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RESUMO

Introducdo: A doenca pancreatica gordurosa ndo alcoolica (DPGNA) é caracterizada pelo
acumulo de gordura ectopica no pancreas, integrando o espectro de alteracfes pancreéticas
clinicas e morfolégicas crbnicas podendo incluir ainda inflamacdo e fibrose pancreética.
Objetivos: determinar, por meio de uma revisdo sistematizada, a relacdo entre sindrome
metabolica e doenca hepética gordurosa nao alcoolica com a DPGNA. Métodos: Foram
analisados os mais relevantes estudos nas bases de dados MedLine, sendo contemplados
somente 0s ensaios clinicos controlados e randomizados (ECCR). A estratégia de busca utilizou
as seguintes combinacOes de palavras-chave: Non-Alcoholic Fatty Pancreatic Disease; Non-
Alcoholic Fatty Pancreatic Disease and Metabolic syndrome; Non-Alcoholic Fatty Pancreatic
Disease and obesity. Resultados: Fizeram parte do escopo desta revisdo 7 artigos que
demonstraram que maior parte dos pacientes portadores de doenca pancreatica gordurosa nao
alcdolica também possuem sindrome metabdlica e doenca hepatica gordurosa ndo alcéolica
associados. Conclusdo: A sindrome metabolica e a DHGNA possuem associacao significativa
com o desenvolvimento da DPGNA. Entretanto, s&o necessarios mais ensaios clinicos para
esclarecer a fisiopatologia bem como as complicacdes clinicas & longo prazo.

Palavras-chave: doenca pancreatica gordurosa ndo alcodlica, sindrome metabdlica, doenca
hepatica gordurosa ndo alcoolica, Esteatose Pancreatica.

ABSTRACT

Introduction: Non-alcoholic fatty pancreatic disease (NAFPD) is characterized by the
accumulation of ectopic fat in the pancreas, encompassing a spectrum of chronic clinical and
morphological pancreatic changes, which may also include inflammation and pancreatic
fibrosis. Objectives: To determine, through a systematic review, the relationship between
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metabolic syndrome and non-alcoholic fatty liver disease with NAFPD. Methods: The most
relevant studies in the MedLine database were analyzed, including only controlled and
randomized clinical trials (RCTs). The search strategy used the following keyword
combinations: Non-Alcoholic Fatty Pancreatic Disease; Non-Alcoholic Fatty Pancreatic
Disease and Metabolic syndrome; Non-Alcoholic Fatty Pancreatic Disease and obesity.
Results: This review included 7 articles that demonstrated that the majority of patients with
non-alcoholic fatty pancreatic disease also have metabolic syndrome and non-alcoholic fatty
liver disease associated. Conclusion: Metabolic syndrome and NAFLD have a significant
association with the development of NAFPD. However, further clinical trials are needed to
clarify the pathophysiology as well as long-term clinical complications.

Keywords: non-alcoholic fatty pancreatic disease, metabolic syndrome, non-alcoholic fatty
liver disease, Pancreatic Steatosis.

1 INTRODUCAO

A obesidade é uma doenca crénica com maltiplas dimensdes psicossociais que apresenta
uma prevaléncia crescente em todas as faixas etarias. Conforme a Organizacdo Mundial da
Saude (OMS) em 2016, mais de 1,9 bilhdo de adultos, com 18 anos ou mais, estavam acima do
peso. Destes, mais de 650 milhGes eram obesos?.

De acordo com Federacéo Internacional de Diabetes, a associa¢do de obesidade (central)
com glicemia de jejum elevada, hipertensdo arterial, hipertrigliceridemia, e reducdo dos niveis
de lipoproteinas de alta densidade (HDL) definem a sindrome metabolica 2.

A obesidade, especialmente a obesidade abdominal, estd associada a resisténcia a
insulina, que por si s6 pode levar a diabetes mellitus tipo 2 e ao estado hiperinsulinémico. Esses
fatores levam a disfuncdo endotelial vascular, dislipidemia e desenvolvimento de doenca
cardiovascular aterosclerdtica 4. Além disso, também podem desencadear esteatose em 6rgéos
como coragéo, rins, figado e pancreas °.

Atualmente existem inimeras estudos que permitem compreender a associa¢do da
obesidade e da sindrome metabdlica na génese da doenca hepatica gordurosa nao alcodlica
(DHGNA). Entretanto, a associacdo da doenca pancreatica gordurosa ndo alcodlica (DPGNA)
nesse espectro de disturbios associados a obesidade e a sindrome metabdlica ainda € recente e
deve ser investigada.

