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RESUMO

A esteatose pancreética representa o acimulo de gordura no péancreas em
individuos com consumo alcodlico considerado minimo ou insignificante, cuja
patogénese ainda nao é bem compreendida e de significado clinico emergente.
Uma ampla gama de termos tém sido usada para descrever esta nova entidade,
nao havendo ainda uma uniformizacé@o na descricao destes achados, nem
uma padronizagéo nos critérios diagndsticos, os quais devem ser buscados
ao longo dos préximos anos. E sabido, no entanto, que o desenvolvimento
da esteatose pancreatica se correlaciona com a presenca de comorbidades
associadas a sindrome metabdlica, especialmente a obesidade central e o
diabetes, o que sugere que esta seja a expressao pancreatica da disfuncédo
metabdlica sistémica. Além desta, a lipossubstituigdo apresenta prevaléncia
crescente em individuos de idade avancada, mas que, no entanto, parece ter
um curso benigno, diferentemente da infiltracdo gordurosa do érgéo, a qual
promove o desenvolvimento de um microambiente pré-inflamatério/fibrético.
As implicagoes clinicas da doenga pancreatica gordurosa nao alcodlica vém
sendo cada vez mais estudadas, e a maior incidéncia de pancreatite aguda,
fistulas, insuficiéncia exdcrina e desenvolvimento neoplésico parecem ocorrer
em sua presenca, e traremos as evidéncias existentes até o momento, a luz
do conhecimento atual.

Palavras-chave: Pancreas gorduroso; esteatose pancreatica; doenca
pancreatica gordurosa nao alcdolica.

ABSTRACT

Pancreatic steatosis represents the accumulation of fat in the pancreas in
individuals with minimal or insignificant alcohol consumption, the pathogenesis
of which is still not well understood and of emerging clinical significance. A
wide range of terms have been used to describe this new entity, and there is
still no uniformity in the description of these findings, nor a standardization
in the diagnostic criteria, which must be sought over the coming years. It is
known, however, that the development of pancreatic steatosis correlates with
the presence of comorbidities associated with metabolic syndrome, especially
central obesity and diabetes, which suggests that this is the pancreatic
expression of systemic metabolic dysfunction. In addition to this, liposubstitution
has an increasing prevalence in elderly individuals, but which, however, appears
to have a benign course, unlike fatty infiltration of the organ, which promotes
the development of a pro-inflammatory/fibrotic microenvironment. The clinical
implications of non-alcoholic fatty pancreatic disease have been increasingly
studied, and the highest incidence of acute pancreatitis, fistulas, exocrine
insufficiency and neoplastic development seem to occur in its presence, and
we will bring the currently evidence to this new and challenging condition.

Keywords: Fatty pancreas; Pancreatic steatosis; Non-alcoholic fatty
pancreas disease.

INTRODUCAO

A obesidade é atualmente considerada um dos
maiores problemas de saude publica no mundo
e sua incidéncia vem aumentando a cada déca-
da, em todas as faixas etdrias. A Organizacdo
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Mundial de Saude estima que, em 2022,
cerca de 60% da populacdo europeia adulta
apresente sobrepeso ou obesidade. A pre-
valéncia da obesidade quase triplicou entre
1975 e 2017. Em 2020, 39 milhoes de crian-
cas abaixo de 5 anos tinham sobrepeso ou
eram obesas.® Nos ultimos anos, o conceito
de que a obesidade ndo é uma condicao
homogénea vem se consolidando, resul-
tado da descoberta de que a distribuigdo
loco-regional do tecido adiposo influencia
de modos distintos o metabolismo glicidico
e lipidico, gerando um desequilibrio nas
reacoes anabdlicas e catabdlicas do orga-
nismo, além de disbiose.?3%

Quando os niveis séricos de triglice-
ridios e acidos graxos livres excedem a
capacidade metabolica do individuo, estes
se depositam em tecidos ndo adiposos, como
musculo esquelético, figado, rins, coracao,
adrenais e pancreas.

