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Esteatose 
Pancreática
Pancreatic steatosis

RESUMO

A esteatose pancreática representa o acúmulo de gordura no pâncreas em 
indivíduos com consumo alcoólico considerado mínimo ou insignificante, cuja 
patogênese ainda não é bem compreendida e de significado clínico emergente. 
Uma ampla gama de termos têm sido usada para descrever esta nova entidade, 
não havendo ainda uma uniformização na descrição destes achados, nem 
uma padronização nos critérios diagnósticos, os quais devem ser buscados 
ao longo dos próximos anos. É sabido, no entanto, que o desenvolvimento 
da esteatose pancreática se correlaciona com a presença de comorbidades 
associadas à síndrome metabólica, especialmente a obesidade central e o 
diabetes, o que sugere que esta seja a expressão pancreática da disfunção 
metabólica sistêmica. Além desta, a lipossubstituição apresenta prevalência 
crescente em indivíduos de idade avançada, mas que, no entanto, parece ter 
um curso benigno, diferentemente da infiltração gordurosa do órgão, a qual 
promove o desenvolvimento de um microambiente pró-inflamatório/fibrótico. 
As implicações clínicas da doença pancreática gordurosa não alcoólica vêm 
sendo cada vez mais estudadas, e a maior incidência de pancreatite aguda, 
fístulas, insuficiência exócrina e desenvolvimento neoplásico parecem ocorrer 
em sua presença, e traremos as evidências existentes até o momento, à luz 
do conhecimento atual.

Palavras-chave: Pâncreas gorduroso; esteatose pancreática; doença 
pancreática gordurosa não alcóolica.

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.

INTRODUÇÃO

A obesidade é atualmente considerada um dos 
maiores problemas de saúde pública no mundo 
e sua incidência vem aumentando a cada déca-
da, em todas as faixas etárias. A Organização 
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importância, pela sugestiva correlação com 
o desenvolvimento de resistência insulí-
nica, inflamação celular e lipotoxicidade, 
que acredita-se serem responsáveis pelos 
transtornos glicometabólicos e demais al-
terações apresentadas por estes pacientes, 
que serão abordadas neste trabalho.

NOMENCLATURA 

Muitos sinônimos para designar o acú-
mulo de gordura no tecido pancreático po-
dem ser encontrados na literatura, gerando 
por vezes confusão entre as diferentes 
situações clínicas. Smits e van Geenen 
propuseram, em recente artigo, uma pa-
dronização para orientar o emprego dos 
diferentes termos.(8) Esteatose é um nome 
genérico utilizado para discriminar o de-
pósito de gordura no interior das células 
parenquimatosas. Assim, esteatose pan-
creática descreveria o acúmulo de gordura 
nas células das ilhotas ou ácinos e também 
no interior dos adipócitos. Na opinião dos 
autores, a “substituição gordurosa” deve 
ter seu uso restrito aos casos em que haja 
o dano permanente às células acinares, le-
vando-as à morte e a posterior substituição 
por adipócitos. “Infiltração gordurosa” foi 
substituída pelo termo “doença pancreá-
tica gordurosa não alcoólica” (DPGNA), à 
semelhança do processo que se desenvolve 
no fígado. Essa descrição tem seu emprego 
justificado nos casos de esteatose pan-
creática como consequência da obesidade 
e síndrome metabólica, e na ausência da 
ingesta habitual de bebidas alcoólicas. 

Mundial de Saúde estima que, em 2022, 
cerca de 60% da população europeia adulta 
apresente sobrepeso ou obesidade. A pre-
valência da obesidade quase triplicou entre 
1975 e 2017. Em 2020, 39 milhões de crian-
ças abaixo de 5 anos tinham sobrepeso ou 
eram obesas.(1) Nos últimos anos, o conceito 
de que a obesidade não é uma condição 
homogênea vem se consolidando, resul-
tado da descoberta de que a distribuição 
loco-regional do tecido adiposo influencia 
de modos distintos o metabolismo glicídico 
e lipídico, gerando um desequilíbrio nas 
reações anabólicas e catabólicas do orga-
nismo, além de disbiose.(2,3,4)

Quando os níveis séricos de triglice-
rídios e ácidos graxos livres excedem a 
capacidade metabólica do indivíduo, estes 
se depositam em tecidos não adiposos, como 
músculo esquelético, fígado, rins, coração, 
adrenais e pâncreas.

