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Resumen:  

Antecedentes: En la última década, la prevalencia de enfermedad hepática esteatótica 

asociada a disfunción metabólica (MASLD)(17-46%) y de la enfermedad del páncreas graso 

no alcohólico (NAFPD) (16-33%) ha incrementado debido a su asociación con la obesidad, 

ambos son predictores de riesgo metabólico y enfermedad aterosclerótica temprana. La 

tomografía computarizada (TC) se ha propuesto como un método diagnóstico. Actualmente, 

los factores asociados con NAFPD no se han descrito del todo. El objetivo de este estudio 

es describir la prevalencia y asociación de NAFPD y MASLD en pacientes con alto riesgo 

cardiovascular. Métodos: Se llevó a cabo una evaluación retrospectiva con la base de datos 

de pacientes clasificados con alto riesgo cardiovascular que contaran con una TC de 

abdomen. Se determinó NAFPD por la diferencia en la atenuación entre páncreas y bazo (-

1.9), mientras que para la esteatosis hepática se determinó con una atenuación de <40. Se 

llevó a cabo un análisis bivariadio y multivariado para determinar los factores asociados con 

NAFPD. Resultados: Se recolectaron 106 expedientes clínicos, donde el 69.8% (n=74) 

eran hombres, con una mediana de edad de 71 años (RIC 65-85) y un índice de masa 

corporal de 25.7 kg/m² (RIC 22.9-28.2). De acuerdo con las tomografías computarizadas, el 

75.5% (n=80) presentó NAFPD, el 35.8% (n=38) tenía esteatosis hepática y el 34% (n=36) 

presentaba ambas condiciones. En el análisis multivariado, la esteatosis hepática, el 

tabaquismo, los niveles de AST y el sobrepeso fueron factores independientes asociados 

con NAFPD. Conclusión: En una población con riesgo cardiovascular muy alto, la NAFPD 

presenta una alta prevalencia, y se asocia de forma independiente con esteatosis hepática, 

sobrepeso, tabaquismo y niveles elevados de AST. 
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1. INTRODUCCIÓN  
La enfermedad del páncreas graso no alcohólico (NAFPD) es un término reservado para la 

esteatosis pancreática (EP) asociada con la obesidad y el síndrome metabólico (SM) (1).  

La prevalencia de NAFPD es alta y se reporta entre el 16% al 33% (IC95%, 24% - 41%) de 

la población adulta en el mundo. La fisiopatología de la NAFPD/EP comienza con la 

obesidad, ya que, en estados de balance energético positivo, el exceso de ácidos grasos 

libres se almacena inicialmente en tejido celular subcutáneo, pero una vez que se alcanza 

una capacidad determinada, el almacenamiento cambia a sitios ectópicos (grasa ectópica), 

incluyendo órganos como hígado, páncreas, corazón y endotelio vascular. La grasa ectópica 

desencadena liberación de citocinas proinflamatorias que generan inflamación sistémica de 

bajo grado y resistencia a la insulina (2). Los principales factores que afectan la acumulación 

de grasa pancreática son el SM, la enfermedad del hígado graso no alcohólico (NAFLD), la 

edad y el consumo de alcohol (3). La NAFPD y la EP a su vez se asocian con mayor riesgo 

de hipertensión arterial (OR 1.67; IC95%, 1.32-2.10; p< 0.0001), diabetes (OR 2.08; IC95%, 

1.44-3.00; p =0.0001) y SM (OR 2.37; IC95%, 2.07-2.71; p< 0.0001) (4) (3). Para el 

diagnóstico, el estándar de oro es la histología con detección de grasa pancreática > 6.2% 

(5) sin embargo, en la práctica clínica el método de elección es la evaluación no invasiva 

con métodos de imagen como la tomografía computarizada (TC) utilizando herramientas 

como el índice basado en atenuación, que estima la diferencia entre la atenuación 

pancreática y esplénica (P-S) con valor de corte de -1.9 (sensibilidad del 80% y especificidad 

del 42%) y la relación de atenuación páncreas-bazo (P/S) con valor de corte de 0.9 

(sensibilidad de 70% y especificidad de 58%); y el índice basado en área, donde se utilizan 

imágenes de TC con contraste y simple dónde se buscan áreas pancreáticas cuyos valores 

de unidades Hounsfield (HU) oscilen entre -190 y  −30 HU (6) (7). Un estudio comparó el 

grado de EP mediante hallazgos histológicos en piezas quirúrgicas y determinación por 

imagen basada en área y en el índice de atenuación por TC, demostrando que la evaluación 

basada en área tuvo correlación y concordancia con la histopatología y fue mayor en 

comparación con el índice de atenuación, con un coeficiente de correlación de Spearman 

de 0,78 (p< 0.0001) y un coeficiente tau-b de Kendall de 0,69 (p< 0.0001). En otro estudio, 

el índice de atenuación de TC fue una variable significativa e independiente para predecir 

alteración del metabolismo de la glucosa (7). A pesar de estos índices, aún no se ha 

establecido un sistema de clasificación estandarizado para NAFDP/EP (8). La importancia 

clínica de diagnosticar NAFPD/EP se relaciona a las entidades con las que se asocia, entre 

