
O pâncreas divisum constitui a variante anatómica do pâncreas mais frequente, manifestando-se 
clinicamente numa minoria dos doentes. Considera-se que o mecanismo subjacente nestes casos consiste na obs-
trução relativa ao fluxo através da papila minor, constituindo um desafio diagnóstico e terapêutico. Os autores 
descrevem o caso clínico de uma mulher de 61 anos, com episódios recorrentes de pancreatite aguda, cuja in-
vestigação etiológica inicial foi inconclusiva. O diagnóstico de pâncreas divisum foi sugerido por ecoendoscopia 
e CPRM e confirmado por CPRE. Foi realizada esfincterotomia endoscópica da papila minor e colocada prótese 
pancreática no ducto de Santorini, com eficácia clínica a longo-prazo. É revisto o papel actual de diferentes mo-
dalidades (CPRM, ecoendoscopia e CPRE) neste diagnóstico e são discutidas as abordagens terapêuticas dispo-
níveis. GE–J Port Gastrenterol 2010; 17:18-22.

Pancreas divisum is the most common pancreatic anatomic variant, with a minority of patients 
becoming symptomatic. The underlying mechanism in these cases is thought to be a relative outflow obstruction at 
the minor papilla, representing a diagnostic and therapeutic challenge. The authors present the case of a 61 year-
old female, with recurrent acute pancreatitis, with initial inconclusive work-up. Endoscopic ultrasonography and 
MRCP findings suggested pancreas divisum, which was confirmed on ERCP. Endoscopic minor papillotomy was 
performed and a pancreatic stent was placed in Santorini’s duct, with clinical success on long-term. State-of-the-art 
on pancreas divisum multimodality diagnosis is reviewed and current perspectives on therapeutic management of 
these patients are discussed. GE–J Port Gastrenterol 2010; 17:18-22.



O pâncreas divisum constitui a variante anatómica do pân-
creas mais frequente, com uma prevalência de 4,0 a 14,0% 
em séries de autópsias1. Resulta da ausência de fusão do sis-
tema de ductos pancreáticos dorsal e ventral durante o se-
gundo mês de gestação1, pelo que grande parte da secreção 
exócrina pancreática é drenada para o duodeno pelo ducto 
pancreático dorsal (de Santorini) através da papila minor.

A relação etiológica entre pâncreas divisum e pancreatite 
tem sido nas últimas décadas objecto de controvérsia2,3. Dos 
argumentos que contrariam esta associação, salientam-se 
a raridade do aparecimento de sintomas nos doentes com 
pâncreas divisum (<5,0%)2 e a prevalência equiparável de 
pâncreas divisum em doentes com e sem pancreatite em sé-
ries iniciais2. No entanto, evidências mais recentes favore-
cem esta associação num subgrupo de doentes, destacando-
se a maior prevalência de pâncreas divisum em doentes com 
pancreatite idiopática nas séries de maior dimensão4, a evi-
dência de obstrução relativa ao fluxo através da papila mi-
nor (por métodos de imagem com estimulação por secretina) 
em doentes com pâncreas divisum e pancreatite5, a melhoria 
clínica verificada após descompressão (endoscópica ou ci-
rúrgica) do ducto dorsal em várias séries4,6-8 e a evidência 
histológica de inflamação confinada ao sistema ductal dorsal 

em peças cirúrgicas7. Uma vez que o mecanismo subjacente 
nos doentes sintomáticos consiste numa obstrução relativa 
ao fluxo de drenagem dorsal através da papila minor, alguns 

autores preferem designar esta condição de síndrome do 
ducto dorsal dominante9.

Para além do diagnóstico definitivo de pâncreas divisum 
ser difícil, não sendo habitualmente identificado na ecogra-
fia e tomografia computadorizada (TC) convencionais e im-
plicando a canulação da papila minor na colangiopancreato-
grafia retrógrada endoscópica (CPRE), constitui também um 

desafio terapêutico para o gastrenterologista, sendo tecnica-
mente exigente e associando-se a uma taxa de complicações 
significativa e, por vezes, recidiva dos sintomas4,6-8.

