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Introducción Objetivo Método Resultados Discusión

Uno de cada cinco adultos 

vive con obesidad en 2025

[1] GBD 2021 Adult BMI Collaborators. Lancet. 2025.

La obesidad, un problema de salud a nivel mundial
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[4] Valenzuela PL, Carrera-Bastos P, et al. Nat Rev Cardiol. 2023.
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La obesidad y la diabetes son dos de

los problemas de salud más
prevalentes [2,3].

Las personas con obesidad tienen un
mayor riesgo de desarrollar diabetes

tipo 2 (DM2) que aquellas con un IMC

normal [2].

[2] Yu X, et al. Quant Imaging Med Surg. 2023.
[3] Chobot A, et al. Diabetes/Metabolism Research and Reviews. 2018.
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En el estudio de la obesidad es fundamental tener en cuenta la distribución del tejido adiposo y sus

depósitos ectópicos [5], pues no todas las personas clasificadas como obesas por el índice de masa
corporal (IMC) tienen adiposidad excesiva y no todas desarrollan complicaciones metabólicas [2].

Además, la mayoría de pacientes con DM2 presentan alteraciones en los depósitos de grasa visceral y
ectópicos [2].

Cambios en el IMC se asocian con modificaciones del contenido graso del hígado y el páncreas [2,6], y

se ha visto que personas con obesidad, sin DM2, pueden presentar una elevada cantidad de grasa en
el páncreas. Por ello, cuantificar la distribución del tejido adiposo se postula como un paso crucial para

el estudio de la diabetes y la salud cardiovascular [2].

Un punto clave: la distribución del tejido adiposo

5
[2] Yu X, et al. Quant Imaging Med Surg. 2023.
[5] Neeland IJ, et al. Lancet Diabetes Endocrinol. 2019.

[6] Singh RG, et al. Diabetes/Metabolism Reasearch and Reviews. 2017.
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Debido a su localización retroperitoneal, es un órgano que tradicionalmente ha sido difícil estudiar

[6].

El páncreas

Resonancia magnética 
(RM)

Las secuencias T1 proporcionan un reflejo preciso de la esteatosis, 
tanto hepática como pancreática [2,7].
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[2] Yu X, et al. Quant Imaging Med Surg. 2023.
[6] Singh RG, et al. Diabetes/Metabolism Reasearch and Reviews. 2017.

[7] Mak AL, et al. JHEP Reports. 2024.
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La asociación entre la obesidad y la DM2 ha sido ampliamente estudiada, y es cierto que se ha

encontrado una mayor prevalencia de DM2 en personas obesas con esteatosis pancreática [6,7]
que en aquellos en los que los depósitos de grasa en el páncreas eran normales.

Sin embargo, también hay personas con un aumento de la grasa pancreática que no presentan
ninguna alteración metabólica. Por ello, los resultados sobre la relación entre la cantidad de grasa

del páncreas y la secreción de insulina son controvertidos [8].

Esteatosis pancreática y resistencia a la insulina, ¿causa o casualidad?
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[6] Singh RG, et al. Diabetes/Metabolism Reasearch and Reviews. 2017.
[7] Mak AL, et al. JHEP Reports. 2024.

[8] Yu TY, et al. Journal of Diabetes Investigation. 2017.
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Si bien no existe un término definido para referirse a la acumulación de grasa en el páncreas (se

han utilizado expresiones tales como “esteatosis pancreática”, “lipomatosis pancreática” o
“infiltración grasa pancreática”), varios estudios han definido la enfermedad grasa pancreática
como la acumulación de grasa en el páncreas que se asocia a obesidad y síndrome metabólico

[2,7].

La acumulación de grasa en el páncreas se ha reconocido como causa de disfunción pancreática [8],

y puede ocurrir por dos mecanismos: la muerte de las células acinares y su sustitución por tejido
adiposo (proceso irreversible) o la acumulación intracelular de triglicéridos (proceso

potencialmente reversible, asociado a la obesidad) [7].

La enfermedad grasa pancreática

En esta situación, ¿qué pasa con la homeostasis de la glucosa?

8
[2] Yu X, et al. Quant Imaging Med Surg. 2023.
[7] Mak AL, et al. JHEP Reports. 2024.

[8] Yu TY, et al. Journal of Diabetes Investigation. 2017.