Essa última disposição, a esteatose pan-
creática, foi primeiramente descrita em 1933 
por Ogilvie.(5) Em sua pesquisa, observou 
em cadáveres que 9% daqueles que eram 
magros apresentavam acúmulo de gordura 
pancreática em comparação a 17% encon-
trados em obesos. Olsen et al. constataram 
que a concentração de gordura pancreática 
aumenta substancialmente com a idade(6) 
e Stamm encontrou significativamente 
mais diabetes melito tipo 2 e aterosclerose 
naqueles que apresentavam mais de 25% 
de gordura pancreática.(7)

Nos dias atuais, a deposição de lipí-
dios no pâncreas vem ganhando maior 
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“Lipomatose pancreática” é utilizada como 
sinônimo para substituição gordurosa do 
tecido exócrino, enquanto que a “pseu-
do-hipertrofia lipomatosa” é usada para 
designar o pâncreas aumentado de volume, 
com seus ácinos substituídos por gordura, 
mas que, no entanto, nenhuma relação 
com obesidade é encontrada. Entretanto, a 
esteatose pancreática também se relaciona 
ao aumento do volume pancreático e nem 
sempre está relacionada à obesidade, o que 
se faz acreditar, na opinião dos autores, que 
a pseudo-hipertrofia lipomatosa seria uma 
condição extrema de deposição de gordura 
que, todavia, não se dissocia classicamente 
da esteatose (Quadro 1).

PATOGENIA

Macrófagos são células que participam 
da resposta imune inata do organismo, al-
tamente dinâmicas, alternando entre os 
estados anti-inflamatório (M2) e pró-infla-
matório (M1) nos tecidos residentes com fa-
cilidade. No indivíduo magro, encontram-se 
em seu tecido adiposo células natural killer 
(NK) e macrófagos do tipo M2, responsáveis 
pela secreção de interleucina 10 (IL-10), a 
qual promove a manutenção do estado anti-
-inflamatório e da sensibilidade à insulina.
(9) A obesidade se caracteriza pela ativação 
crônica das vias inflamatórias, através da 
estimulação da lipólise e posterior libera-
ção de ácidos graxos livres, e por fatores 

Quadro 1
Padronização dos termos comumente empregados para indicar esteatose pancreática proposta por Smits e 
van Geenen.

Nomenclatura Definição

Lipomatose pancreática

Esteatose pancreática

Termos gerais que podem ser empregados para todas as formas de acumulação 
de gordura pancreática

Pseudo-hipertrofia 
lipomatosa

Variante extrema na qual o pâncreas se encontra aumentado de volume, os ácinos 
sofrem lipossubstituição e nenhuma associação com obesidade é encontrada.

Substituição gordurosa
Dano às células pancreáticas acinares que resulta na morte destas e posterior 
substituição por adipócitos (usualmente irreversível)

Infiltração gordurosa
Infiltração pancreática por adipócitos causada pela obesidade (possivelmente 
reversível com redução do peso corporal e medicações apropriadas)

Doença pancreática 
gordurosa não alcoólica

Deposição de gordura pancreática relacionada com a obesidade e síndrome 
metabólica

Esteatopancreatite 
gordurosa não alcoólica

Pancreatite devido à acumulação de gordura pancreática
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pró-inflamatórios. No tecido adiposo dos 
indivíduos obesos, tais mediadores pró-
-inflamatórios, como o TNF-alfa, recrutam 
monócitos que serão futuramente transfor-
mados em macrófagos do tipo M1.(10) Esse 
padrão celular se destaca por ser altamente 
pró-inflamatório e, quando ativado, induz 
a produção de outros sinalizadores, como 
interleucina-1-beta, IL-6, leucotrieno B4 e 
óxido nítrico, capazes de manter o estado 
inflamatório e, de forma parácrina, levar à 
resistência insulínica.(11) O excesso de ácidos 
graxos livres se deposita em outros sítios, 
como fígado, músculo estriado e pâncreas, 
além de ser responsável pela indução de 
sinais inflamatórios nestes locais e também 
contribuir para a resistência insulínica. 
No fígado, a acumulação de lipídios gera o 
estresse crônico do retículo endoplasmático 
dos hepatócitos, como também a conversão 
dos macrófagos, denominados células de 
Kupffer, em um fenótipo M1, determinan-
do a produção de citocinas inflamatórias, 
oncostatina e prostaglandinas.(12-14) Tais 
moléculas sinalizadoras e os ácidos graxos 
livres liberados pelo tecido adiposo infla-
mado no estado de obesidade, assim como 
o conteúdo resultante do metabolismo da 
microbiota intestinal alterada, contribuem 
para a polarização das células de Kupffer em 
um status inflamatório constante e perpe-
tuado, ocasionando a resistência insulínica 
hepática e o desenvolvimento de DHGNA.(15)