Uma mulher de 61 anos, raça caucasiana, foi referenciada 
à consulta de Gastrenterologia, na sequência de 4 episódios 
de pancreatite aguda num período de 7 meses. O primeiro 
episódio não apresentou critérios de gravidade e foi associa-
do a litíase biliar, tendo sido realizada CPRE, com esfincte-
rotomia endoscópica (ETE) e extracção de cálculos do ducto 
colédoco. Não foi nesse exame realizada pancreatografia, 

tendo sido a doente submetida a colecistectomia por via la-
paroscópica duas semanas após o episódio. Seguiram-se 3 
internamentos por pancreatite aguda com intervalos de cer-
ca de 8 semanas, cuja investigação etiológica inicial não foi 
esclarecedora. Estes episódios de pancreatite aguda foram 
auto-limitados, sem critérios de gravidade clínico-labora-

toriais ou na TC, salientando-se a ausência de elevação das 
aminotransferases ou dos parâmetros de colestase durante 
os episódios e a inexistência de alterações no lipidograma. 
Após cada episódio, constatava-se rápida melhoria clínica 
mediante suspensão da dieta oral e analgesia, sendo os epi-
sódios de pancreatite intercalados por períodos assintomáti-
cos. A doente negava história de consumo de álcool, ingestão 
de medicamentos ou drogas, ou história familiar de doença 
pancreática. Os seus antecedentes pessoais eram irrelevan-
tes, não apresentando internamentos ou cirurgias no passa-
do. Negava ainda a ocorrência de dor abdominal, alterações 
do trânsito intestinal ou queixas dispépticas entre os episó-
dios de pancreatite. Não se registaram alterações no exame 
objectivo. Apresentava 3 ecografias e duas TCs abdominais 

(realizadas durante os internamentos por pancreatite), sem 
alterações relevantes (apenas com edema do pâncreas). Ti-
nha realizado ainda CPRE (repetida na sequência do segun-
do episódio de pancreatite), sem evidência de litíase residual 
do colédoco, e CPRM (realizada após tentativa sem sucesso 
de pancreatografia endoscópica através da papila major), 

que apresentava múltiplos artefactos, tendo sido considera-
da inconclusiva.

Para avaliação do parênquima pancreático, região ampu-
lar e via biliar principal, foi realizada ecoendoscopia. Esta 
não evidenciou alterações sugestivas de pancreatite crónica 
ou coledocolitíase residual. Na ecoendoscopia a partir do 
bulbo duodenal (Fig. 1), salientava-se a ausência de “stack 

sign”, não sendo portanto possível a visualização do ducto 
pancreático a percorrer a cabeça pancreática paralelamente 
à via biliar principal. Dada a associação estabelecida entre a 



ausência de stack sign e pâncreas divisum numa pequena sé-
rie prospectiva10, valorizou-se esta hipótese diagnóstica. Foi 
realizada CPRM (Fig. 2), em que se observou ectasia inci-
piente do ducto pancreático dorsal (de Santorini) até à tran-
sição do istmo para a cabeça pancreática, onde deixava de 
ser perceptível (terminação não visualizada) e ducto ventral 
(de Wirsung) vestigial a drenar para a papila major. Dado as 
alterações na CPRM serem globalmente sugestivas de pân-
creas divisum, foi realizada CPRE para confirmação diagnós-
tica e com intuito terapêutico. Após tentativa não consegui-
da de pancreatografia através da papila major, procedeu-se a 

canulação da papila minor com esficterótomo Erlangen-type 
(Tapertome, Boston Scientific) e à injeccção de contraste ra-
diopaco, observando-se o ducto dorsal dominante (Fig. 3a): 
pacreatografia diagnóstica de pâncreas divisum. Posterior-
mente, procedeu-se a ETE da papila minor (fio diatérmico às 

11 horas), com cerca de 6 mm e colocação de prótese plástica 
5F – 7 cm no ducto dorsal (Fig. 3b). Não se registaram com-
plicações durante e no período de observação após o proce-
dimento, tendo a doente alta após 24 horas.

A doente manteve-se clinicamente estável em ambulató-
rio, cumprindo uma dieta com restrição lipídica. Foi reali-
zado controlo radiográfico 6 semanas após a CPRE, onde se 

excluiu migração da prótese, tendo-se procedido à sua remo-
ção endoscópica. Após um período de seguimento de cerca 
de 10 meses, a doente permanece clinicamente estável, sem 
registo de recorrência dos sintomas.