Analizar la asociación entre la grasa pancreática, medida por RM, y parámetros 

de regulación de la glucosa en hombres y mujeres adultos con sobrepeso u 

obesidad.

Introducción Objetivo Método Resultados Discusión

https://www.freepik.es
9

https://www.freepik.es/


[10] Dote-Montero M, Merchan-Ramirez E, et al. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2024.

Introducción Objetivo Método Resultados Discusión

Criterios de inclusión

HOMBRES

MUJERES

N = 98

N = 99
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● Observacional de tipo transversal.

● Multicéntrico (Granada y Pamplona).

● Datos obtenidos del proyecto EXTREME 
[10].

[10] Dote-Montero M, Merchan-Ramirez E, et al. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2024.

Introducción Objetivo Método Resultados Discusión

Diseño del estudio

Los participantes firmaron un formulario de
consentimiento informado previamente a la
participación en el estudio.
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Variable independiente

Porcentaje de grasa pancreática

● Medido por RM en secuencias de fracción 
grasa por densidad protónica (PDFF).

● ROIs en cabeza, cuerpo y cola.

● Porcentaje total: valor promedio de las tres 
medianas obtenidas en cabeza, cuerpo y 
cola.

Medición de las regiones de interés. A y B: ROI en
cabeza pancreática. C y D: ROIs en cuerpo
pancreático y cola pancreática.
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Variables dependientes

Peso y altura

IMC = kg / m2

Tejido adiposo 

visceral (cm3)

Análisis de 

imágenes de RM

Metabolismo de la 

glucosa en ayunas

Glucosa (mg/dL)

Insulina (mU/L)

HbA1c (%)

HOMA-IR

Monitorización continua 

de glucosa (MCG)

Con la medición de la glucosa 

intersticial 24h/14 días, se obtiene:

• Glucosa media 24h (mg/dL)
• Glucosa media diurna (mg/dL)

• Glucosa media nocturna (mg/dL)

• CV glucosa 24h (%)

• CV glucosa diurna (%)

• CV glucosa nocturna (%)
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Análisis estadístico

Se realizaron dos modelos de regresión lineal multivariante:

• Modelo 1: ajustado por edad, sexo e IMC.

• Modelo 2: ajustado por edad, sexo y tejido adiposo visceral.

No se encontró interacción por sexo.

Límite de significación: p < 0,05.
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Todos (N = 197) Hombres (N = 99) Mujeres (N = 98)
Edad (años) 46.8 ± 6.3 47.3 ± 6.5 46.3 ± 6.1
Peso (kg) 95.3 ± 14.8 102.5 ± 14.0 88.1 ± 11.7
Talla (cm) 169.7 ± 9.1 176.6 ± 6.4 162.8 ± 5.4
Índice de masa corporal (kg/m2) 33.0 ± 3.5 32.8 ± 3.3 33.2 ± 3.7
Depósitos de grasa ectópica

Tejido adiposo visceral (cm3) 1340.4 ± 575.4 1633.6 ± 569.4 1044.1 ± 406.3
Grasa pancreática (%) 6.5 ± 5.9 7.6 ± 6.7 5.3 ± 4.8

Metabolismo de la glucosa en ayunas
Glucosa (mg/dL) 94.6 ± 10.9 96.6 ± 12.1 92.6 ± 9.2
Insulina (mU/L) 11.9 ± 5.7 12.3 ± 6.1 11.4 ± 5.3
HOMA-IR 2.8 ± 1.6 3.0 ± 1.8 2.6 ± 1.3
HbA1c (%) 5.4 ± 0.4 5.4 ± 0.4 5.3 ± 0.3

Monitorización continua de glucosa
Glucosa media 24-h (mg/dL) 105.9 ± 10.9 108.9 ± 11.8 102.9 ± 9.0
Glucosa media diurna (mg/dL) 107.5 ± 10.7 110.4 ± 11.7 104.6 ± 8.8
Glucosa media nocturna (mg/dL) 101.9 ± 12.7 105.1 ± 13.6 98.6 ± 10.8
CV glucosa 24-h (%) 13.9 ± 3.5 14.4 ± 3.6 13.4 ± 3.3
CV glucosa diurna (%) 14.1 ± 3.7 14.6 ± 3.7 13.5 ± 3.6
CV glucosa nocturna (%) 9.0 ± 3.0 9.2 ± 3.4 8.8 ± 2.6
Los datos se muestran como media ± desviación estándar.
HOMA-IR = modelo homeostático para evaluar la resistencia a la insulina. HbA1c = hemoglobina glicosilada. CV = coeficiente de variación.