Essaultima disposicdo, a esteatose pan-
credtica, foi primeiramente descrita em 1933
por Ogilvie.® Em sua pesquisa, observou
em cadaveres que 9% daqueles que eram
magros apresentavam acumulo de gordura
pancreatica em comparacgdo a 17% encon-
trados em obesos. Olsen et al. constataram
que a concentracdo de gordura pancreatica
aumenta substancialmente com a idade®
e Stamm encontrou significativamente
mais diabetes melito tipo 2 e aterosclerose
naqueles que apresentavam mais de 25%
de gordura pancreatica.(®

Nos dias atuais, a deposicdo de lipi-
dios no pancreas vem ganhando maior

importancia, pela sugestiva correlacdo com
o desenvolvimento de resisténcia insuli-
nica, inflamacdo celular e lipotoxicidade,
que acredita-se serem responsaveis pelos
transtornos glicometabdlicos e demais al-
teracOes apresentadas por estes pacientes,
que serdo abordadas neste trabalho.

NOMENCLATURA

Muitos sindénimos para designar o acu-
mulo de gordura no tecido pancreatico po-
dem ser encontrados na literatura, gerando
por vezes confusdo entre as diferentes
situacgoes clinicas. Smits e van Geenen
propuseram, em recente artigo, uma pa-
dronizacgdo para orientar o emprego dos
diferentes termos.® Esteatose é um nome
genérico utilizado para discriminar o de-
posito de gordura no interior das células
parenquimatosas. Assim, esteatose pan-
credtica descreveria o acumulo de gordura
nas células das ilhotas ou 4cinos e também
no interior dos adipoécitos. Na opinido dos
autores, a “substituicdo gordurosa” deve
ter seu uso restrito aos casos em que haja
o dano permanente as células acinares, le-
vando-as a morte e a posterior substituicdo
por adipocitos. “Infiltracdo gordurosa” foi
substituida pelo termo “doenca pancrea-
tica gordurosa ndo alcoodlica” (DPGNA), a
semelhanca do processo que se desenvolve
no figado. Essa descricdo tem seu emprego
justificado nos casos de esteatose pan-
creatica como consequéncia da obesidade
e sindrome metabdlica, e na auséncia da
ingesta habitual de bebidas alcodlicas.
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“Lipomatose pancredtica” é utilizada como
sindénimo para substituicdo gordurosa do
tecido exodcrino, enquanto que a “pseu-
do-hipertrofia lipomatosa” é usada para
designar o pancreas aumentado de volume,
com seus acinos substituidos por gordura,
mas que, no entanto, nenhuma relacao
com obesidade ¢ encontrada. Entretanto, a
esteatose pancreatica também se relaciona
ao aumento do volume pancreatico e nem
sempre esta relacionada a obesidade, o que
se faz acreditar, na opinido dos autores, que
a pseudo-hipertrofia lipomatosa seria uma
condicdo extrema de deposicdo de gordura
que, todavia, nao se dissocia classicamente
da esteatose (Quadro 1).

Quadro 1

PATOGENIA

Macrofagos sdo células que participam
da resposta imune inata do organismo, al-
tamente dindmicas, alternando entre os
estados anti-inflamatorio (M2) e pré-infla-
matorio (M1) nos tecidos residentes com fa-
cilidade. No individuo magro, encontram-se
em seu tecido adiposo células natural killer
(NK) e macroéfagos do tipo M2, responsaveis
pela secrecdo de interleucina 10 (IL-10), a
qual promove a manutencao do estado anti-
-inflamatorio e da sensibilidade a insulina.
© A obesidade se caracteriza pela ativacdo
cronica das vias inflamatoérias, através da
estimulacdo da lipdlise e posterior libera-
cao de acidos graxos livres, e por fatores

Padronizacdo dos termos comumente empregados para indicar esteatose pancreatica proposta por Smits e

van Geenen.

Nomenclatura Definicio

Lipomatose pancreatica

.- de gordura pancredtica
Esteatose pancredtica

Termos gerais que podem ser empregados para todas as formas de acumulacéo

Pseudo-hipertrofia
lipomatosa

Variante extrema na qual o pancreas se encontra aumentado de volume, os 4cinos
sofrem lipossubstituicdo e nenhuma associacdo com obesidade é encontrada.