A doenca pancreatica gordurosa ndo alcoolica (DPGNA) integra 0 espectro
de alteracdes pancreaticas clinicas e morfoldgicas cronicas podendo incluir deposi¢do de
gordura no péancreas, inflamacdo pancreatica e fibrose. Ela pode ser diagnostica por

ultrassonografia, tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia magnética (RM) 8.
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Os aspectos epidemioldgicos da DPGNA nédo sdo amplamente descritos. Todavia, sabe-
se que a sindrome da obesidade vem aumentando em escalas exponenciais nos ultimos anos, e
essa representa importante associacao com o acumulo de gordura ectopica em diferentes 6rgaos,
destacando-se o pancreas, levando a DPGNA &,

A fisiopatologia e as manifestacOes clinicas da DPGNA ndo sdo amplamente descritas.
Todavia, os provaveis fatores de risco para a doenca DPGNA, incluem sexo masculino, idade
superior a 60 anos, hipertensdo, esteatose hepatica, alcoolismo, aumento do indice de massa
corporal (IMC), alteragcdes nos niveis de insulina, resisténcia a insulina, deposicdo de gordura
visceral, aumento dos valores de alanina aminotransferase (ALT), disfuncdo das células B e
diabetes ’.

O objetivo deste artigo foi determinar, por meio de uma reviséo sistematizada, a relacéo
entre sindrome metabdlicae DHGNA com a DPGNA.

2 METODOS
2.1 ESTRATEGIAS DE PESQUISA

Foram analisados os mais relevantes estudos publicados originalmente na lingua
inglesa, durante o periodo de janeiro de 2004 a maio de 2019, tendo como referéncia as bases
de dados MEDLINE ( National Library of Medicine e National Institutes of Health).
Objetivando selecionar os estudos de maior evidéncia cientifica, contemplamos somente 0s
ensaios clinicos controlados e randomizados (ECCR), identificados por revisfes anteriores, e
gue tiveram seu escopo atualizado e revisado.

A estratégia de busca utilizou as seguintes combinacdes de palavras-chave: Non-
Alcoholic Fatty Pancreatic Disease; Non-Alcoholic Fatty Pancreatic Disease and Metabolic
syndrome; Non-Alcoholic Fatty Pancreatic Disease and obesity. Os critérios de inclusdo e
exclusdo foram aplicados com base nos tipos de estudos, idioma e data de publicacdo a partir
dos pontos levantados em cada item exposto (Tabela 1). Para a sele¢do dos estudos foram

aplicados os critérios de inclusdo e exclusdo apresentados a seguir.
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Tabela 1. Critérios de inclusao e exclusdo aplicados na selecdo dos estudos
Critérios de Incluséo
Delineamento o Ensaios clinicos e randomizados
Pacientes . Com doenca pancreatica gordurosa ndo alcotlica (DPGNA)
Intervencédo . Exame de ultrassonografia, tomografia computadorizada ou
ressonancia magnética
Idioma . Inglés
Critérios de Exclusdo
Delineamento o Relatos de casos
Intervencéo o IntervencBes pouco claras, mal descritas ou inadequadas
Forma de publicacéo . Somente em resumo
Principais desfechos clinicos
. Diagnostico de esteatose hepatica
. Diagnéstico de sindrome metabdlica

Fonte: Autores

2.2 DESENHO DO ESTUDO

Figura 1: Fluxograma da revisdo de literatura

Estudos identificados por
pesquisa no PUBMED
n=401
| Filtros: “Seres humanos”; Inglés;
—| Periodo: 01 jan 2004 a 31 maio de 2019
l Estudos excluidos (n=146)
Estudos selecionados apds
emprego dos filtros
n=255

y

Leitura dos titulos e resumos

Excluidos por ndo preencherem os
critérios de inclusdo

. (n=171)

Artigos selecionados
(n=84)

Y

Leitura dos manuscritos

Excluidos por ndo preencherem os

> critérios de inclusdao

! (n=77)

Artigos incluidos nesta revisao
(n=7)

Fonte: Autores
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3 RESULTADOS

Inicialmente foram identificados 401 estudos envolvendo doenca pancreéatica gordurosa
ndo alcoolica. Aplicou-se os filtros, “humans”, language “english” ¢ o periodo “01 de janeiro
de 2004 a 31 de maio de 2019” permanecendo 255 artigos.

