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Resumo

O acumulo anormal de gordura no pancreas, denominado atualmente fatty
pancreas em consenso internacional, tem recebido crescente atencdo por
sua associacdo com obesidade, sindrome metabolica, resisténcia a insulina
e diabetes mellitus tipo 2. Entretanto, a ideia de que o pancreas “engorda”
porque trabalha excessivamente para produzir insulina ou acumula
residuos metabdlicos ndo encontra suporte fisiologico. A gordura
pancreatica representa principalmente um fend6meno de deposicdo
ectopica de lipidios e pode coexistir com alteracdes metabdlicas sistémicas.
Estudos experimentais sustentam mecanismos envolvendo lipotoxicidade,
glucotoxicidade, inflamacao e disfuncao das células beta, mas estudos
humanos ndo demonstram uma relacdo causal simples entre quantidade
de gordura pancreatica e faléncia da secre¢ao de insulina. Perda de peso,
reducdo do excesso energético e melhora da saude metabdlica podem
diminuir o conteudo de gordura pancreatica, particularmente em
individuos com obesidade ou diabetes tipo 2. Nao existem, contudo,
evidéncias suficientes para recomendar vitaminas, minerais ou exclusoes
especificas de alimentos como estratégia isolada para “desengordurar” o
orgdo. O manejo deve ser direcionado a condicdo metabolica subjacente,
com alimentacdo individualizada, atividade fisica, controle do peso e
tratamento médico quando indicado.
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Abstract



Abnormal fat accumulation within the pancreas, currently referred to as
fatty pancreas by an international multidisciplinary consensus, has gained
increasing attention because of its association with obesity, metabolic
syndrome, insulin resistance, and type 2 diabetes mellitus. However, the
concept that the pancreas becomes fatty because it is overworked by
insulin production or accumulates metabolic waste is not physiologically
supported. Pancreatic fat primarily represents ectopic lipid deposition and
may coexist with systemic metabolic abnormalities. Experimental studies
support mechanisms involving lipotoxicity, glucotoxicity, inflammation,
and beta-cell dysfunction, although human studies have not established a
simple causal relationship between pancreatic fat content and failure of
insulin secretion. Weight loss, reduced energy excess, and improved
metabolic health can decrease pancreatic fat, particularly in people with
obesity or type 2 diabetes. There is currently insufficient evidence to
recommend specific vitamins, minerals, or food exclusions as isolated
strategies to “defat” the pancreas. Management should focus on the
underlying metabolic condition through individualized nutrition, physical
activity, weight management, and medical treatment when indicated.
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1 Introducao
“Seu pancreas esta gorduroso.”

A expressdo pode parecer estranha, mas descreve um fenémeno que
ganhou relevancia na pesquisa metabolica contemporanea: o acumulo de
gordura dentro e ao redor do tecido pancreatico.

Durante muitos anos, grande parte da atencdo sobre gordura ectopica
concentrou-se no figado. Hoje sabemos que lipidios também podem se
acumular em musculo, coragdo, rins e pancreas, especialmente em
contextos de obesidade e disfuncdo metabdlica.

Em 2026, um consenso internacional multidisciplinar envolvendo
sociedades de pancreatologia, diabetes, hepatologia, gastroenterologia,



nutricdo, radiologia e outras areas recomendou “fatty pancreas” —
pancreas gorduroso — como termo abrangente para descrever a
presenca excessiva de gordura no orgao.

A condicdo merece atencao.

Mas compreender seu significado exige abandonar algumas explicagdes
intuitivas que ndo correspondem a fisiologia.

O pancreas ndo engorda porque fica “cansado”.

Ndao acumula “residuos” porque precisou produzir muita insulina.

E toda a glicose ingerida ndo precisa ser metabolizada dentro do pancreas.
O fendmeno é muito mais interessante — e complexo.