Substituicédo gordurosa

Dano as células pancredticas acinares que resulta na morte destas e posterior
substituicdo por adipdcitos (usualmente irreversivel)

Infiltracdo gordurosa

Infiltracdo pancreatica por adipdcitos causada pela obesidade (possivelmente
reversivel com reducéo do peso corporal e medicagdes apropriadas)

Doenca pancredtica
gordurosa néo alcoélica | metabdlica

Deposicao de gordura pancredtica relacionada com a obesidade e sindrome

Esteatopancreatite
gordurosa ndo alcodlica

Pancreatite devido & acumulacdo de gordura pancreatica
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pro-inflamatérios. No tecido adiposo dos
individuos obesos, tais mediadores pro-
-inflamatoérios, como o TNF-alfa, recrutam
monocitos que serao futuramente transfor-
mados em macroéfagos do tipo M1.499 Esse
padrao celular se destaca por ser altamente
pro-inflamatoério e, quando ativado, induz
a producdo de outros sinalizadores, como
interleucina-1-beta, IL-6, leucotrieno B4 e
oxido nitrico, capazes de manter o estado
inflamatoério e, de forma paracrina, levar a
resisténcia insulinica.®? O excesso de acidos
graxos livres se deposita em outros sitios,
como figado, musculo estriado e pancreas,
além de ser responsavel pela inducdo de
sinais inflamatorios nestes locais e também
contribuir para a resisténcia insulinica.
No figado, a acumulacéo de lipidios gera o
estresse cronico do reticulo endoplasmatico
dos hepatdcitos, como também a conversao
dos macrofagos, denominados células de
Kupffer, em um fenétipo M1, determinan-
do a producao de citocinas inflamatorias,
oncostatina e prostaglandinas.®?'9 Tais
moléculas sinalizadoras e os acidos graxos
livres liberados pelo tecido adiposo infla-
mado no estado de obesidade, assim como
o conteudo resultante do metabolismo da
microbiota intestinal alterada, contribuem
paraa polarizacdo das células de Kupffer em
um status inflamatoério constante e perpe-
tuado, ocasionando a resisténcia insulinica
hepatica e o desenvolvimento de DHGNA .9

Devido a origem embriologica seme-
lhante compartilhada pelo figado e pan-
creas, acredita-se que possam existir etapas

comuns no processo de deposi¢do de gor-
dura ectopica nestes orgdos. Observa-se
com frequéncia a coexisténcia de DPGNA
e DHGNA, e ambas as condicdes estdo for-
temente associadas a obesidade e acumulo
de gordura visceral (617

Assim, dois potenciais mecanismos po-
dem levar a esteatose pancreatica: morte
das células acinares, seguida pela substi-
tuicdo destas por tecido adiposo; e deposito
de trigliceridios intracelulares relacionado
com um excessivo balanco energético.® Ha
uma relacdo entre maior ingesta calorica e
aumento do tecido adiposo visceral e subse-
quente acumulo de gordura ectépica. Foram
observados em ratos alimentados com dieta
hiperlipidica para inducao da obesidade,
a hipertrofia dos adipdcitos, esteatose he-
patopancreatica e intolerancia a glicose.
Notou-se ainda que o peso do pancreas
foi maior nos obesos, quando comparado
aos ratos magros. Além disso, as citocinas
préo-inflamatérias IL-10-1-beta e TNF-alfa
também estavam significativamente eleva-
das no pancreas dos ratos obesos.(®

Considerando todos estes achados, po-
demos inferir que a esteatose pancreatica
é consequéncia do excesso de lipidios de-
corrente de um desequilibrio no balanco
energético corporal e que seu desenvol-
vimento é mediado, em parte, pelo sta-
tus inflamatério cronico ocasionado pela
obesidade. Novos estudos sdo necessarios
para melhor elucidacdo da inter-relacdo
entre os processos imunomediados e sua
base molecular.
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DIAGNOSTICO
Histologia