-
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las que destacan: pancreatitis crónica (OR 3.96 (IC95% 2.04, 7.66))(9), cáncer pancreático 

(OR 18.027 [IC95% 7.28-44.58]) (10), alteración en la secreción de insulina y diabetes 

mellitus (3) y MAFLD (11). Se ha descrito una asociación con SM y con el incremento del 

riesgo cardiovascular (3,12). En un metaanálisis reciente que incluyó 49 329 pacientes, se 

encontró que NAFPD se asoció con un aumento significativo del riesgo de SM (RR = 2.25; 

IC 95%, 2.00-2.53; p<0.0001; I2 = 42.8%) y de hígado graso asociado a disfunción 

metabólica (MAFLD por sus siglas en inglés) (RR = 2.49; IC 95%, 2.06-3,02; p<0.0001;  I2= 

96.9%) ambos estados patológicos influyen en el metabolismo de carbohidratos y lípidos y 

están altamente asociados con diabetes tipo 2, enfermedades cardiovasculares y 

accidentes cerebrovasculares (13). Otro estudio, que incluyó 100 pacientes con diagnóstico 

histológico de MAFLD, encontró que la identificación de EP por ultrasonido es un factor 

contribuyente para el desarrollo de aterosclerosis en estos pacientes, estimado por 

velocidad de onda de pulso carotídeo-femoral (cf-PWV) (14). En otro estudio se demostró 

que el tejido adiposo epicárdico (EAT) que es un tipo de acumulación de grasa ectópica, y 

el grosor íntima-media aórtico (aIMT) que son marcadores indirectos de aterosclerosis sub 

clínica, fueron significativamente mayores en los sujetos con NAFPD (15) (1). No existen 

recomendaciones basadas en guías internacionales o consensos para el tratamiento de la 

EP, porque es una entidad que necesita más reconocimiento e investigación para 

comprender su importancia clínica (1) y que esto pueda estimular a la realización de 

estudios prospectivos multicéntricos.  

 

2. MARCO TEÓRICO   
 

En Latinoamérica y México existen dos estudios en pacientes con NAFDP/EP  (16,17) sin 

embargo, no existen datos disponibles sobre los factores de riesgo asociados a EP en 

pacientes con alto riesgo cardiovascular. Existe una creciente evidencia que sugiere que la 

NAFDP/EP puede generar efectos desfavorables sobre el metabolismo, predisponer a SM, 

NAFLD y desarrollo de ateroesclerosis sub clínica. En un estudio reciente se demostró, 

dentro de los predictores dependientes de ateroesclerosis temprana, la edad (OR 1.108; 

IC95%:1.059–1.158, p=0.001), la hipertensión (OR2.244; IC95%:1.099–4.579, p=0.026) y 

la presencia de NAFPD (OR 3.078; IC95% CI: 1,531–6,190, p=0.0002) están asociados. 

Especialmente NAFPD aumenta el riesgo de eventos vasculares en pacientes con NAFLD, 
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que es una entidad con alta prevalencia en México (18).  El SM es una enfermedad con una 

prevalencia hasta del 56% en México (19) y la ateroesclerosis corresponde a la principal 

causa de muerte a nivel global (20), por lo que contar con otros biomarcadores de riesgo 

como el diagnóstico de NAFPD puede ser una oportunidad para llevar a cabo búsqueda 

intencionada de ateroesclerosis, asesorar a los pacientes sobre prevención cardiovascular 

primaria como los cambios en el estilo de vida y considerar el monitoreo a largo plazo de 

este grupo de pacientes.  

 

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA   
 

La EP/NAFDP son resultado del depósito ectópico de grasa y se asocia con resistencia a la 

insulina y obesidad. La relación con MAFLD, SM y elevación del riesgo cardiovascular ha 

quedado demostrada en estudios recientes (3) (14) (15). Existen métodos para el 

diagnóstico no invasivo utilizando imágenes de tomografía simple y contrastada que han 

sido comparados con el estándar de oro que es la histopatología (8), haciendo posible la 

estimación en población general y subpoblaciones específicas con alto riesgo 

cardiovascular, por lo que considerando la evidencia actual que sugiere un rol potencial de 

la EP/NAFPD como un marcador de riesgo cardiovascular novedoso que, en combinación 

con los marcadores de riesgo clásicos, podría auxiliar en la estratificación de pacientes para 

prevención cardiovascular y dejar de ser como hasta ahora,  un dato ignorado en la práctica 

médica de rutina e incluso no reportado en biopsias o en imagen, pese a ser visualizado. 

 

4. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN   
 

¿Cuáles son los factores asociados a la presencia de EP/NAFDP en una población adulta 

de alto riesgo cardiovascular? 

 

5. JUSTIFICACIÓN  

En México, la prevalencia de sobrepeso es de 39.1%, de obesidad es de 36.1% y de 

adiposidad abdominal es de 81.6% en adultos (21) por lo que los depósitos de grasa 

ectópica como la EP y NAFLD han tenido una mayor prevalencia en últimos 10 años. Los 
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depósitos de grasa ectópica traducen incremento en el riesgo cardiovascular, 

ateroesclerosis sub clínica e incremento en la mortalidad por causas cardiovasculares (22). 