2 Escopo e abordagem da revisao

Esta revisdo narrativa examina literatura cientifica recente sobre gordura
pancreatica, resisténcia a insulina, func¢do das células beta, diabetes tipo 2,
diagnostico e possibilidades de intervencao.

Foram priorizados consensos internacionais, revisoes sistematicas, meta-
analises, estudos clinicos e diretrizes sobre diabetes.

O texto também reavalia criticamente afirmacdes presentes no material
original que motivou esta investigacao.

As referéncias de 1982 e 1984 contidas no documento original sdo estudos
legitimos, mas investigam secrec¢do acinar, sintese proteica no pancreas
exdcrino e desenvolvimento da fun¢ao secretdria em ratos. Elas ndo
demonstram que sobrecarga de glicose produza “residuos” capazes de
engordar o pancreas nem sustentam as exclusdes alimentares propostas no
rascunho.

3 O pancreas faz muito mais do que produzir insulina

O pancreas possui funcdes enddcrinas e exdcrinas.



Na porcdo enddcrina encontram-se as ilhotas pancreaticas. Entre suas
células estdo as células beta, responsaveis pela sintese e secrecdo de
insulina, e as células alfa, produtoras de glucagon.

Esses hormonios participam da manuten¢do da homeostase energética.

Quando a concentrac¢do sanguinea de glicose aumenta, as células beta
respondem aumentando a secrecdo de insulina. A insulina favorece a
utilizacdo e 0 armazenamento de nutrientes em diferentes tecidos.

Quando necessario, o glucagon participa de mecanismos que ajudam a
manter a disponibilidade de glicose, particularmente por suas acdes
hepaticas.

Isso, entretanto, ndo significa que toda glicose ingerida seja “processada
pelo pancreas”.

O pancreas atua como sensor e regulador endocrino dentro de uma rede
que envolve figado, musculos, tecido adiposo, intestino, cérebro e outros
orgaos.

A maior parte do 0rgdo, alias, pertence ao sistema exocrino e produz

enzimas digestivas e bicarbonato.

Portanto, compreender o metabolismo apenas como “glicose entrando e
pancreas trabalhando” reduz excessivamente um sistema fisiolégico muito
mais amplo.

4 0 que é, entdo, um pancreas gorduroso?
Gordura pode aparecer no pancreas de diferentes maneiras.

Pode existir infiltracdo de adipdcitos entre estruturas pancredticas,
acumulo intracelular de lipidios e, em determinados processos,
substituicdo de tecido pancreatico por tecido adiposo.

Por isso, historicamente foram utilizados termos como esteatose
pancreatica, infiltragdo gordurosa, lipomatose pancreatica, depdésito de
gordura intrapancreatica e doenga pancreatica gordurosa.



O consenso internacional de 2026 optou pelo termo geral fatty pancreas,
exatamente porque a biologia ndo é idéntica a da esteatose hepatica e
porque diferentes processos podem produzir gordura dentro do drgao.

Uma meta-analise publicada em 2025, reunindo 18 estudos e 111.682
individuos, estimou prevaléncia global préoxima de 21%, mas encontrou
diferencas importantes dependendo da técnica utilizada:
aproximadamente 17,5% por ressonancia magnética, 30% por tomografia e
21% por ultrassonografia transabdominal.

Esses numeros mostram tanto a frequéncia do fendmeno quanto um dos
problemas atuais da area:

quanto pancreas gorduroso existe depende também de como
procuramos e medimos essa gordura.

5 De onde vem essa gordura?
O organismo possui tecido adiposo especializado em armazenar energia.

Quando existe excesso energético persistente e aumento da adiposidade, a
capacidade de armazenamento seguro no tecido adiposo pode ser
ultrapassada ou metabolicamente comprometida em algumas pessoas.

Lipidios passam entdo a aparecer em locais nos quais seu excesso pode
adquirir importancia fisioldgica.

Esse fendmeno recebe o nome de deposicao ectopica de gordura.