Foram analisados os titulos dos artigos previamente selecionados, posteriormente
realizou-se a leitura e a exclusdo através dos resumos, permanecendo 7 artigos envolvendo a
tematica. Na tabela 2 iremos apresentar uma sintese dos trabalhos selecionados e revisados.

Tabela 2; Sumario dos estudos e seus principais resultados
AUTOR/ANO AMOSTRA METODO / INTERVENCAO RESULTADQOS
Wu WC e 557 individuos Todos os individuos  foram
Wang CY saudaveis sem submetidos a  ultrassonografia O grupo portador de gordura
(2013) [9] diagnostico prévio abdominal afim de identificar pancreatica foi caracterizado por uma
de hipertensdo achados indicativos gordura média significativamente maior de
arterial sistémica ou pancredtica, também foram idade, IMC, circunferéncia abdominal,
diabetes foram submetidos a avaliacdo tanto em homens como em mulheres.
incluidos neste antropométrica de altura (m), peso Esse grupo ainda apresentou valores
estudo (kg) permitindo mensurar o indice de aumentados para glicemia de jejum,
retrospectivo. massa corporal IMC além da medida hemoglobina glicada, glicose p6s
de circunferéncia abdominal (cm), da prandial, colesterol total, triglicerideos e
mesma maneira foram aferidas as LDL colesterol além de numero de
pressGes arteriais de todos os plaquetas significativamente maior
pacientes. Além disso, foram (todos aspectos citados p<0,03). Os
colhidas amostras de sangue (ap6s 8 valores para amilase sérica foram
horas de jejum) para hemograma menores no grupo com gordura
completo, funcéo hepética, pancredtica em comparagdo com o
concentragdo de amilase, glicemia de grupo de pancreas saudavel (p<0,01).
jejum, hemoglobina glicada, Ndo foram observadas diferengas
colesterol total, triglicerideos, HDL estatisticas para os testes de funcdo
colesterol, LDL colesterol e medicdo hepatica envolvendo AST (aspartato
de glicemia p6s prandial. aminotransferase).
Wong et al. 685 pacientes Avaliacdo clinica por meio de um Entre os individuos sem consumo
(2014) [10] voluntarios com questionario padronizado acerca do significativo de alcool ou qualquer
idade a partir de 18 histérico de drogas, tabagismo e componente da sindrome metabdlica,
anos, saudaveis, etilismo de cada voluntério. Também 90% apresentou gordura pancreética
excluindo-se foi mensurado a circunferéncia entre 1,8 e 10,4%. Usando o limite
individuos que abdominal (cm) além do o indice de superior do normal de 10,4%, 110
relataram  alguma massa corporal IMC através do peso (16,1%; Intervalo de confianca de 95%
maligna, crbnica, (kg) e da altura (m) de todos os 13,3 - 18,8%) individuos tinham

implantes metalicos

ou outras contra-
indicagdes para
ressonancia
magnética.

Também foram
excluidos
individuos com

testes positivos para
Hepatite B ou C

participantes. Os pacientes também
foram  submetidos a  testes
bioguimicos de enzimas hepéticas,
glicose de jejum, hemoglobina,
lipidios e ferritina. Os pacientes

foram classificados quanto a
presenca ou ndo de sindrome
metabdlica. Para avaliacdo da

resisténcia a insulina e da atividade
pancredtica, utilizou-se 0 modelo de
avaliacdo de homeostase (HOMA).
Afim de identificar os achados
indicativos de gordura pancreética e
hepatica os pacientes  foram
submetidos a ressonancia magnética.

esteatose pancreatica. A partir da analise
multivariada, verificou-se que ferritina
elevada, obesidade central e
hipertrigliceridemia constituem fatores
independentes associados a esteatose
pancreatica..
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Cosmas et al 1054 pacientes Estudo transversal na qual foram Dos 1054 individuos submetidos a

(2015)[11] voluntérios, adultos realizados o0s seguintes exames pesquisa 0 pancreas ndo foi visualizado
com mais de 18 laboratoriais: enzimas hepaticas, em 153 (14,5%) casos. Nos 901 casos
anos, sem doenga glicemia de jejum e perfil lipidico. remanescentes, foram identificados 315
cronicapréviaesem Foram coletados dados acerca da (35%) pacientes com DPGNA. A
consumo pressdo arterial e medidas como peso, doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica
significativo de altura e circunferéncia abdominal. Os (DHGNA) esteve presente em 538
alcool (< 20g/dia). achados de esteatose pancreatica se (51,0%) do total de pacientes do estudo.
Foram  excluidos deram por meio de ultrassonografia Entre os 901 pacientes que tiveram o
pacientes em que o abdominal. pancreas visualizado, a DPGNA
pancreas ndo fosse coexistiu com a DHGNA em 232
visualizado a (25,7%) casos, ambas estiveram
ultrassonografia ausentes em 381 (42,3%) dos pacientes.
abdominal ou que Além disso, DPGNA com figado
apresentassem normal foi observado em 83 pacientes
exames (16,0%) e esteatose hepatica com
laboratoriais pancreas normal foi observado em
incompletos. 205(39,4%) pacientes.