Anadlises de amostras de tecido pan-
credtico a microscopia revelam a presenca
de numerosos adipécitos. Com o auxilio da
imuno-histoquimica, é possivel visualizar o
acumulo intracelular de gordura nos acinos
e ilhotas, o qual precede a infiltracdo do
parénquima por adipdécitos, segundo Lee
e colaboradores.(®

Imagem

Atualmente, a avaliacdo e quantifica-
cdo do acumulo de gordura pancreatica
sdo feitas de forma néo invasiva, por meio
de diferentes exames de imagem, como
ultrassom, tomografia computadorizada e
ressonancia magnética. Todos visam a gra-
duacdo indireta da infiltracdo gordurosa no
pancreas, objetivando encontrar resultados
aproximados aos da analise histologica,
cujas amostras sdo obtidas via bidpsia,
considerada o padrdo ouro no diagnostico
desta condicdo. A esteatose pancreatica é
ainda, com certa frequéncia, um achado
incidental nos exames de imagem. A ultras-
sonografia, apresenta-se como uma hipere-
cogenicidade do tecido pancreético.®*2% No
entanto, a fibrose do parénquima também
se mostra hiperecogénica sob esta técnica,
o que de certa forma restringe seu empre-
go no rastreio da esteatose.®?*? Limitante
também é o fato de que, especialmente nos
individuos obesos, o pancreas ndo é bem ou
completamente visualizado ao ultrassom.

A deteccdo da esteatose através da ultras-
sonografia se utiliza da comparacao entre
a ecogenicidade do pancreas com aquela
exibida pelo figado e rins; uma ecogeni-
cidade pancreatica maior apontaria para
a presenca de gordura parenquimatosa,
enquanto densidade semelhante a exibi-
da pela gordura retroperitoneal indicaria
maior severidade do quadro.®?

A andlise do pancreas esteatético sob
tomografia computadorizada (TC) revela
um parénquima de densidade analoga a do
tecido adiposo (Figuras 1 e 2). Trata-se de
um exame rapido, amplamente disponivel,
que dispensa o emprego de contraste venoso
para o diagnostico da esteatose pancreatica.
No entanto, utiliza radiacdo ionizante, ndo
possui sensibilidade adequada para a detec-
cdo dos casos leves de infiltracdo gordurosa
focal e ainda nédo hé limites definidos para
o diagndstico da esteatose pancredtica.®?

A ressonancia magnética (RM), a gordu-
ra macroscopica se apresenta hiperintensa,
tanto nas sequéncias ponderadas em T1
quanto em T2 (Figuras 3 e 4). O gradiente
eco (GRE) com desvio quimico em “fase” e
“oposicdo de fase” é utilizado na avaliacdo de
gordura intracelular que, quando presente,
provoca uma perda de intensidade de sinal
nas imagens obtidas em “oposicéo de fase”
comparativamente as obtidas em “fase”.?425
Tal perda de sinal é proporcional a quan-
tidade de gordura, sendo este um método
de elevada acuracia na quantificacao de
gordura pancreatica, quase equivalente
a histologia e bioquimica para uso in vivo.
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Figura 2
Figural TC de abdome sem contraste — tecido andlogo ao
TC de abdome sem contraste — tecido anédlogo ao adiposo.

tecido adiposo.

Figura 3 Figura 4
Ressondncia magnética: método néo invasivo de Ressonédncia magnética: método néo invasivo de
elevada acuracia elevada acuracia

O ultrassom endoscoépico (USE) surge
como nova modalidade para o diagnostico
da esteatose pancreatica. Devido a proxi-
midade da sonda com o tecido pancreatico,
exibe resolucdo espacial superior aquelas
apresentadas pela TC e RM, além de possi- lipossubstituicdo
bilitar a coleta de amostras do parénquima 2z
pancreatico (Figuras 9, 6 e 7).?® Contudo,

é um procedimento invasivo, que requer

Figura 5

Seda?ao € que possul alguns riscos de USE — Método superior a TC/RM; permite biépsia

complicacgdo, embora estes sejam pequenos. do tecido pancreatico
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HITACH!