Na maioria das séries4-8, a associação entre pâncreas di-

visum e pancreatite aguda recorrente é mais consistente do 
que a associação com pancreatite crónica ou dor abdominal 
crónica, esperando-se no primeiro caso um maior benefício 
da terapêutica desobstrutiva da papila minor4,6-8.

Curiosamente neste caso clínico, os episódios recorren-
tes de pancreatite aguda tiveram início após um primeiro 
episódio de pancreatite litiásica de baixa gravidade. Na 
presença de pâncreas divisum, a obstrução por cálculos bi-
liares na papila major condiciona apenas obstrução do pe-
queno ducto ventral (Wirsung vestigial), pelo que se espera 
que a pancreatite litiásica não apresente critérios de gra-
vidade9. Ocorreram posteriormente 3 episódios bem docu-
mentados de pancreatite aguda, intercalados por períodos 
assintomáticos. Dada a baixa sensibilidade dos métodos 
imagiológicos não invasivos convencionais (ecografia e TC) 

no diagnóstico de pâncreas divisum4, estes não apresenta-
ram alterações significativas. A ausência de stack sign na 
ecoendoscopia radial, correspondendo à impossibilidade 
de visualizar (a partir do bulbo duodenal) o ducto pancre-
ático a percorrer paralelamente a porção intra-pancreática 
da via biliar principal, associou-se à presença de pâncreas 
divisum numa pequena série prospectiva recente10. Este 

achado, presente em 67,0% dos doentes com pâncreas di-

visum e em apenas 16,7% do grupo-controlo10, constituiu 
nesta doente o primeiro dado suspeito de pâncreas divi-
sum. Mais recentemente, foi descrita a elevada acuidade 
da ecoendoscopia linear no diagnóstico de pâncreas divi-

sum numa série retrospectiva de 22 casos (confirmados por 

CPRE) em 162 doentes (sensibilidade, especificidade, valo-
res preditivos positivo e negativo de 95%, 97%, 86%, e 99%, 
respectivamente)11. O elevado valor da CPRM na definição 

da anatomia pancreática ductal e no diagnóstico de pâncre-
as divisum está mais bem definido na literatura12,13, podendo 
a sua sensibilidade ser optimizada pela administração en-
dovenosa de secretina (sensibilidade >90%)13. Neste caso, a 
CPRM foi muito sugestiva de pâncreas divisum, definindo 

a necessidade de repetir a CPRE com canulação da papi-
la minor. Apesar da emergência destes novos métodos de 
imagem (CPRM e ecoendoscopia), promissores na aborda-
gem diagnóstica do pâncreas divisum, a CPRE permanece 
actualmente o método diagnóstico gold-standard8.

Dado na maioria dos casos (>95%) o pâncreas divisum ser 
considerado uma variante assintomática, torna-se neces-
sário definir quando está indicada a intervenção terapêu-
tica14,6. Considera-se existir benefício terapêutico nos do-
entes com pâncreas divisum e dois ou mais episódios bem 
documentados de pancreatite aguda idiopática, sem ne-
cessidade de qualquer investigação adicional8. A exemplo 
do presente caso, estes doentes com pancreatite recorrente 
idiopática são os que melhor respondem à terapêutica4,6-8. 
Por sua vez, nos doentes com pâncreas divisum e pancrea-
tite crónica, dor abdominal crónica, um episódio isolado de 
pancreatite, ou sempre que a relação entre pâncreas divisum 



e pancreatite é duvidosa pela coexistência de outro factor 
predisponente (ex. álcool), haverá benefício em demonstrar 
primeiro a existência de obstrução relativa ao fluxo através 

da papila minor por método não invasivo8,9. A realização 
de um exame de imagem com estimulação de secretina po-
derá identificar quais destes doentes beneficiam mais da 

terapêutica8,9. Warshaw et al.9, demonstrou que a evidên-
cia ecográfica de dilatação prolongada (≥ 15 minutos) do 

ducto dorsal após administração endovenosa de secretina, 
correlacionou-se com uma maior probabilidade de melho-
ria clínica após a terapêutica: melhoria clínica em 92% dos 
doentes com teste de secretina positivo vs melhoria clínica 
em 40% dos doentes com teste de secretina negativo (sem 
dilatação prolongada).