Se estimó el costo económico de las enfermedades cardiovasculares más frecuentes en 

México en 96.4 mil millones de pesos en 2015, representando aproximadamente el 46% del 

presupuesto del sistema de salud. El infarto de miocardio impone el mayor costo financiero 

(39.0 mil millones de pesos) (23).  La presencia de NAFDP se reporta en el 44,6% de los 

pacientes con diagnóstico de NAFLD por ecografía y espesor de la íntima media carotídea 

(TMIc) (NAFPD: 0,51 [0,40  –0,62], controles: 0,45 [0,35–0,55] mm, P < 0,001), 

significativamente mayor que para las personas sanas. Los análisis univariados y 

multivariados mostraron que los predictores independientes del aumento del CIMT fueron 

la edad (IC 95%: 1,059–1,158, P = 0,001), hipertensión (IC 95%: 1,099–4,579, P = 0,026) y 

la presencia de NAFPD (IC 95%: 1,531–6,190, P = 0,002) (18). Evaluando a población con 

alto riesgo cardiovascular (pacientes de la unidad de cuidados coronarios) podría 

establecerse la prevalencia de esta entidad en población mexicana, evaluar si existe 

asociación con el riesgo cardiovascular y comparar la prevalencia con la de NAFLD. A la 

fecha no existe ningún estudio realizado en población mexicana sobre EP. Este estudio 

podría sumar evidencia para darle relevancia al hallazgo de EP por imagen e incentivar la 

investigación en esta área. 

6. OBJETIVO   
Primario: 

Determinar los factores asociados a la presencia de EP en una población de alto riesgo 

cardiovascular. 

  

Secundarios:  

Evaluar la prevalencia de NAFDP/EP en pacientes adultos con riesgo cardiovascular 

elevado de la unidad de cuidados coronarios de un hospital de tercer nivel de la CDMX.  

Comparar la prevalencia de NAFLD y NAFPD/EP en nuestra población.  

 

7.  HIPÓTESIS   
 

Hipótesis nula: 

La prevalencia de NAFPD/EP es mayor a la reportada en otras poblaciones.  
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Hipótesis alterna:  

 

La prevalencia de NAFPD/EP no presenta diferencias de acuerdo a la reportada en otras 

poblaciones.  

 

8. DISEÑO  
 

Manipulación por el investigador  

a) Observacional  

 

Grupo de comparación  

a) Descriptivo (estudia una muestra poblacional)  

 

Seguimiento  

b) Transversal (los datos se obtienen en una sola ocasión)  

 

Asignación de la maniobra  

b) No aleatorio   

 

Evaluación   

           a) Abierto  

 

Participación del investigador.  

a) Observacional  

 

Recolección de datos  

           a)  Retrolectivo   

 

           Diseño:  

c) Transversal 
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9. MATERIALES Y MÉTODO  
 

Universo de estudio.  Población de estudio. 

 

Expedientes de pacientes ingresados en la unidad de cuidados coronarios del Hospital 

Médica Sur, en el periodo de tiempo 2020-2022.  

Tamaño de la muestra.   

 

De acuerdo con la evidencia existente, el 30% de los pacientes con datos de riesgo 

cardiovascular cursan con esteatosis pancreática, en este estudio se pretende que esta 

asociación sea de al menos 15%, por lo que con una alfa de 95% y un poder del 80%, el 

tamaño de muestra es de 95 pacientes, añadiendo un 15% de pérdidas la muestra será de 

120 pacientes. 

 

Criterios de Selección:  

 

 Criterios de Inclusión.   

 

Expedientes de pacientes adultos mayores de 18 años evaluados en Unidad de Cuidados 

Coronarios del Hospital Médica Sur entre 2020-2022 con diagnóstico de síndrome coronario 

agudo y/o cardiopatía isquémica, evento vascular cerebral, falla cardiaca aguda o crónica, 

enfermedad arterial periférica que cuenten con expediente completo y tomografía simple de 

abdomen de dicho internamiento y/o dentro de los 18 meses previo al evento cardiovascular.  

 

Criterios de exclusión.   

 

Expedientes de pacientes con datos incompletos o con imágenes de tomografía que no 

puedan evaluarse para determinar la presencia de NAFDP/EP y esteatosis hepática.  

 

Criterios de eliminación.   
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Expedientes de pacientes que no cuenten con tomografía simple de abdomen de dicho 

internamiento y/o dentro de los 18 meses previo al evento cardiovascular.  

 

 

Definición de variables  

 

Independientes.  Dependientes.  