Figura 6
Bidpsia do tecido pancreatico

M

Figura 7

Ecoendoscopia permite analise mais detalhada e
precisa do tecido pancreatico

ETIOLOGIA

Como ja discutido, a obesidade possui
papel crucial na génese da esteatose pan-
creatica, resultando na infiltracdo do tecido
pancreatico por adipdcitos. Em adicgdo, a
idade avancada também vem sendo associa-
da a maior densidade lipidica do pancreas.
No individuo jovem, a quantidade de gordu-
ra aumenta proporcionalmente ao volume
do parénquima pancreatico. Ja nos idosos,
essa deposicdo ndo se guia pelo aumento
volumétrico do pancreas. No entanto, estas

ndo sdo as unicas condicoes responsaveis
pelo deposito de gordura pancreatica, po-
dendo este ser causado por diabetes melito,
sindromes congénitas, infeccoes e estados
de desnutricdo®™3% (Quadro 2).

Quadro 2

Etiologia da esteatose pancredatica. Adaptada e
traduzida de Tariq H et al.G®

* Idade avancada

e Obesidade

* Diabetes melito

» Consumo excessivo de alcool (>14g/semana)

 Hemocromatose

 Infeccoes virais: hepatite B, reovirus, virus
da imunodeficiéncia humana e sindrome da
imunodeficiéncia adquirida (HIV/AIDS)

* Desnutricdo: kwashiorkor

* Medicamentos: gencitabina e rosiglitazona

» Sindromes congénitas: fibrose cistica,
sindrome de Shwachman-Diamond, sindrome
de Johanson-Blizzard, mutacdes heterozigotas
de carboxil-éster-lipase

CONSEQUENCIAS CLINICAS

Sindrome metabdlica e
diabetes melito

A sindrome metabdlica engloba um
conjunto de fatores de risco metabolico
que elevam as chances de um individuo
desenvolver diabetes ou complicacgoes car-
diovasculares. Seus critérios diagnosticos
incluem: obesidade central, intolerancia
a glicose ou diabetes ja estabelecido, hi-
pertensao arterial e dislipidemia; trés ou
mais destes itens fecham o diagnéstico.
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Sepe e colaboradores encontraram uma
alta prevaléncia de esteatose pancreatica
nos individuos que apresentavam sindrome
metabolica, e estimaram que a presenca
de qualquer um dos componentes da sin-
drome aumenta a ocorréncia de esteatose
em 37%.49 Wu et al. confirmaram em seus
estudos que a esteatose pancreatica esta
fortemente relacionada com parametros da
sindrome metabolica.®” Deduz-se, entdo,
que o acumulo de gordura pancreatica pode
representar uma das formas de expressdo
da sindrome, e alguns pesquisadores ja
sugerem que a DPGNA seja incorporada
aos critérios diagnosticos deste disturbio.©®®

A resisténcia insulinica é considerada
fator determinante e compartilhado no
estabelecimento da DPGNA e diabetes, no
entanto, a relacdo entre essas condicoes cli-
nicas e sua cronologia ainda é controversa.

Varios estudos tém proposto uma poten-
cial associacao entre disglicemia, esteatose
pancreatica e disfuncio das células beta.
A explicagdo mais comumente aceita é a
de que, nas células beta pancreaticas, a
hiperglicemia inibiria a carnitina-parmitoil
transferase I, por meio do aumento da malo-
nil coenzima A, reduzindo a beta-oxidagédo
mitocondrial e promovendo a deposicao
intracelular de trigliceridios. A resisténcia
insulinica ocasionaria ainda a diminuicao
da acdo inibitéria da insulina sobre alipolise
nos tecidos periféricos, produzindo maior
quantidade de acidos graxos circulantes.
A exposicdo cronica das células beta a tais
acidos graxos livres resultaria no aumento