 A estratégia terapêutica mais eficaz do pâncreas divisum 
continua a ser assunto de controvérsia, tendo sempre como 
objectivo aliviar a obstrução e melhorar a drenagem pancre-
ática via papila minor. As diferentes abordagens terapêuti-
cas endoscópicas disponíveis (tais como a ETE ou dilatação 
da papila minor, com posterior colocação de prótese) apre-
sentam eficácia clínica semelhante à descrita na terapêutica 

cirúrgica tradicional (esfincteroplastia ou esfincterectomia 

da papila minor), com menor morbilidade associada, em 
várias séries retrospectivas recentes4,6-8 e numa única série 
prospectiva14.

Globalmente, espera-se eficácia clínica após endoterapia 

da papila minor em cerca de 75% dos doentes com pancre-
atite recorrente idiopática, traduzindo-se pela diminuição 
do número de episódios de pancreatite e hospitalizações7,8. 
Nos doentes com pancreatite crónica ou dor abdominal 
crónica, espera-se eficácia clínica da terapêutica em cerca 

de 50% dos doentes (com redução da dor e menor neces-
sidade de terapêutica analgésica e hospitalizações)7,8. Lans 
et al.14 no único estudo prospectivo randomizado existente 
(englobando 19 doentes com pâncreas divisum e pancreati-
te recorrente idiopática), descreveu melhoria sintomática 
em 90% dos doentes submetidos a terapêutica endoscópica 
(com colocação de prótese pancreática no ducto dorsal) vs 
11% no grupo-controlo. 

As taxas de sucesso clínico e de complicações das di-
ferentes técnicas de tratamento endoscópico são equipa-
ráveis nos vários estudos retrospectivos publicados. A 
técnica mais usada é a ETE da papila minor (ou, mais cor-
rectamente, papilotomia, uma vez que a papila minor não 
possui um verdadeiro esfíncter), com uma incisão de 4 a 
6 mm posicionada entre as 10 e 12 horas, seguida da colo-
cação de prótese7. A prótese pancreática evita a obstrução 
precoce do orifício de ETE por edema e fibrose e diminui o 

risco de pancreatite pós-procedimento, devendo ser remo-
vida no período máximo de 2 meses, de forma a evitar le-
sões ductais induzidas pela prótese e risco de obstrução4,8. 
Assim, recomenda-se o controlo radiográfico após aproxi-
madamente 4 semanas e remoção endoscópica da prótese 
no caso de não ter migrado espontaneamente para o lúmen 
duodenal8. A técnica de ETE realizada no presente caso, 
considerada a técnica standard (pull-type), apresentou resul-
tados semelhantes à ETE com faca pré-corte (needle-knife) 
na maior série retrospectiva descrita na literatura7. Nesse 
estudo7 (n = 184), após um período médio de seguimen-
to de 5 anos, os resultados das taxas de reintervenção en-
doscópica (~30%), de reestenose (~20%) e de complicações 
precoces (~8%) foram semelhantes em ambos os grupos de 



tratamento. Foram descritos resultados semelhantes após 
dilatação com balão da papila minor (sem ETE), seguida da 
colocação de prótese pancreática, numa pequena série re-
trospectiva15. As taxas de complicações após ETE da papila 
minor (independentemente da técnica usada) nas três maio-
res séries descritas na literatura foram de 8,2% (pancreatite 
aguda em 6,5% e hemorragia em 1,7%)7, 11,0% (apenas casos 
de pancreatite aguda)8 e 11,7% (pancreatite aguda em 10,7% 
e perfuração em 1,0%)6. Apesar do aceitável número de com-
plicações da endoterapia da papila minor, salientam-se as 
elevadas taxas de reestenose (~20%) e necessidade de rein-
tervenção (~30%), esta última particularmente mais elevada 
no subgrupo de doentes com pâncreas divisum associado 
a pancreatite crónica e alterações ductais7. São necessários 
estudos prospectivos para definir se este último subgrupo 

de doentes continua a ser candidato à endoterapia da papila 
minor e qual o papel actual da terapêutica cirúrgica.
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