Variable Escala 
(intervalo, 
ordinal, 
nominal) 

Variable Escala 
(intervalo, 
ordinal, 
nominal)  

 Edad  

 Género  

 Obesidad  

 Diabetes  

 Hipertensión 

 Dislipidemia 

 Tabaquismo 

 Proteína C  

 Síndrome coronario agudo 

 Cardiopatía isquémica  

 EVC/TIA 

 Enfermedad arterial periférica 

 Insuficiencia cardiaca 

 Síndrome metabólico 

 NAFLD 
 

Intervalo 
Nominal  
Nominal 
Nominal  
Nominal 
Nominal  
Nominal  
Intervalo  
Nominal  
Nominal  
Nominal  
 
Nominal  
Nominal  
Nominal  
Nominal  

 Esteatosis 
pancreática 

 

Nominal 

 

Descripción de procedimientos.   

 

Se realizó una revisión retrospectiva de expedientes clínicos de pacientes mayores de  18 

años que ingresaron a la unidad de cuidados coronarios por síndrome coronario agudo en 

un hospital privado de tercer nivel en la Ciudad de México (Médica Sur), entre 2020 y 2022, 

que contaran con una tomografía computarizada (TC) abdominal sin contraste y que esta 

se hubiera realizado durante su hospitalización o en los 18 meses previos al evento 

cardiovascular, por cualquier motivo. Se incluyeron pacientes clasificados como muy alto 

riesgo cardiovascular, de acuerdo con la sociedad europea de cardiología y la sociedad 

europea de ateroesclerosis (24).  
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Se excluyeron pacientes que tuvieran un consumo excesivo de alcohol (>210 g/semana en 

hombres y >140 g/semana en mujeres), según su expediente clínico. Se registraron datos 

bioquímicos como glucosa, lípidos y pruebas de función hepática los cuales fueron 

clasificados como anormales de acuerdo a los siguientes valores: glucosa >100 mg/dL; 

triglicéridos >150 mg/dL; HDL <40 mg/dL en hombres y <60 mg/dL en mujeres; colesterol 

total >200 mg/dL; AST >47 U/L; ALT >40 U/L, y GGT >50 U/L. 

Las TC fueron revisadas por médicos radiólogos del servicio de imagen diagnóstica para 

descartar lesiones pancreáticas, asegurando la integridad del parénquima pancreático y de 

las estructuras vasculares. Un radiólogo experto evaluó la presencia de esteatosis 

pancreática utilizando el índice de atenuación, con base en las imágenes. Se seleccionaron 

tres regiones de interés (ROI) de 1.0 cm² en diferentes secciones del páncreas usando una 

estación de trabajo 3D. Se consideró representativo el promedio de atenuación pancreática 

de las tres mediciones. Para la atenuación esplénica se usaron de igual manera tres ROIs 

de 1.0 cm² en diferentes áreas del bazo en la TC. Se utilizó un valor de corte de -1.9 para 

definir esteatosis pancreática. La esteatosis hepática se evaluó mediante TC abdominal sin 

contraste, definiéndose como una atenuación hepática < 40 Unidades Hounsfield (UH). 

 

 

Diagrama de flujo  

 

Identificación de 
expedientes de casos en 
el periodo de Enero 
2018 a Diciembre 2022,  
para integrar base con 
datos. 

Filtrar expedientes de 
pacientes que tengan 
tomografía y sea posible 
estimar la presencia de 
NAFDP/EP y estetaosis 
hepática. Realizar 
estimaciones y reportar 
en  base de datos 
resultados. 

Revisión de base final y 
analísis de datos. 
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Hoja de captura de datos.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Calendario.  
 

DIAGRAMA DE 
GANTT 

MESES 2023 

ACTIVIDADES FEBRERO MARZO ABRIL MAYO JUNIO 
REVISIÓN 
BIBLIOGRÁFICA 

     

ELABORACIÓN 
PROTOCOLO 

     

SOMETIMIENTO A 
COMITÉ 

     

OBTENCIÓN DE 
INFORMACIÓN 

     

PROCESAMIENTO 
Y ANÁLISIS DE 
DATOS 

     

INFORME FINAL      
DIVULGACIÓN DE 
RESULTADOS 

     

 
   
Recursos.  

 

Recursos Humanos.   

 

Investigador responsable:   
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- Dr. Iván López Méndez, adscrito al Servicio de Endoscopia. Fundación Clínica Médica Sur.  

Actividad asignada:  Revisión bibliográfica, elaboración de protocolo, procesamiento y 

análisis de datos, elaboración de informe final y divulgación de los resultados.  

Número de horas por semana que dedicará a la investigación: 3-4 hrs.  

 

- M en C. Eva Juárez Hernández, Unidad de Investigación Traslacional. Fundación Médica 

Sur.  

Actividad asignada:  Revisión bibliográfica, elaboración de protocolo, procesamiento y 

análisis de datos, elaboración de informe final y divulgación de los resultados.  

Número de horas por semana que dedicará a la investigación: 3-4 hrs. 

 

Investigador principal:  

 

-Dra. Raíl Alfonso Gómez Mendoza, Residente tercer año Gastroenterología, Médica Sur.  

Actividad asignada: Revisión bibliográfica, elaboración de protocolo, obtención de la 

información, procesamiento y análisis de datos, elaboración de informe final y divulgación 

de los resultados.    

Número de horas por semana que dedicará a la investigación: 5 hrs.  

 

-Dra. Ana Luisa Ordóñez Vázquez, Gastroenteróloga, práctica privada, Puerto Vallarta, 

Jalisco.  