do teor de triacilglicerol, diminuigdo da ex-
pressdo do gene da insulina e maior risco de
apoptose das células beta.G? O efeito dele-
tério da glicolipotoxicidade sobre as células
das ilhotas pancreaticas parece favorecer
sua disfuncdo, além de acelerar o estabeleci-
mento do diabetes melito nos individuos pre-
dispostos, visto que promove a manutengao
de um ciclo vicioso de deterioragdo continua
do estado glicometabdlico.“? Outra tese é
que os adipocitos pancredticos exergcam um
efeito negativo paracrino sobre as células
beta. Wang et al. observaram um aumento
significativo de diabetes melito tipo 2 (DM?2)
em pacientes com DPGNA, em comparac¢ao
com os individuos-controle saudaveis (12,6
versus 5,2%, P\0,001, respectivamente). A
andlise de regressdo revelou que a presenca
de esteatose pancreatica estava associada
a obesidade central, DHGNA e diabetes
(P\0,001).“D Corte et al. avaliaram o efeito
metabdlico da esteatose pancreatica em uma
populacdo pediatrica obesa, constatando que
havia uma associacdo positiva entre os niveis
de resisténcia insulinica e a DPGNA.¢“?

Por outro lado, estudo recente conduzido
por Saisho e colaboradores ndo encontrou
uma relacdo causal entre esteatose pan-
creatica e diabetes,“® resultado confir-
mado por van der Zijl e colegas, que nao
evidenciaram correlacdo entre DPGNA e
hiperglicemia decorrente de um padrao de
secrecdo pancredtica alterado.“®

Sabe-se atualmente que a esteatose
pancreatica pode estar presente na fase
pré-diabética e que, apos o estabelecimento

Med. Cién. e Arte, Rio de Janeiro, v.2, n.2, p.42-54, abr-jun 2023

49



Esteatose Pancreatica
José Galvao-Alves, Bruna Cerbino de Souza e Marta Carvalho Galvao

do DM, essa condi¢do se agrava. No entanto,
até o momento, o que se observou é que a
DPGNA e o diabetes melito tipo 2 sdo con-
sequéncias da obesidade, ndo se podendo
afirmar que a esteatose pancreatica de-
sempenha algum papel na patogénese do
DMZ2, sendo necessarias novas pesquisas
para comprovar ou mesmo refutar essa
inter-relacao.

Insuficiéncia exécrina pancreatica

E bem estabelecido na literatura que
para a ocorréncia de sinais e sintomas
relacionados a insuficiéncia exécrina
pancreatica (IEP) deve haver um grande
comprometimento das células acinares.
Entretanto, Dupont e sua equipe teorizaram
que a reducgdo na secrecao enzimatica €
um fenémeno precoce na lipomatose pan-
credtica, e que esta seria a segunda causa
mais frequente de insuficiéncia ex6crina
na populacdo pediatrica.“> De fato, em
algumas sindromes congénitas (fibrose
cistica, sindrome de Shwachman-Diamond
e sindrome de Johanson-Blizzard) ha, com
alguma frequéncia, a coexisténcia de IEP e
esteatose pancredatica, porém, dados cien-
tificos acerca do tema sdo escassos e ndo
nos permitem inferir uma relacdo causal
para a populacao em geral. Alguns relatos
de caso““ propdem uma associa¢do com
insuficiéncia exocrina e, assim, novos estu-
dos prospectivos devem ser realizados para
determinar o real impacto da esteatose no
pancreas exocrino.

Pancreatite aguda

O risco para o desenvolvimento de
pancreatite aguda é maior nos pacientes
obesos e com sindrome metabdlica, e esta
relacionado aos seguintes fatores: presenca
de colelitiase, seja pela maior formacao
de calculos de colesterol devido a dieta
hiperlipidica ou pela estase da vesicula
biliar gerada por intervalos maiores entre
as refeicoes como tentativa de reducdo do
peso corporal; hipertrigliceridemia, cujo
excesso de trigliceridios insoluveis no
ambiente aquoso sanguineo resulta em
microtrombos na vasculatura pancreati-
ca, causando infarto e isquemia do 6rgéo;
efeito adverso das medicacdes utilizadas
no diabetes/sindrome metabdlica, como
peptidio semelhante a glucagon 1 (GLP-1) e
inibidores da dipeptidil peptidase (DDP-4).
G0 Tagushi et al. relataram maior risco re-
lativo de morte nos quadros de pancreatite
aguda em obesos quando comparado com
controles de peso normal (RR 6,4; intervalo
de confianca de 95%, 1,9-20,9).6V Estudos
recentes tém demonstrado um aumento
na resposta inflamatéria nos pacientes
obesos, orquestrada pelos adipdcitos e
mediada por citocinas pro-inflamatorias
como leptina, IL-6, IL-1-beta e TNF-alfa,
que facilitam a ocorréncia de pancreati-
te aguda. Outro estudo evidenciou uma
correlacdo significativa entre o grau de
esteatose pancredtica e a gravidade do
quadro de pancreatite.®5? Em nossa opi-
nido, a esteatose pancreatica pode ser uma
condicdo relacionada a maior gravidade
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dos quadros de pancreatite aguda, embora
ndo seja fator causal para esta ultima.