Figado, musculo e pancreas estdo entre os 0rgdos nos quais isso pode
acontecer.

Portanto, o pancreas gorduroso ndo deve ser imaginado como uma lata na
qual se acumulam restos de seu proprio funcionamento.

Ele deve ser compreendido dentro da distribuicdo corporal de energia e
lipidios.
6 Resisténcia a insulina: causa, consequéncia ou companheira?

Aqui encontramos uma questdo cientifica ainda aberta.



Pessoas com pancreas gorduroso apresentam maior frequéncia de
obesidade, altera¢des metabdlicas, sindrome metabdlica e diabetes.

Na meta-andlise de 2025, individuos com gordura pancredtica
apresentavam maior indice de massa corporal e maior probabilidade de
diferentes alteracdes metabolicas.

Uma meta-analise ainda mais recente encontrou associacdo da gordura
pancreatica com obesidade, sindrome metabolica, hipertensdo e diabetes.
Associag0es estatisticas, entretanto, ndo determinam automaticamente a
direcdo da causalidade.

E possivel que o mesmo ambiente metabdlico favoreca simultaneamente
resisténcia a insulina e depdsito ectopico de gordura.

E possivel também que, em determinados individuos, a gordura
intrapancredtica contribua biologicamente para deterioracao funcional.

Essas possibilidades ndo sdo mutuamente exclusivas.
7 Lipotoxicidade e glucolipotoxicidade
Uma das hipdteses mais importantes envolve a chamada lipotoxicidade.

Em modelos experimentais, exposi¢cdo prolongada das células beta a
determinados acidos graxos em condigdes metabdlicas desfavoraveis pode
provocar alteragdes de sinalizacdo, estresse celular e prejuizo funcional.

Mas a biologia humana é mais complexa do que modelos celulares.

Revisdes contemporaneas destacam que a relacao causal entre excesso de
gordura corporal, lipidios e deterioracdo das células beta permanece
parcialmente debatida.

A glicose também participa da histdria.

Exposicdo cronica das células beta a hiperglicemia pode contribuir para
alteracgoes de funcdo, fendmeno frequentemente denominado
glucotoxicidade.



Quando glicose elevada e alteracdes lipidicas coexistem, utiliza-se
frequentemente o conceito de glucolipotoxicidade.

Esse conceito é mais compativel com a fisiopatologia atual do que a ideia de
“fadiga pancreatica”.

8 O pancreas fica cansado de produzir insulina?
Néao é a melhor maneira de descrever o processo.

Nos estagios iniciais da resisténcia a insulina, as células beta
frequentemente aumentam a secrec¢do de insulina para compensar a
menor resposta dos tecidos.

Uma pessoa pode, portanto, permanecer durante algum tempo com
glicemia relativamente preservada as custas de maiores concentracdes de
insulina.

Com a progressdo da disfuncao metabdlica em individuos suscetiveis, essa
compensacdo pode tornar-se insuficiente.

Mas o processo envolve alteracdes celulares, metabdlicas, genéticas e
ambientais muito mais complexas do que simplesmente “usar demais” o
pancreas.

Além disso, quantidade de gordura pancreatica e funcdo das células beta
ndo apresentam uma correspondéncia perfeita em humanos.

Estudos ja encontraram pessoas com maior conteudo de gordura
pancreatica sem correlagdo proporcional com a deterioracdo da secrecdo
de insulina, mostrando que a gordura pode funcionar também como
marcador do ambiente metabdlico, e ndo necessariamente como causa
independente em todos os individuos.

9 Pancreas gorduroso significa diabetes?
Nao.
As duas condigoes estdo associadas, mas ndo sdo sinénimos.

Uma pessoa pode apresentar gordura pancredtica e ndo ter diabetes.



Da mesma forma, diabetes tipo 2 pode ocorrer dentro de uma fisiopatologia
que ndo é explicada simplesmente pela quantidade de gordura visualizada
no pancreas.