Wang et al 2093 individuos Estudo transversal na qual todos os Dos 1.228 individuos, foram

(2018) [12] foram incluidos no individuos foram submetidos a diagnosticados 53 (4,32%) com gordura
estudo, cujos ultrassonografia trans-abdominal pancreatica e incluidos no grupo de
critérios de para determinar a presenca de portadores de gordura pancreatica (GP).
excluséo foram: esteatose pancreatica. Através de um Ja os demais individuos 1175 (95,68%)
pacientes com questionario padronizado foram foram classificados no grupo de pessoas
doenca inflamatoria obtidas as informacgBes clinicas, ndo portadoras de gordura pancreatica
aguda ou cronica; incluindo a identidade, historia (ndo-GP). A proporcdo de individuos
doenca crbnica patoldgica pregressa, histérico de com sindrome metabdlica no grupo GP
pancredtica, drogas, tabagismo e ingestdo de foi de 49,1% (26/53) que foi
hepatica ou renal; &lcool, peso, altura, circunferéncia significativamente maior do que o grupo
distUrbios graves do abdominal e pressdo arterial. ndo-GP com 20,3% (238/1175).
sistema Inicialmente, 2093 sujeitos foram
imunoldgico ou incluidos no estudo. Apds a excluséo
gravidez e de 865 individuos por conta de
individuos cujas informacdes incompletas, um total de
informacdes 1228 individuos foram selecionados
estavam para andlise posterior.
incompletas.

Lee et al(2009) Foram selecionados Os individuos foram submetidos a Dentre os voluntarios, 180 (61,4%)

[13] 293 pacientes ultrassonografia abdominal e/ou foram diagnosticados com pancreas
adultos de uma tomografia computadorizada do gorduroso através da ultrassonografia
clinica abdome, afim de avaliar a deabdome. De todos os individuos, 104
especializada  em distribuicdo de gordura abdominal apresentaram sindrome metabdlica com
tratamento de dos participantes. Foram realizados base nos critérios descritos, nesse grupo
obesidade. Foram exames fisicos e uma anamnese 80 (76,9%) pacientes apresentaram
excluidos os detalhada para identificar aspectos gordura pancreatica, proporgéo
individuos gue como a ingestdo diaria de alcool, significativamente maior em relagdo ao
possuiam histéria  patologica pregressa e grupo controle (p<0,001). Além disso, 0
diagndstico de medidas antropométricas  (peso, ndmero de parametros da sindrome
diabetes,  doenca altura, circunferéncia abdominal). Os metabdlica (circunferéncia abdominal,
pancredtica, da pacientes também foram submetidos HDL, triglicérides, glicemia de jejum,
tireoide, renal, a exames laboratoriais para testes de: pressdo arterial) no grupo com pancreas
hepética ou funcdes hepaticas, glicemia de jejum, gorduroso (23 + 1,4) foi
declararam uma hemoglobina  glicada, insulina, estatisticamente superior ao do grupo

ingestdo de alcool
acima de 40g por
dia para homens e
20g por dia para
mulheres.

colesterol total, triglicerideos, LDL e
HDL. A avaliagdo da resisténcia a
insulina usou o modelo de avaliacéo
de homeostase (HOMA).

com pancreas ndo gorduroso (1,4 + 1,2)
(p <0,001).
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Foram selecionados
250 pacientes
submetidos a
ultrassonografia
(USG) de um centro
médico em Boston,
Massachusetts
(EUA). Foram
excluidos 0S
individuos na qual
ndo foi possivel
classificar a
ecogenicidade
pancreatica a USG.