Características de la muestra de estudio
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Regresiones lineales mostrando las asociaciones entre la grasa pancreática con variables del metabolismo
de la glucosa en ayunas y variables obtenidas de la MCG en adultos con sobrepeso u obesidad.
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El porcentaje de grasa pancreática se asoció positivamente con los niveles de insulina (p=0.012) y con el
HOMA-IR (p=0.013), pero no con la glucosa basal en ayunas ni con la HbA1c.
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Figura 1. Asociaciones entre el contenido de grasa pancreática con los niveles de glucosa en ayunas (A), niveles de insulina (B), modelo
homeostático para evaluar la resistencia a la insulina (HOMA-IR, C) y la hemoglobina glicosilada (HbA1c, D). El sombreado muestra los
intervalos de confianza al 95% de las asociaciones. Las correlaciones en negrita indican asociaciones estadísticamente significativas (p < 0.05).
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No se encontraron asociaciones estadísticamente significativas entre el porcentaje de grasa pancreática y los
parámetros de la MCG.
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Figura 2. Asociaciones entre el contenido de grasa pancreática con la glucosa media 24-horas (A), glucosa media diurna (B), glucosa media
nocturna (C), coeficiente de variación (CV) de la glucosa 24-horas (D), CV de la glucosa diurna (E) y CV de la glucosa nocturna (F). El sombreado
muestra los intervalos de confianza al 95% de las asociaciones.



Introducción Objetivo Método Resultados Discusión

Los resultados obtenidos demuestran una relación positiva entre el porcentaje de grasa

pancreática, los niveles de insulina en plasma y la resistencia a la insulina (evaluada por el
HOMA-IR) en personas con sobrepeso u obesidad.

Estos hallazgos van en la línea de otros ya publicados sobre la correlación entre marcadores
del metabolismo de la glucosa (en concreto la HbA1c y el HOMA-IR) y la grasa pancreática

en individuos sanos, con prediabetes o con diabetes [6], alguno de los cuales ha llegado

incluso a afirmar que el HOMA-IR tiende a aumentar con la severidad de la enfermedad
grasa pancreática [8]. Sin embargo, existen muchos otros autores que no han encontrado

una relación significativa entre estos parámetros [2,7,9].

Esta variabilidad de hallazgos puede deberse a múltiples causas, como podrían ser el uso de
metodologías diferentes para medir la grasa o la distribución heterogénea de la misma

dentro del páncreas.
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[2] Yu X, et al. Quant Imaging Med Surg. 2023.
[6] Singh RG, et al. Diabetes/Metabolism Research and Reviews. 2017.
[7] Mak AL, et al. JHEP Reports. 2024.

[8] Yu TY, et al. Journal of Diabetes Investigation. 2017.
[9] Kim SY, et al. Radiology. 2014.
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Obesidad

Resistencia a la acción de 
la insulina

Aumento compensatorio de la 
secreción de insulina

Estado hiperglucémico 
crónico

Incapacidad para segregar 
suficiente insulina

1 2 3 4 5

Daño irreversible de las células beta

Nuestros resultados, obtenidos en pacientes con sobrepeso u obesidad pero sin DM2, indican que cuando

aumenta la cantidad de grasa pancreática aumenta el HOMA-IR y los niveles de insulina en plasma.

¿Tiene utilidad para determinar el riesgo individual de desarrollar DM2? ¿Es posible fijar puntos de corte
para establecer qué porcentaje de grasa pancreática se asocia al riesgo de prediabetes y de diabetes?

Fisiopatología de la DM2:

Nuevas perspectivas

20
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● Si bien los resultados muestran una relación entre el porcentaje de grasa pancreática, los

niveles de insulina en plasma y la resistencia a la insulina en pacientes con sobrepeso u
obesidad, también podemos afirmar que la asociación entre la enfermedad grasa pancreática y

la homeostasis de la glucosa es compleja y presenta gran variabilidad interpersonal.

● Futuros estudios podrían investigar si esta asociación se observa también en pacientes con DM2

y si la medición de grasa pancreática mediante RM puede ser útil para identificar el riesgo de

desarrollar DM2 en personas con sobrepeso u obesidad.

Conclusiones

¡Queda mucho que aprender!
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