Devido à origem embriológica seme-
lhante compartilhada pelo fígado e pân-
creas, acredita-se que possam existir etapas 

comuns no processo de deposição de gor-
dura ectópica nestes órgãos. Observa-se 
com frequência a coexistência de DPGNA 
e DHGNA, e ambas as condições estão for-
temente associadas à obesidade e acúmulo 
de gordura visceral.(16,17)

Assim, dois potenciais mecanismos po-
dem levar à esteatose pancreática: morte 
das células acinares, seguida pela substi-
tuição destas por tecido adiposo; e depósito 
de triglicerídios intracelulares relacionado 
com um excessivo balanço energético.(8) Há 
uma relação entre maior ingesta calórica e 
aumento do tecido adiposo visceral e subse-
quente acúmulo de gordura ectópica. Foram 
observados em ratos alimentados com dieta 
hiperlipídica para indução da obesidade, 
a hipertrofia dos adipócitos, esteatose he-
patopancreática e intolerância à glicose. 
Notou-se ainda que o peso do pâncreas 
foi maior nos obesos, quando comparado 
aos ratos magros. Além disso, as citocinas 
pró-inflamatórias IL-10-1-beta e TNF-alfa 
também estavam significativamente eleva-
das no pâncreas dos ratos obesos.(16)

Considerando todos estes achados, po-
demos inferir que a esteatose pancreática 
é consequência do excesso de lipídios de-
corrente de um desequilíbrio no balanço 
energético corporal e que seu desenvol-
vimento é mediado, em parte, pelo sta-
tus inflamatório crônico ocasionado pela 
obesidade. Novos estudos são necessários 
para melhor elucidação da inter-relação 
entre os processos imunomediados e sua 
base molecular.
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DIAGNÓSTICO

Histologia

Análises de amostras de tecido pan-
creático à microscopia revelam a presença 
de numerosos adipócitos. Com o auxílio da 
imuno-histoquímica, é possível visualizar o 
acúmulo intracelular de gordura nos ácinos 
e ilhotas, o qual precede a infiltração do 
parênquima por adipócitos, segundo Lee 
e colaboradores.(18)

Imagem

Atualmente, a avaliação e quantifica-
ção do acúmulo de gordura pancreática 
são feitas de forma não invasiva, por meio 
de diferentes exames de imagem, como 
ultrassom, tomografia computadorizada e 
ressonância magnética. Todos visam à gra-
duação indireta da infiltração gordurosa no 
pâncreas, objetivando encontrar resultados 
aproximados aos da análise histológica, 
cujas amostras são obtidas via biópsia, 
considerada o padrão ouro no diagnóstico 
desta condição. A esteatose pancreática é 
ainda, com certa frequência, um achado 
incidental nos exames de imagem. À ultras-
sonografia, apresenta-se como uma hipere-
cogenicidade do tecido pancreático.(19,20) No 
entanto, a fibrose do parênquima também 
se mostra hiperecogênica sob esta técnica, 
o que de certa forma restringe seu empre-
go no rastreio da esteatose.(20,21) Limitante 
também é o fato de que, especialmente nos 
indivíduos obesos, o pâncreas não é bem ou 
completamente visualizado ao ultrassom. 

A detecção da esteatose através da ultras-
sonografia se utiliza da comparação entre 
a ecogenicidade do pâncreas com aquela 
exibida pelo fígado e rins; uma ecogeni-
cidade pancreática maior apontaria para 
a presença de gordura parenquimatosa, 
enquanto densidade semelhante à exibi-
da pela gordura retroperitoneal indicaria 
maior severidade do quadro.(22) 

A análise do pâncreas esteatótico sob 
tomografia computadorizada (TC) revela 
um parênquima de densidade análoga à do 
tecido adiposo (Figuras 1 e 2). Trata-se de 
um exame rápido, amplamente disponível, 
que dispensa o emprego de contraste venoso 
para o diagnóstico da esteatose pancreática. 
No entanto, utiliza radiação ionizante, não 
possui sensibilidade adequada para a detec-
ção dos casos leves de infiltração gordurosa 
focal e ainda não há limites definidos para 
o diagnóstico da esteatose pancreática.(23)