O diabetes tipo 2 envolve fundamentalmente resisténcia a insulina
associada a uma capacidade insuficiente das células beta de manter a
secrecdo necessaria para compensa-la.

A gordura ectopica participa desse ambiente, mas ndo substitui o restante
da fisiopatologia.

Essa distingdo é importante porque evita transformar um achado
radiolégico em diagndstico metabolico.

10 Glicose 120, insulina 29 e hemoglobina glicada 11: como interpretar?

O rascunho original apresenta o exemplo de “glicose 120, insulina 29 e
hemoglobina glicada 11”.

Esses numeros precisam obrigatoriamente de unidades, condigdes de
coleta e contexto clinico.

Se a glicemia de 120 mg/dL tiver sido obtida em jejum, encontra-se na faixa
de glicemia de jejum alterada utilizada pela American Diabetes Association,
de 100 a 125 mg/dL.

Por outro lado, uma hemoglobina glicada de 11%, se medida por método
adequado e ndo sujeita a interferéncias, esta muito acima do limiar
diagndstico de diabetes de 6,5%.

Uma discrepancia tao grande entre glicemia pontual e hemoglobina glicada
merece avaliacdo clinica e laboratorial, porque a glicemia representa um
momento especifico enquanto a hemoglobina glicada reflete exposicdo
glicémica ao longo de um periodo muito maior.

Ja uma insulina de “29”, sem unidade, horario, estado de jejum e referéncia
laboratorial, ndo deve ser interpretada isoladamente como diagnadstico.

E nenhum desses trés exames diagnostica gordura pancredatica.

11 Como o pancreas gorduroso € identificado?



O acumulo de gordura pode ser avaliado por métodos de imagem como
ultrassonografia, tomografia computadorizada e ressonancia magnética.

A ressonancia possui vantagens para quantificacdo de gordura e ocupa
lugar importante nas pesquisas contemporaneas.

Contudo, durante muitos anos houve grande heterogeneidade nos critérios,
pontos de corte e nomenclatura utilizados.

Justamente por isso foram produzidos consensos internacionais recentes
buscando padronizar definicdo e diagndstico.

Portanto, ndo é adequado concluir que alguém possui “pancreas
gorduroso” apenas porque apresenta resisténcia a insulina ou niveis
elevados de insulina.

Sao fendmenos relacionados, ndo equivalentes.
12 E possivel reduzir a gordura pancreatica?
Essa é uma das areas mais interessantes.

A resposta é: sim, em determinadas circunstancias o conteudo de
gordura pancreatica pode diminuir.

Estudos de intervencdo demonstram reduc¢do apos perda de peso,
mudancas alimentares, atividade fisica e algumas intervencoes
metabolicas.

No estudo DIiRECT, pessoas com diabetes tipo 2 submetidas a perda de peso
apresentaram reduc¢do da gordura pancreatica. Entre aquelas que
alcancaram remissdo do diabetes, ocorreu também recuperacao da
resposta inicial de secrecdo de insulina das células beta.

Outra analise do mesmo programa acompanhou altera¢des pancreaticas
durante dois anos e encontrou modificagdes de volume, forma e conteudo
de gordura associadas a remissdo induzida por perda de peso.

Esses estudos sdo importantes porque demonstram que algumas alteracoes
metabolicas pancredaticas ndo precisam ser consideradas necessariamente
irreversiveis.



Mas existe outra conclusdo igualmente importante:

reduzir gordura pancreatica ndo garante automaticamente remissao
do diabetes.

No estudo DiRECT, por exemplo, a gordura pancreatica caiu também em
pessoas que nao recuperaram controle glicémico normal. A capacidade
funcional residual das células beta parece ser um componente
determinante da resposta.

13 “Emagrecer o pancreas” emagrece a pessoa?
A relagdo é melhor compreendida no sentido oposto.