Cancer de pancreas

Obesidade, especialmente a forma cen-
tral, é considerada um fator de risco bem de-
finido para o cancer de pancreas, assim como
tabagismo, alcoolismo, histéria familiar,
diabetes e pancreatite cronica. Stolzenberg
e colegas afirmaram haver um risco maior
de 45% para o desenvolvimento de cancer
de pancreas em individuos com IMC>35.6%
Atualmente, novos estudos tém revelado
uma possivel contribuicdo da infiltracao
gordurosa do tecido pancreatico na génese
do adenocarcinoma deste 6rgao.9

Recentes pesquisas sugerem que o de-
posito de gordura no pancreas acarrete a
producao de adipocinas por estes adipdcitos
e que, quando associadas a outros fatores
predisponentes encontrados no estado de
obesidade, como estresse oxidativo e resis-
téncia insulinica, favorecam a ocorréncia
de neoplasia.®559 A presenca de esteatose
pancreatica parece promover ainda uma
maior progressdo e propagacdo do tumor,
segundo dados recentes.®” Acredita-se que,
a semelhanca do que ocorre no figado, o
acumulo de gordura pancreatica possa levar
aum estado pro-inflamatorio cronico, que
por sua vez ocasiona episodios repetidos
de pancreatite aguda, até que as alteracoes
caracteristicas de pancreatite cronica se
estabelecem e, secundario a esta, o ade-
nocarcinoma se desenvolve.

Fistulas pancreaticas

Duodenopancreatectomia pode com-
plicar com a ocorréncia de fistulas pan-
credticas, cujo risco se relaciona com a
consisténcia macia do tecido pancreatico
remanescente.®® Mathur et al. estabele-
ceram um estudo pioneiro que constatou
que a presenca de esteatose pancreatica
aumenta significativamente o risco para
o surgimento de fistulas pds-operatérias
(P<0,001).5%

Outras pesquisas confirmaram essa
interrelacdo,®” e Lee e seus colaboradores
concluiram que a consisténcia do pancreas
estd intimamente relacionada com a quan-
tidade de gordura neste depositada.®? Em
adicdo, um estudo mostrou que individuos
que possuiam 10% de tecido adiposo no
pancreas apresentavam maior risco de com-
plicacdes pds-cirurgicas, como deiscéncia
de anastomose e fistulas pancreaticas.®

CONCLUSAO

Apoés revisdo da literatura, concluimos
que a esteatose pancreatica possul uma
associacdo significativa com a obesidade
e sindrome metabdlica. Os componentes
desta sindrome provocam alteracdes me-
tabolicas, como resisténcia insulinica,
inflamacdo tissular e estresse oxidativo,
que contribuem para o surgimento, agravo
e progressao desta situacdo clinica. Em-
bora facilmente detectada pelos exames
de imagem, poucos estudos sobre a estea-
tose pancreatica foram desenvolvidos até
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entdo, e o que outrora era considerada uma
condicdo in6cua, hoje parece apresentar
implicacdes clinicas expressivas.

Novas pesquisas sdo necessarias para
o estabelecimento de critérios clinicos,

patolégicos e radiolégicos, a fim de instituir
normas padronizadas para o diagnostico
e classificacdo dos diferentes estagios da
doenca, estratégias para seu tratamento e
complicacgdes a longo prazo.
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