Actividad asignada: Obtención de la información, procesamiento y análisis de datos, 

elaboración de informe final y divulgación de los resultados.    

Número de horas por semana que dedicará a la investigación: 5 hrs.  

 

Investigador(es) asociado(s) 

 

 

- Dr. Israel Vicente Toledo Coronado; adscrito al servicio de Imagen Diagnóstica y 

Terapéutica. Fundación Clínica Médica Sur.  
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Actividad asignada: Revisión de estudios tomográficos y estimación de EP y esteatosis 

hepática, así como descartar casos que cumplan criterios de exclusión y/o eliminación por 

imagen.  

Número de horas por semana que dedicará a la investigación: 5 hrs. 

 

-Dr. César Augusto Tenorio Aparicio; adscrito al servicio de Imagen Diagnóstica y 

Terapéutica. Fundación Clínica Médica Sur.  

Actividad asignada: Revisión de estudios tomográficos y estimación de EP y estetaosis 

hepática, así como descartar casos que cumplan criterios de exclusión y/o eliminación por 

imagen.  

Número de horas por semana que dedicará a la investigación: 5 hrs.  

 

Recursos materiales.   

Los recursos que se requiere adquirir son: ninguno.  

 

Recursos financieros.   

Lore recursos que se requieren son: ninguno.  

 

10. VALIDACIÓN DE DATOS  
 

Se calcularon las frecuencias y los porcentajes para variables categóricas, y mediana con 

rangos intercuartílicos (RIC) para los datos continuos. Se realizó un modelo de regresión 

logística para estimar razones de momios (OR) e intervalos de confianza del 95% (IC95%) 

para factores asociados con NAFPD. Las variables analizadas incluyeron sexo, sobrepeso 

(IMC 25-29.9 kg/m²), obesidad (IMC ≥30 kg/m²), diabetes mellitus, hipertensión, dislipidemia 

(documentada por diagnóstico o tratamiento en expediente clínico), historia de tabaquismo 

y valores bioquímicos (glucosa, triglicéridos, HDL, LDL, colesterol total, AST, ALT y GGT). 

Se incluyeron en el modelo multivariado las variables con valor p <0.1 en el análisis 

univariado, y se consideró significativa una p <0.05. Se utilizó SPSS v.21. Se calcularon las 

frecuencias y los porcentajes para variables categóricas, y mediana con rangos 

intercuartílicos (RIC) para los datos continuos. Se realizó un modelo de regresión logística 

para estimar razones de momios (OR) e intervalos de confianza del 95% (IC95%) para 
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factores asociados con NAFPD. Las variables analizadas incluyeron sexo, sobrepeso, 

obesidad, diabetes mellitus, hipertensión, dislipidemia, historia de tabaquismo y valores 

bioquímicos  (glucosa, triglicéridos, HDL, LDL, colesterol total, AST, ALT y GGT). Se 

incluyeron en el modelo multivariado las variables con valor p <0.1 en el análisis univariado, 

y se consideró significativa una p <0.05. Se utilizó SPSS v.21. 

 

11. PRESENTACIÓN DE RESULTADOS 
 

El objetivo primario se presentará mediante tablas descriptivas.  

 

Los objetivos secundarios se presentarán mediante gráficas de barras.  

 

12. CONSIDERACIONES ÉTICAS Y PROTECCIÓN DE DATOS 
 

Todos los procedimientos estarán de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento de la ley 

General de Salud en Materia de Investigación para la Salud.   

 

Para nuestro estudio, se asignará un folio consecutivo a cada paciente de acuerdo al grupo 

al que pertenezca para la identificación y correlación de variables clínicas y paraclínicas de 

interés, así como desenlaces. Los datos sensibles de los pacientes serán anonimizados. El 

uso de los datos para investigación queda respaldado por el aviso de privacidad del hospital 

en el que se establece que estos pueden ser utilizados para fines de investigación.  

 

13. RESULTADOS 
 

Se incluyeron 106 expedientes clínicos que cumplieron con los criterios de inclusión. El 

69.8% (n=74) fueron hombres, con una mediana de 71 años [RIC 60.5–79] y un IMC de 25.7 

kg/m² [RIC 22.9–28.2]. La presencia de diabetes mellitus se documentó en el 29.2% (n=31), 

hipertensión en el 58.5% (n=62), dislipidemia en el 19.8% (n=21), y tabaquismo en el 29.2% 

(n=31). El 36% (n=39) tenía sobrepeso y el 17.9% (n=19) obesidad. Las medianas de 

glucosa y triglicéridos fueron de 113.2 mg/dL [RIC 97.7–135.2] y 112 mg/dL [RIC 85.5–

144.7], respectivamente. Las características generales se muestran en la Tabla 1. 
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En cuanto a eventos cardiovasculares, el 38.7% (n=41) presentó infarto agudo de miocardio, 

5.7% (n=6) evento cerebrovascular, 45.3% (n=48) síndrome coronario agudo previo, y el 

43.4% (n=46) cardiopatía isquémica. Según la TC, el 75.5% (n=80) presentó NAFPD, el 

35.8% (n=38) esteatosis hepática, y el 34% (n=36) ambas condiciones. 