A perda de peso corporal e a melhora do balango energético podem reduzir
depdsitos ectopicos de gordura, inclusive no figado e no pancreas.

Portanto, ndo existe hoje evidéncia de que atacar isoladamente o pancreas
seja “o grande segredo do emagrecimento”.

O pancreas participa intensamente da regulacao metabolica, mas
obesidade é uma condicdo sistémica determinada por interacées entre
balango energético, tecido adiposo, sistema nervoso, genética, ambiente
alimentar, sono, atividade fisica, medicamentos, hormoénios e fatores
sociais, entre outros.

A perda de gordura pancreatica pode ser uma consequéncia
metabolicamente importante da melhora sistémica.

Né&o deve ser apresentada como uma chave isolada que controla todo o
processo de emagrecimento.

14 Existe uma dieta para desengordurar o pancreas?

Até o momento, ndo existe uma dieta especifica universalmente
reconhecida como “dieta do pancreas gorduroso”.

O consenso internacional de 2026 afirma explicitamente que nao existe
recomendacdo terapéutica especifica para fatty pancreas. O tratamento
deve se dirigir a causa e aos fatores metabdlicos associados. Em pessoas
com sindrome metabdlica, mudancas de estilo de vida, intervencdes de



perda de peso e, quando clinicamente indicados, tratamentos metabolicos
podem diminuir a gordura pancreatica.

Isso muda substancialmente algumas recomendacgdes presentes no texto
original.

Ndao ha evidéncia clinica suficiente para afirmar que consumir magneésio,
zinco, vitamina B1 ou vitamina D, isoladamente, “desengorde” o pancreas.
Deficiéncias nutricionais documentadas podem exigir correcdo por
motivos proprios, mas isso € diferente de utilizar micronutrientes como
tratamento especifico da gordura pancreatica.

Também ndo existe sustentacdo para abolir genericamente aveia, queijo ou
whey protein com a finalidade especifica de eliminar gordura pancreatica.

Da mesma forma, ndo ha fundamento para recomendar a suspensao
universal de todos os carboidratos.

15 Carboidratos precisam ser abolidos?
Nao.

A quantidade e a qualidade dos carboidratos podem ser importantes para o
controle glicémico, e algumas pessoas com diabetes podem obter beneficio
reduzindo a ingestdo total de carboidratos.

Mas isso é diferente de dizer que carboidratos precisam desaparecer da
alimentacao.

Os Standards of Care da American Diabetes Association de 2026 afirmam
que ndo existe uma proporcao ideal unica de carboidratos, proteinas e
gorduras para todas as pessoas. Diferentes padrdes alimentares podem
ser utilizados conforme objetivos metabolicos, preferéncias e contexto
individual.

Alimentos como legumes, verduras, frutas inteiras, leguminosas, cereais
integrais, nozes e sementes podem integrar padrdes alimentares
metabolicamente adequados.



O que merece atencgdo especial sdo excesso energético, bebidas agucaradas,
acucares adicionados, alimentos refinados e padrdes alimentares de baixa
qualidade.

Curiosamente, o proprio rascunho recomenda leguminosas e
posteriormente propde “suspender carboidratos”, embora leguminosas
também fornecam carboidratos.

Isso ilustra por que nutrientes ndo devem ser classificados simplesmente
como “bons” ou “ruins”.

16 E proteinas, queijo, aveia e whey protein?

Também ndo ha justificativa cientifica para transforma-los
individualmente em causa universal do pancreas gorduroso.

Alimentos e suplementos podem produzir respostas metabdlicas diferentes
dependendo da quantidade, composicdo da dieta, condi¢ao renal, nivel de
atividade fisica, ingestao energética total e contexto clinico.

O problema cientifico surge quando a resposta fisioldgica aguda a um
alimento — como estimular insulina — é interpretada automaticamente
como prova de que aquele alimento causa resisténcia a insulina ou gordura
pancreatica.