À ressonância magnética (RM), a gordu-
ra macroscópica se apresenta hiperintensa, 
tanto nas sequências ponderadas em T1 
quanto em T2 (Figuras 3 e 4). O gradiente 
eco (GRE) com desvio químico em “fase” e 
“oposição de fase” é utilizado na avaliação de 
gordura intracelular que, quando presente, 
provoca uma perda de intensidade de sinal 
nas imagens obtidas em “oposição de fase” 
comparativamente às obtidas em “fase”.(24,25) 
Tal perda de sinal é proporcional à quan-
tidade de gordura, sendo este um método 
de elevada acurácia na quantificação de 
gordura pancreática, quase equivalente 
à histologia e bioquímica para uso in vivo.
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 O ultrassom endoscópico (USE) surge 
como nova modalidade para o diagnóstico 
da esteatose pancreática. Devido à proxi-
midade da sonda com o tecido pancreático, 
exibe resolução espacial superior àquelas 
apresentadas pela TC e RM, além de possi-
bilitar a coleta de amostras do parênquima 
pancreático (Figuras 5, 6 e 7).(26) Contudo, 
é um procedimento invasivo, que requer 
sedação e que possui alguns riscos de 
complicação, embora estes sejam pequenos.

Figura 1
TC de abdome sem contraste – tecido análogo ao 
tecido adiposo.

Figura 2
TC de abdome sem contraste – tecido análogo ao 
adiposo.

Figura 3
Ressonância magnética: método não invasivo de 
elevada acurácia

Figura 4
Ressonância magnética: método não invasivo de 
elevada acurácia

Figura 5
USE – Método superior à TC/RM; permite biópsia 
do tecido pancreático
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ETIOLOGIA

Como já discutido, a obesidade possui 
papel crucial na gênese da esteatose pan-
creática, resultando na infiltração do tecido 
pancreático por adipócitos. Em adição, a 
idade avançada também vem sendo associa-
da à maior densidade lipídica do pâncreas. 
No indivíduo jovem, a quantidade de gordu-
ra aumenta proporcionalmente ao volume 
do parênquima pancreático. Já nos idosos, 
essa deposição não se guia pelo aumento 
volumétrico do pâncreas. No entanto, estas 

Quadro 2
Etiologia da esteatose pancreática. Adaptada e 
traduzida de Tariq H et al.(35)

 y Idade avançada
 y Obesidade
 y Diabetes melito
 y Consumo excessivo de álcool (>14g/semana)
 y Hemocromatose
 y Infecções virais: hepatite B, reovírus, vírus 
da imunodeficiência humana e síndrome da 
imunodeficiência adquirida (HIV/AIDS)

 y Desnutrição: kwashiorkor
 y Medicamentos: gencitabina e rosiglitazona
 y Síndromes congênitas: fibrose cística, 
síndrome de Shwachman-Diamond, síndrome 
de Johanson-Blizzard, mutações heterozigotas 
de carboxil-éster-lipase

Figura 6
Biópsia do tecido pancreático

Figura 7
Ecoendoscopia permite análise mais detalhada e 
precisa do tecido pancreático

não são as únicas condições responsáveis 
pelo depósito de gordura pancreática, po-
dendo este ser causado por diabetes melito, 
síndromes congênitas, infecções e estados 
de desnutrição(27-34) (Quadro 2).

CONSEQUÊNCIAS CLÍNICAS

Síndrome metabólica e 
diabetes melito

A síndrome metabólica engloba um 
conjunto de fatores de risco metabólico 
que elevam as chances de um indivíduo 
desenvolver diabetes ou complicações car-
diovasculares. Seus critérios diagnósticos 
incluem: obesidade central, intolerância 
à glicose ou diabetes já estabelecido, hi-
pertensão arterial e dislipidemia; três ou 
mais destes itens fecham o diagnóstico. 
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Sepe e colaboradores encontraram uma 
alta prevalência de esteatose pancreática 
nos indivíduos que apresentavam síndrome 
metabólica, e estimaram que a presença 
de qualquer um dos componentes da sín-
drome aumenta a ocorrência de esteatose 
em 37%.(36) Wu et al. confirmaram em seus 
estudos que a esteatose pancreática está 
fortemente relacionada com parâmetros da 
síndrome metabólica.(37) Deduz-se, então, 
que o acúmulo de gordura pancreática pode 
representar uma das formas de expressão 
da síndrome, e alguns pesquisadores já 
sugerem que a DPGNA seja incorporada 
aos critérios diagnósticos deste distúrbio.(38) 

A resistência insulínica é considerada 
fator determinante e compartilhado no 
estabelecimento da DPGNA e diabetes, no 
entanto, a relação entre essas condições clí-
nicas e sua cronologia ainda é controversa.