 

En el análisis univariado, se observó una asociación significativa con NAFPD en dislipidemia 

(OR 1.20, IC95% 1.09–1.52, p=0.04), AST >47 (OR 2.43, IC95% 1.25–4.71, p=0.02) y 

presencia de esteatosis hepática (OR 6.52, IC95% 1.62–26.1, p=0.001). En el análisis 

multivariado, se incluyeron historia de tabaquismo (OR 2.7, IC95% 0.87–8.53, p=0.06) y 

sobrepeso (OR 1.22, IC95% 0.95–1.57, p=0.09). Finalmente, se encontró una asociación 

significativa e independiente con NAFPD para: tabaquismo (OR 6.80, IC95% 1.43–32.2, 

p=0.01), AST >47 (OR 6.13, IC95% 1.47–25.5, p=0.01), esteatosis hepática (OR 10.8, 

IC95% 2.04–58.8, p=0.005) y sobrepeso (OR 3.20, IC95% 1.00–10.54, p=0.04). 

 

Al ajustar por sexo, en hombres el análisis univariado mostró que el sobrepeso (OR 1.34, 

IC95% 0.98–1.84, p=0.04) y la esteatosis hepática (OR 1.39, IC95% 1.10–1.75, p=0.01) se 

asociaron con NAFPD; sin embargo, en el análisis multivariado solo la esteatosis hepática 

mantuvo una asociación independiente (OR 5.61, IC95% 1.14–27.7, p=0.03). 

 

14. DISCUSIÓN 
 

En nuestro estudio se analizaron 106 pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados 

Coronarios, la mayoría de ellos hombres de edad avanzada. Se observó una alta 

prevalencia de esteatosis pancreática, y en el 34 % de los casos coexistía con esteatosis 

hepática. 

La epidemiología de la NAFPD (enfermedad de páncreas graso no alcohólico) aún no está 

completamente establecida debido a la falta de criterios diagnósticos y métodos 

estandarizados. Sin embargo, en EE. UU. se estima una prevalencia de entre 16 % y 35 % 

(25). En un estudio multicéntrico, Sezgin et al. reportaron una prevalencia del 68.9 % 

(n=1700) en una clínica ambulatoria de referencia (26). En nuestra población, la prevalencia 
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fue mayor (75.5 %), aunque cabe destacar que se trata de una cohorte con mayor riesgo 

metabólico y sin predominio de obesidad. 

Actualmente, las implicaciones metabólicas de la esteatosis pancreática no se comprenden 

por completo. La evidencia muestra interacciones con otros órganos a través de vías 

inflamatorias. Un estudio reciente de Antony et al. (27), con pacientes sometidos a 

pancreatectomía total o distal por neoplasias pancreáticas, observó a los 12 meses un 

aumento significativo en la incidencia y severidad de esteatosis hepática tras 

pancreatectomía total (p=0.002). Los autores atribuyen este fenómeno a insuficiencia 

pancreática exocrina, pérdida de hormonas duodenales, endotoxemia portal, deficiencias 

de micronutrientes y diarrea postoperatoria. 

De igual forma, se ha comprobado que en pacientes con DM y obesidad existe deterioro de 

la función de las células β pancreáticas, asociado con resistencia a la insulina (RI). Oe et al. 

(28) evaluaron pacientes con DM y obesidad que fueron sometidos a gastrectomía en 

manga y observaron a un año mejoría significativa del índice de secreción/sensibilidad de 

insulina (de 0.91 ± 0.39 a 1.4 ± 0.7, p<0.01), lo cual resalta la interacción del páncreas con 

múltiples vías metabólicas. 

Estos resultados respaldan que la esteatosis pancreática es una entidad subestimada con 

un papel relevante en la regulación del tejido graso visceral. Probablemente, su presencia 

contribuye al deterioro metabólico, a la inflamación sistémica y a la esteatosis hepática. 

En cuanto a la esteatosis hepática, también se observó una prevalencia elevada, atribuible 

al hecho de que nuestra muestra estaba compuesta por pacientes con RCV muy alto y alta 

carga de comorbilidades como DM e hipertensión. Además, el 39.4 % tenía antecedente de 

infarto agudo de miocardio y el 18.2 % insuficiencia cardiaca, condiciones que favorecen un 

estado proinflamatorio y RI, lo cual se ha relacionado con el desarrollo de NAFPD (25). 

Yilmaz et al. (29), en una población similar, hallaron que la esteatosis hepática (evaluada 

por ultrasonido) predecía la severidad de la enfermedad arterial coronaria según la 

puntuación de Gensini, con diferencias significativas entre grados 0 y 2–3 (9.8 ± 11.9 vs. 

56.7 ± 26.4, p≤0.0001). También presentaban niveles elevados de AST (27.0 ± 15.9 vs. 28.3 
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± 12.3, p=0.02). No obstante, el ultrasonido es operador-dependiente y tiene menor 

precisión que la tomografía. 