Estimular insulina apds uma refei¢do é uma resposta fisiologica normal.
Patologia e fisiologia ndo devem ser confundidas.
17 E os diuréticos?

Medicamentos diuréticos ndo devem ser simplesmente abolidos com a
finalidade de tratar gordura pancreatica.

Diuréticos possuem diferentes classes e indicacdes, incluindo hipertensao,
insuficiéncia cardiaca, edema e outras condicdes.

Alguns medicamentos podem interferir no metabolismo glicémico em
determinados contextos, mas isso deve ser avaliado em relacdo a dose,
classe, indicacdo e risco-beneficio individual.



Suspender um medicamento prescrito sem avaliacdo adequada pode ser
mais perigoso do que o problema que se pretende corrigir.

A presenca de resisténcia a insulina ou de gordura pancreatica deve
motivar revisao clinica do tratamento quando pertinente, e ndo
interrupc¢do automatica.

18 O que realmente merece atencao?

O dado mais consistente ndo € a existéncia de um alimento magico capaz
de “limpar” o pancreas.

F a saude metabdlica global.

Quando existe excesso de peso ou adiposidade visceral, a reducao
sustentada de peso pode diminuir gordura ectdpica.

Atividade fisica melhora a utilizagdo de glicose e a sensibilidade a insulina
mesmo antes de grandes mudancas de peso.

Padroes alimentares com boa densidade nutricional e maior participagao
de alimentos minimamente processados podem contribuir para controle
energético e metabolico.

Sono, sedentarismo, consumo de alcool, tabagismo, medicamentos, pressao
arterial, perfil lipidico e doencas concomitantes também devem ser
considerados.

Em pessoas com diabetes, obesidade ou sindrome metabolica, terapias
farmacologicas podem fazer parte dessa abordagem quando existe
indicacao clinica.

O tratamento € sistémico porque o problema também é sistémico.
19 Pancreas gorduroso e outras doencas pancreaticas

A importancia da gordura pancredtica pode ultrapassar o metabolismo da
glicose.

Meta-andlises observacionais encontraram associacdo com pancreatite e
cancer pancredtico, além de diabetes e sindrome metabolica.



Essa observacdo merece atenc¢do, mas ndo deve ser transformada em

causalidade automatica.

Pessoas com gordura pancredtica frequentemente também apresentam
obesidade, gordura visceral, alteracdes hepaticas e outros fatores

metabolicos capazes de confundir essas associagoes.

O consenso atual reconhece essas relacées ao mesmo tempo em que

ressalta lacunas importantes sobre consequéncias de longo prazo.

Portanto, ndo é correto dizer que encontrar gordura no pancreas significa

que uma pessoa desenvolverd pancreatite, diabetes ou cancer.

Significa que o achado pode funcionar como um sinal adicional para olhar
cuidadosamente o contexto metabdlico e pancreatico.

20 Sintese do nivel de evidéncia

Eixo Classificacao

Existéncia de
acumulo de gordura CONSOLIDADA
pancreatica

Associagdo com

. CONSOLIDADA/
obesidade e

] . PROVAVEL
sindrome metabodlica

Associacdo com .
, , PROVAVEL
diabetes tipo 2

Gordura pancreatica

causando EMERGENTE/
diretamente faléncia CONFLITANTE
das células beta

Interpretacao

O fen6meno é
demonstravel
histologicamente e por
métodos de imagem.

Estudos e meta-andlises
apresentam associacdo
consistente.

Associacdo é consistente;
contribuicdo causal
independente permanece
incompletamente
definida.

Forte plausibilidade
experimental, mas
resultados humanos nao
sdo uniformes.



Eixo Classificacao

Glucotoxicidade e = BEM SUSTENTADAS
lipotoxicidade biologicamente

“Fadiga pancreatica”
pOr excesso

Interpretacao

Participam da
fisiopatologia metabolica,
embora ndo sejam
explica¢Oes unicas.