Vários estudos têm proposto uma poten-
cial associação entre disglicemia, esteatose 
pancreática e disfunção das células beta. 
A explicação mais comumente aceita é a 
de que, nas células beta pancreáticas, a 
hiperglicemia inibiria a carnitina-parmitoil 
transferase I, por meio do aumento da malo-
nil coenzima A, reduzindo a beta-oxidação 
mitocondrial e promovendo a deposição 
intracelular de triglicerídios. A resistência 
insulínica ocasionaria ainda a diminuição 
da ação inibitória da insulina sobre a lipólise 
nos tecidos periféricos, produzindo maior 
quantidade de ácidos graxos circulantes. 
A exposição crônica das células beta a tais 
ácidos graxos livres resultaria no aumento 

do teor de triacilglicerol, diminuição da ex-
pressão do gene da insulina e maior risco de 
apoptose das células beta.(39) O efeito dele-
tério da glicolipotoxicidade sobre as células 
das ilhotas pancreáticas parece favorecer 
sua disfunção, além de acelerar o estabeleci-
mento do diabetes melito nos indivíduos pre-
dispostos, visto que promove a manutenção 
de um ciclo vicioso de deterioração contínua 
do estado glicometabólico.(40) Outra tese é 
que os adipócitos pancreáticos exerçam um 
efeito negativo parácrino sobre as células 
beta. Wang et al. observaram um aumento 
significativo de diabetes melito tipo 2 (DM2) 
em pacientes com DPGNA, em comparação 
com os indivíduos-controle saudáveis (12,6 
versus 5,2%, P\0,001, respectivamente). A 
análise de regressão revelou que a presença 
de esteatose pancreática estava associada 
a obesidade central, DHGNA e diabetes 
(P\0,001).(41) Corte et al. avaliaram o efeito 
metabólico da esteatose pancreática em uma 
população pediátrica obesa, constatando que 
havia uma associação positiva entre os níveis 
de resistência insulínica e a DPGNA.(42)

Por outro lado, estudo recente conduzido 
por Saisho e colaboradores não encontrou 
uma relação causal entre esteatose pan-
creática e diabetes,(43) resultado confir-
mado por van der Zijl e colegas, que não 
evidenciaram correlação entre DPGNA e 
hiperglicemia decorrente de um padrão de 
secreção pancreática alterado.(44)

Sabe-se atualmente que a esteatose 
pancreática pode estar presente na fase 
pré-diabética e que, após o estabelecimento 
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do DM, essa condição se agrava. No entanto, 
até o momento, o que se observou é que a 
DPGNA e o diabetes melito tipo 2 são con-
sequências da obesidade, não se podendo 
afirmar que a esteatose pancreática de-
sempenha algum papel na patogênese do 
DM2, sendo necessárias novas pesquisas 
para comprovar ou mesmo refutar essa 
inter-relação.

Insuficiência exócrina pancreática

É bem estabelecido na literatura que 
para a ocorrência de sinais e sintomas 
relacionados à insuficiência exócrina 
pancreática (IEP) deve haver um grande 
comprometimento das células acinares. 
Entretanto, Dupont e sua equipe teorizaram 
que a redução na secreção enzimática é 
um fenômeno precoce na lipomatose pan-
creática, e que esta seria a segunda causa 
mais frequente de insuficiência exócrina 
na população pediátrica.(45) De fato, em 
algumas síndromes congênitas (fibrose 
cística, síndrome de Shwachman-Diamond 
e síndrome de Johanson-Blizzard) há, com 
alguma frequência, a coexistência de IEP e 
esteatose pancreática, porém, dados cien-
tíficos acerca do tema são escassos e não 
nos permitem inferir uma relação causal 
para a população em geral. Alguns relatos 
de caso(46-49) propõem uma associação com 
insuficiência exócrina e, assim, novos estu-
dos prospectivos devem ser realizados para 
determinar o real impacto da esteatose no 
pâncreas exócrino.