La acumulación de grasa visceral, incluyendo hígado y páncreas, se ha atribuido a un estado 

inflamatorio crónico de bajo grado, con producción de citocinas proinflamatorias en tejido 

adiposo. En este contexto, el bazo parece tener un rol importante. Se ha relacionado con 

enfermedades inflamatorias, y en enfermedades metabólicas como la obesidad y la 

esteatosis hepática, el sistema inmunológico esplénico parece vincularse patogénicamente 

con la inflamación crónica, RI y esteatosis hepática. Se ha propuesto que la medición 

ecográfica del volumen esplénico podría mejorar el diagnóstico de esteatosis hepática (30). 

En un estudio transversal con 1095 pacientes, Mousa et al. (31) hallaron que el volumen 

esplénico se asocia significativamente con grasa visceral y hepática (evaluada por 

resonancia magnética), tanto en hombres (β 16.5 IC95% 8.60–24.4, p<0.001) como en 

mujeres (β 11.6 IC95% 5.57–17.5, p<0.001). Estos hallazgos apoyan la necesidad de seguir 

explorando el rol del bazo en la acumulación de grasa en hígado y páncreas. 

En este estudio, el diagnóstico de NAFPD se logró mediante TC, utilizando el índice P–S, 

que tiene mayor sensibilidad que el índice P/S. A pesar de ello, con el índice P/S, la 

prevalencia fue menor (59.4 %, n=63). Si bien la TC no es el estándar diagnóstico, ha 

mostrado buena correlación con hallazgos histológicos (r = –0.622, p<0.01) y con métodos 

de imagen como la resonancia magnética (coeficiente de Spearman –0.755), siendo 

además capaz de evaluar todo el páncreas independientemente de características del 

paciente (32–34). 

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de mortalidad en pacientes con MASLD. 

Se ha sugerido que la disfunción metabólica y la sobrecarga de ácidos grasos en hígado 

podrían inducir acumulación de grasa pancreática de forma bidireccional (35). En un estudio 

con 100 pacientes con MASLD confirmada por biopsia y 34 controles, Ozturk et al. hallaron 

que la esteatosis pancreática se correlacionaba con mayor grosor íntima-media carotídea y 

mayor velocidad de onda de pulso carotídeo-femoral, incluso tras ajuste por factores de 

confusión (36). 
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En 324 pacientes con esteatosis hepática, Marti-Aguado et al. (37) observaron que la 

esteatosis pancreática (evaluada por resonancia) se asociaba independientemente con alto 

riesgo cardiovascular (OR: 3.15, IC95% 1.63–6.09; p=0.001). En poblaciones con RCV muy 

alto, como pacientes con DM, la grasa pancreática ha sido propuesta como modulador 

endocrino de la RI (38). Además, su presencia se ha vinculado con mayor incidencia de DM 

(OR ajustado por cada 10 HU menos de atenuación: 1.32 [IC95% 1.06–1.63], p=0.012) (39). 

En un estudio prospectivo con 42,599 pacientes, Dong et al. (40) hallaron que la grasa 

pancreática, medida por RM, incrementa el riesgo de DM en 33.7 %, y también aumenta el 

riesgo de pancreatitis aguda y crónica (298.2 % y 97.6 %, respectivamente). En pacientes 

con RCV muy alto, la presencia de NAFPD podría ser un factor adicional para mayor 

severidad del síndrome metabólico y alteraciones pancreáticas. 

En condiciones de exceso de ácidos grasos, cuando el tejido adiposo subcutáneo alcanza 

su capacidad de almacenamiento, estos se depositan en órganos ectópicos como el 

páncreas y el hígado, lo que genera inflamación sistémica y RI. Esta grasa ectópica se 

correlaciona con biomarcadores del síndrome metabólico según el sexo: triglicéridos (r = 

0.46 mujeres, r = 0.37 hombres), HDL (r = 0.35 mujeres, r = 0.33 hombres) y glucosa (r = 

0.34 mujeres, r = 0.19 hombres) (35,41). Por ello, se ha vinculado a la NAFPD con el 

síndrome metabólico y la obesidad [2]. En nuestro estudio, la prevalencia de síndrome 

metabólico en pacientes con NAFPD fue del 52.5 % (n = 42/80). 

Además, la esteatosis pancreática se ha relacionado con complicaciones locales como 

pancreatitis crónica (OR 3.96 [IC95% 2.04–7.66]) [16] y cáncer pancreático (OR 18.03 

[IC95% 7.28–44.58]) (42). 

Estos hallazgos respaldan la asociación entre alteraciones metabólicas y NAFPD. Sin 

embargo, esta relación puede agravarse con la presencia de RCV, especialmente en el 

contexto epidemiológico actual de aumento de la obesidad. El sobrepeso/obesidad se 

asocia a niveles elevados de IL-6 y proteína C reactiva, y a niveles reducidos de 

adiponectina, lo cual se ha vinculado con calcificación arterial coronaria y enfermedad 

cerebrovascular (43). 
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La inflamación crónica es un mecanismo clave en enfermedades cardiovasculares y 

metabólicas como DM y síndrome metabólico. Se ha observado que alteraciones en la 

glucosa predicen mayor rigidez pancreática en presencia de grasa en este órgano (44). 