Sepe et al

(2011) [14]

Estudo prospectivo no qual todos os
individuos foram submetidos a
ultrassonografia abdominal com o
intuito de determinar os niveis de
gordura pancreatica dos voluntarios.
Os  pacientes também  foram
submetidos a um exame clinico
contemplando as medidas
antropométricas  (peso, altura e
circunferéncia abdominal), exames
laboratoriais com perfil lipidico
(colesterol, triglicerideos, HDL
LDL) e enzimas hepaticas e um
questionario acerca da sua historia
patoldgica pregressa e de seus habitos
sociais como tabagismo e alcoolismo.

Dentre os 250 individuos participantes,
a prevaléncia de gordura pancreatica foi
de 64 (27,8%) pacientes. As principais
comorbidades dos pacientes submetidos
ao estudo incluiam: hiperlipidemia
(55,6%); hipertensdo arterial sistémica
(52,8%); diabetes (22,8%); histdrico de
pancreatite aguda (19,6%) entre outras.
Os critérios para diagnéstico de SM
foram atendidos por 34 (14,8%) dos
pacientes. A presenca de qualquer
pardmetro da SM aumentou a
prevaléncia de pancreas gorduroso em
37%. Pacientes obesos (IMC =>30)
apresentam 2,5 vezes mais
probabilidade de possuir gordura
pancreética em relagdo a pacientes nao
obesos (IMC < 30). Da mesma maneira,
pacientes com hiperlipidemia
apresentam esse risco quase duas vezes
aumentado em relacdo a pacientes sem
hiperlipidemia.

Foram selecionados
aleatoriamente 1190
voluntarios para a
participacao do
estudo. Os critérios
de excluséo
contemplavam:
idade < 18 ou > 80
anos; creatinina
sérica > 1,5mg/dL;
historico de
consumo de alcool
superior a 20g/dia;
historico de
patologia no figado
Ou no péncreas;
histéria ou uso atual
de glicocorticoides;
presenca de doenga
inflamatéria aguda
ou crénica e
diagndstico de
doencas malignas.

Zhou et al

(2016) [15]

Foram colhidas informacfes acerca
do peso corporal, estatura,
circunferéncia abdominal (CA),
tabagismo, héabitos alimentares e
préatica regular de exercicio fisico.
Além disso, todos os pacientes foram
submetidos aos seguintes exames
laboratoriais: hemograma completo,
funco hepética, funcdo renal,
amilase, glicemia de jejum, colesterol
total, triglicerideos, insulina e
colesterol (HDL e LDL). Do mesmo
modo, todos o0s pacientes foram
submetidos a uma ultrassonografia
transabodminal para avaliar a
gordura pancredtica. A avaliacdo da
resisténcia a insulina foi obtida
usando o modelo de avaliacdo de
homeostase (HOMA).

Dentre 0s 1.1190 pacientes participantes
do estudo 365 (30,7%) foram
diagnosticados com gordura pancreatica
a USG. Em relacdo aos pacientes
portadores de gordura pancreética, 182
(49,9%) apresentavam 3 ou mais
pardmetros, caracterizando sindrome
metabdlica, entre 0s pacientes com
pancreas saudavel observou-se 170
(20,6%) pacientes atendendo este
critério, consequentemente
caracterizando uma relag&o significativa
(p<0,01) entre a sindrome a gordura
pancreética.

4 DISCUSSAO

Fonte: Autores

O diagnostico de obesidade juntamente com o de sindrome metabdlica tem se tornado

cada vez mais comum em todo mundo, atingindo toda populacéo sem distin¢do de género, raca

ou condi¢do socioecondmica 8. A sindrome metabolica possui relagdo intrinseca com a

deposicdo de gordura visceral em 6rgdos como o figado e vasos sanguineos 6. Entretanto, sua

relacdo com a esteatose pancredtica ainda ndao é bem definida nem comumente descrita na

literatura.
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Sete estudos 19 compreendendo um total de 5.969 individuos foram incluidos nesta
analise. A prevaléncia de DPGNA foi de aproximadamente 20% com um total de 1.162
individuos, cujos diagnosticos foram feitos através da ecogenicidade obtida por
ultrassonografia abdominal ou por meio de ressonancia magnetica.

Lesmana et al (2015) identificou uma associacao significativa (p<0,01) entre DPGNA
e doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica (DHGNA) sendo que em 25,7% dos pacientes
submetidos ao estudo ambas as doencgas coexistiram.

Analises multivariadas verificaram que maiores medidas de circunferéncia abdominal,
aumento dos niveis de glicose de jejum, HOMA-IR e hipertrigliceridemia sdo fatores
independentes associados a esteatose pancreatica © ~ 9. N&o obstante outros pardmetros
analisados também constituiram fatores de associacdo a esteatose hepaética, tais como: idade,
sexo, IMC, hipercolesterolemia, aumento da pressao arterial e esteatose hepatica.