Pancreatite aguda

O risco para o desenvolvimento de 
pancreatite aguda é maior nos pacientes 
obesos e com síndrome metabólica, e está 
relacionado aos seguintes fatores: presença 
de colelitíase, seja pela maior formação 
de cálculos de colesterol devido à dieta 
hiperlipídica ou pela estase da vesícula 
biliar gerada por intervalos maiores entre 
as refeições como tentativa de redução do 
peso corporal; hipertrigliceridemia, cujo 
excesso de triglicerídios insolúveis no 
ambiente aquoso sanguíneo resulta em 
microtrombos na vasculatura pancreáti-
ca, causando infarto e isquemia do órgão; 
efeito adverso das medicações utilizadas 
no diabetes/síndrome metabólica, como 
peptídio semelhante a glucagon 1 (GLP-1) e 
inibidores da dipeptidil peptidase (DDP-4).
(50) 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 confiança de 95%, 1,9-20,9).(51) Estudos 
recentes têm demonstrado um aumento 
na resposta inflamatória nos pacientes 
obesos, orquestrada pelos adipócitos e 
mediada por citocinas pró-inflamatórias 
como leptina, IL-6, IL-1-beta e TNF-alfa, 
que facilitam a ocorrência de pancreati-
te aguda. Outro estudo evidenciou uma 
correlação significativa entre o grau de 
esteatose pancreática e a gravidade do 
quadro de pancreatite.(8,52) Em nossa opi-
nião, a esteatose pancreática pode ser uma 
condição relacionada à maior gravidade 
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dos quadros de pancreatite aguda, embora 
não seja fator causal para esta última.

Câncer de pâncreas

Obesidade, especialmente a forma cen-
tral, é considerada um fator de risco bem de-
finido para o câncer de pâncreas, assim como 
tabagismo, alcoolismo, história familiar, 
diabetes e pancreatite crônica. Stolzenberg 
e colegas afirmaram haver um risco maior 
de 45% para o desenvolvimento de câncer 
de pâncreas em indivíduos com IMC>35.(53)  
Atualmente, novos estudos têm revelado 
uma possível contribuição da infiltração 
gordurosa do tecido pancreático na gênese 
do adenocarcinoma deste órgão.(54)

Recentes pesquisas sugerem que o de-
pósito de gordura no pâncreas acarrete a 
produção de adipocinas por estes adipócitos 
e que, quando associadas a outros fatores 
predisponentes encontrados no estado de 
obesidade, como estresse oxidativo e resis-
tência insulínica, favoreçam a ocorrência 
de neoplasia.(55,56) A presença de esteatose 
pancreática parece promover ainda uma 
maior progressão e propagação do tumor, 
segundo dados recentes.(57) Acredita-se que, 
à semelhança do que ocorre no fígado, o 
acúmulo de gordura pancreática possa levar 
a um estado pró-inflamatório crônico, que 
por sua vez ocasiona episódios repetidos 
de pancreatite aguda, até que as alterações 
características de pancreatite crônica se 
estabelecem e, secundário a esta, o ade-
nocarcinoma se desenvolve.

Fístulas pancreáticas

Duodenopancreatectomia pode com-
plicar com a ocorrência de fístulas pan-
creáticas, cujo risco se relaciona com a 
consistência macia do tecido pancreático 
remanescente.(58) Mathur et al. estabele-
ceram um estudo pioneiro que constatou 
que a presença de esteatose pancreática 
aumenta significativamente o risco para 
o surgimento de fístulas pós-operatórias 
(P<0,001).(59)

Outras pesquisas confirmaram essa 
interrelação,(60) e Lee e seus colaboradores 
concluíram que a consistência do pâncreas 
está intimamente relacionada com a quan-
tidade de gordura neste depositada.(61) Em 
adição, um estudo mostrou que indivíduos 
que possuíam 10% de tecido adiposo no 
pâncreas apresentavam maior risco de com-
plicações pós-cirúrgicas, como deiscência 
de anastomose e fístulas pancreáticas.(62)

CONCLUSÃO

Após revisão da literatura, concluímos 
que a esteatose pancreática possui uma 
associação significativa com a obesidade 
e síndrome metabólica. Os componentes 
desta síndrome provocam alterações me-
tabólicas, como resistência insulínica, 
inflamação tissular e estresse oxidativo, 
que contribuem para o surgimento, agravo 
e progressão desta situação clínica. Em-
bora facilmente detectada pelos exames 
de imagem, poucos estudos sobre a estea-
tose pancreática foram desenvolvidos até 
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então, e o que outrora era considerada uma 
condição inócua, hoje parece apresentar 
implicações clínicas expressivas.

Novas pesquisas são necessárias para 
o estabelecimento de critérios clínicos, 

patológicos e radiológicos, a fim de instituir 
normas padronizadas para o diagnóstico 
e classificação dos diferentes estágios da 
doença, estratégias para seu tratamento e 
complicações a longo prazo.
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