a lesão pela
imagem detalhada, puncionar diretamente

a lesão num mesmo procedimento para
diagnóstico citológico. Portanto, na ecoen-
doscopia são pesquisados não só o aspecto
da lesão propriamente dita, mas sua rela-
ção com os ductos pancreáticos principal
e secundários. O aspecto global sugere um
“cacho de uva” (Figura 6). As neoplasias
intraductais mucinosas papilíferas são ca-
racterizadas como formações tipo císticas
com parede externa fina, sem septos, repre-
sentando os ductos dilatados (Figura 7)
contendo material espesso com “débris”.
Nestas lesões podem ser identificados nó-
dulos murais ou massas sólidas hipoecói-
cas concomitantes (Figura 8). As lesões
císticas associadas às neoplasias intraduc-
tais mucinosas papilíferas apresentam as-
pectos morfológicos diversos, o que even-
tualmente pode simular cistadenomas mi-
cro ou macrocísticos. Considerando que a
principal limitação da EE no diagnóstico
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das neoplasias intraductais mucinosas pa-
pilíferas é a sua inabilidade para diferen-
ciar entre áreas malignas de áreas inflama-
tórias, a aplicação da EE-PAAF tem cola-
borado positivamente para aumentar a es-
pecificidade dos achados ecoendoscópi-
cos(35). Na EE-PAAF, o volume líquido
deve ser o maior possível com a finalidade
de recolher material suficiente para inter-
pretação citológica. A análise do aspirado
demonstra material celular semelhante aos
dos cistadenomas mucinosos.

A associação da EE com a pancreato-
grafia retrógrada trabalha em conjunto,
apresentando precisão diagnóstica pouco
acima de 80%(7). Na impossibilidade de se
realizar a EE, a CPRM pode contribuir
para o estudo dessas lesões.

Hara et al.(36) avaliaram a utilidade da
pancreatoscopia peroral e da EE intraduc-
tal em 60 casos de neoplasias intraductais
mucinosas papilíferas confirmados histolo-
gicamente. Segundo eles, a combinação
das duas técnicas foi muito efetiva para o
diagnóstico diferencial entre lesões benig-
nas e malignas. Esta informação é particu-
larmente importante na avaliação das neo-
plasias intraductais mucinosas papilíferas,
cuja taxa de sobrevida acumulada de três
anos de 95% pode ser conseguida se o
manuseio do paciente for correto.

O prognóstico destas lesões é excelente
para os tumores adenomatosos ou “border-
line”, com taxa de sobrevida de 100% em
três a cinco anos. O tratamento destas le-
sões depende do diagnóstico da extensão
longitudinal da lesão (extensão ao longo
do ducto pancreático), sendo fundamental
a avaliação peroperatória da lesão.

OUTRAS LESÕES CÍSTICAS RARAS

Outras entidades têm sido descritas
como neoplasias císticas primárias do pân-
creas, estando aí incluídos os linfangiomas
císticos, os leiomiossarcomas, os cistos
dermóides (teratomas) e os schwannomas.
Em cada um destes grupos de lesões, pou-
co menos de 25 casos foram publicados
até hoje. O tratamento cirúrgico é reco-
mendado devido ao potencial maligno
dessas lesões.

O linfangioma pode ocorrer em pacien-
tes assintomáticos ou com dor abdominal.
A massa apresenta aspecto uni ou multilo-
culado e o diagnóstico é confirmado pela
EE-PAAF ou pela ressecção cirúrgica.

Os teratomas císticos são tumores extre-
mamente raros, podem conter tecido ós-
seo, dente ou cabelo e causam sintomas de
compressão à medida que crescem. A res-
secção é recomendada(37).

As lesões metastáticas císticas são raras
e podem ser decorrentes de neoplasias
malignas do pulmão, pele (melanoma),
mama, ovário, cólon, estômago e tireóide.
Na TC são identificados três padrões dife-
rentes: massas solitárias, lesões multinodu-
lares e comprometimento difuso da glân-
dula sem sinal focal(38).

CONCLUSÃO

O diagnóstico da neoplasia cística do
pâncreas depende da combinação dos da-
dos clínicos com as informações forneci-
das pelos métodos de imagem. Estes, ini-
cialmente restritos à UST, hoje incluem a
TC — principalmente a TC helicoidal —,

a EE e a colangiopancreatografia endoscó-
pica retrógrada, a qual, progressivamente,
vem sendo substituída pela CPRM. A ten-
dência atual, quando não há contra-indi-
cação técnica à sua execução (por exem-
plo: vaso interposto no trajeto da punção),
é avaliar a lesão por meio da EE e puncio-
ná-la com o objetivo de colher material lí-
quido e microbiópsia para avaliação cito-
lógica e laboratorial, a fim de se aumentar
as chances de se identificar, o mais preco-
cemente possível, os pacientes com lesões
potencialmente malignas, os quais se be-
neficiarão pelo tratamento cirúrgico.

A EE, por permitir analisar de forma
detalhada a lesão cística do pâncreas, sua
arquitetura interna e parede externa, se há
comunicação ou não com o ducto princi-
pal, se há ou não elementos predisponen-
tes à complicação em caso de punção (por
exemplo: vasos sanguíneos interpostos) e
por apresentar porcentagens altas de grau
de exatidão — 82% a 91%, 94% a 97% e
92% a 96% para as lesões com até 2 cm, 4
cm e 6 cm de tamanho, respectivamente —
vem sendo apontada como padrão-ouro na
estratégia de identificação e no estadiamen-
to destas lesões. A identificação de septos,
nódulos murais e alterações parenquima-
tosas constituem os fatores preditivos mais
significativos no diagnóstico das lesões
císticas do pâncreas, principalmente para
sua diferenciação das lesões mucinosas,
apresentando taxas de sensibilidade, espe-
cificidade e grau de exatidão de 94%, 85%
e 88%, respectivamente(34,39).
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