Van Gennen et al (2010) levantaram a hipdtese que a associacdo de obesidade e
resisténcia a insulina desempenham um papel importante na fisiopatologia da esteatose
pancredtica. A resisténcia a insulina também leva a lip6lise periférica, aumentando o fluxo de
acidos graxos para o figado, levando a DGHNA. A gordura pancreética foi relacionada ao
escore de atividade da DHGNA em pacientes sem medicacdo esteatogénica. Consequentemente
a gordura pancreatica foi um preditor significativo da presenca de DHGNA.

Os resultados também permitiram avaliar a relacdo de sindrome metabdlica como seus
fatores de risco associados (hipetrigliceridemia, colesterolemia, HAS, aumento da
circunferéncia abdominal e glicose de jejum) na determinacdo da DPGNA.

Andlises estatisticas mostraram uma associacao significativa entre os fatores de risco
citados anteriormente e os individuos com DPGNA ©-19), Verificou-se ainda que a proporgio
de individuos com sindrome metabdlica foi significativamente maior no grupo com esteatose
pancreatica 2. N4o obstante, outro estudo mostrou que o nimero de fatores de risco associados
a sindrome metabdlica é estatisticamente maior no grupo diagnosticado com gordura
pancreética 12,

A exposi¢ao cronica das células B a hiperglicemia e niveis mais altos de acidos graxos
livres resulta em aumento da acumulag&o intracelular de triglicerideos, o que causa, finalmente,
secrecdo de insulina reduzida, resisténcia a insulina, apoptose celular e subsequente reposicao
de gordura. Esse ciclo vicioso provavelmente é um fator determinante no desenvolvimento de
diabetes mellitus e sindrome metabdlical’8,

Gaborit e colaboradores (2014) investigaram o efeito da mobilizacdo ectopica de

gordura na funcao enddcrina pancreética, atraves do resultado de cirurgia bariatrica, os niveis
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de gordura pancreética e hepatica diminuiram drasticamente além da reducéo da resisténcia a
insulina ap6s algumas semanas. Consequentemente minimizando os fatores de risco da
sindrome metabdlica.

Novos estudos explorando a reducdo do conteldo de gordura pancreatica podem
promover um melhor controle glicémico e resultados metabdlicos mais concisos, permitindo
uma melhor concluséo a respeito da associacdo entre a DPGNA e a sindrome metabdlica.

Vale ressaltar que existem alguns aspectos importantes que limitam as conclus@es desta
revisdo. Inicialmente, os estudos incluidos nesta revisdo sistematica usaram métodos de
imagens ndo invasivas (principalmente ultrassonografia) para a avaliacdo da gordura
pancredtica, ao inves de bidpsias. Entretanto, ndo existem na literatura estudos de correlacdo
patoldgica por imagem que avaliem gordura intrapancreatica, tendo em vista que a deposicéo
ectdpica de gordura no pancreas € um processo complexo, com acumulo de gordura nas ilhotas,
células acinares, e infiltracdo de adipocitos no tecido pancreatico. Assim sendo, a técnica de
imagem ndo consegue diferenciar entre gordura pancreéatica intracelular e extracelular.

Todavia, do ponto de vista clinico, esses estudos de imagens séo indispensaveis, pois
permitem o diagndstico ndo invasivo da DPGNA e a quantificacdo de gordura pancreéatica 2.

O diagnostico de DPGNA mostrou associagdes significativas com sindrome metabdlica
com aumento do risco de diabete melitus e hipertensao arterial sistémica. Contudo, mais estudos

s80 necessarios para investigar os marcadores de gordura intrapacreéatica e suas associacoes.

5 CONCLUSAO

Tendo em vista 0s aspectos observados, conclui-se que a maior parte dos pacientes
portadores de doenca pancreédtica gordurosa nao alcéolica também possuem sindrome
metabolica e doenca hepatica gordurosa ndo alcoolica associados. Ademais, a gordura
pancreatica também possui relacdo significativa com os fatores de risco da sindrome metabélica
isoladamente.

Portanto, a sindrome metabdlica e a doenca hepatica gordurosa nao alcéolica possuem
uma associagdo significativa com a doenca pancreéatica gordurosa ndo alcoolica. Entretanto, sdo
necessarios mais ensaios clinicos para esclarecer a fisiopatologia bem como as complicacdes

clinicas a longo prazo.
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