Aunque se reconoce que MASLD se asocia a síndrome metabólico principalmente por la 

obesidad, en nuestro estudio esto parece explicarse por anormalidades metabólicas más 

que por obesidad, ya que solo el 17 % tenía IMC >30 kg/m². En esta población con RCV 

muy alto, los otros componentes del síndrome metabólico parecen estar más estrechamente 

ligados a la presencia de esteatosis hepática. 

El tabaquismo, factor bien establecido de RCV, también mostró asociación independiente 

con NAFPD. Además de su vínculo con pancreatitis crónica y cáncer pancreático (45,46), 

parece relacionarse con mayor riesgo de enfermedades pancreáticas, incluso fuera del 

síndrome metabólico. 

Este estudio presenta limitaciones, como su diseño retrospectivo y los métodos empleados 

para detectar esteatosis. Sin embargo, actualmente no existen guías específicas para el 

diagnóstico de esteatosis pancreática, y la biopsia pancreática representa riesgos 

importantes. Aunque la TC muestra buena concordancia con la biopsia, otros métodos no 

invasivos como la RM y la elastografía tienen mejor desempeño, especialmente en hígado. 

Pese al RCV elevado de nuestra población, los lípidos plasmáticos estuvieron en rangos 

normales. Aunque en el análisis univariado la dislipidemia mostró asociación con NAFPD, 

esta no se mantuvo en el multivariado, probablemente porque muchos pacientes ya estaban 

bajo tratamiento farmacológico. 

La evidencia sobre la relación entre esteatosis pancreática y RCV aún es controvertida. Este 

estudio se enfocó en identificar factores asociados a NAFPD en pacientes con RCV muy 

alto, y encontró asociación significativa con sobrepeso y esteatosis hepática. Se requieren 

estudios prospectivos que evalúen su papel como factor de riesgo cardiovascular y como 

enfermedad por derecho propio. 
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15. CONCLUSIÓN 

En una población con riesgo cardiovascular muy alto, la NAFPD presenta una alta 

prevalencia, y se asocia de forma independiente con esteatosis hepática, sobrepeso, 

tabaquismo y niveles elevados de AST. 

 

16. LISTA DE ABREVIATURAS  

 NAFPD – Enfermedad de Páncreas Graso No Alcohólico 

 RI – Resistencia a la Insulina 

 MASLD – Enfermedad Hepática Esteatósica Asociada a Disfunción Metabólica 

 DM – Diabetes Mellitus tipo 2 

 TC – Tomografía Computarizada 

 P-S – Atenuación Pancreática y Esplénica 

 P/S – Relación de Atenuación Páncreas/Bazo 

 CVR – Riesgo Cardiovascular 

 HDL – Lipoproteína de Alta Densidad 

 AST – Aspartato Aminotransferasa 

 ALT – Alanina Aminotransferasa 

 GGT – Gamma-Glutamil Transpeptidasa 

 ROI – Regiones de Interés 

 IQR – Rango Intercuartílico 

 IMC – Índice de Masa Corporal 

 EP – Esteatosis pancreatica  
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18. TABLAS E IMÁGENES  
Tabla 1. Características generales de la población 

Característica Mediana [RIC] / % (n) 

Sexo masculino 69.8% (74) 

Edad (años) 71 [65–85] 

IMC (kg/m²) 25.7 [22.9–28.2] 

Sobrepeso 36.8% (39) 

Obesidad 17.9% (19) 

Diabetes Mellitus (DM) 29.2% (31) 

Hipertensión arterial (HTA) 58.5% (62) 

Dislipidemia 19.8% (21) 

Tabaquismo 19.8% (21) 

Síndrome coronario agudo 45.3% (48) 

Cardiopatía isquémica 43.4% (46) 

Evento cerebrovascular 5.7% (6) 

Glucosa (mg/dL) 113.2 [97.7–135.2] 

Triglicéridos (mg/dL) 112 [85.5–144.7] 

HDL (mg/dL) 38 [33–45] 

LDL (mg/dL) 78 [54–97] 

Colesterol total (mg/dL) 140 [118–160] 

AST (U/L) 26 [21–34] 

ALT (U/L) 28 [20–35] 

GGT (U/L) 28 [20–43.2] 
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Figura 2. Prevalencias de esteatosis pancreática. hepática y ambas 
en una población con riesgo cardiovascular muy alto (n=l06 ) 

Esteatosis pancreática y hepática 
34.0% (n=36) 

Esteatosis hepática 
35.8% (n=38) 

Esteatosis pancreát ica 
75.5% (n=SO) 

Figura 3. Análisis mult ivariado de factores asociados a NAFPD 

Sobrepeso --- 3.2 (1.0-10.5), p=o.040 

Esteatosi s hepática ------------------ 10 .8 (2.0-58.8), p=0.005 

AST > 4 7 1--------- 6 .1 (1.4 -25.5), p=o.010 

Tabaqui smo f-__ .,... _______ 6.8 (1.4-32.2), p=o .010 
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Leyenda: AST = Aspartato aminotransferasa 
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