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RESUMEN 

La acumulación de lípidos en el tejido pancreático se define como esteatosis 

pancreática (EP). Las personas que sufren esta enfermedad tienen un incremento en la 

probabilidad de desarrollar pancreatitis, diabetes tipo 2 y cáncer de páncreas. El síndrome 

metabólico (SM) se define como una agrupación de factores de riesgo que incrementan la 

probabilidad de padecer enfermedades cardíacas, diabetes tipo 2 y accidentes 

cerebrovasculares. Las investigaciones recientes realizadas en otros países, están 

comenzando a comprender mejor la relación que existe entre la esteatosis pancreática y el 

síndrome metabólico. La finalidad de este estudio consiste en aportar más información 

sobre la correlación entre la adiposidad pancreática identificada mediante ecografía y la 

manifestación del síndrome metabólico en individuos atendidos en el Hospital III de 

EsSalud Juliaca en el periodo del año 2024. Se llevará a cabo un estudio transversal y 

observacional en individuos mayores de 18 años que asistan a consulta externa o estén 

hospitalizados, a los cuales se les realizo una ecografía transabdominal. Se analizarán 

variables demográficas, clínicas, bioquímicas y ecográficas en la evaluación. En el grupo 

de pacientes a estudiar se espera establecer que existe una relación significativa entre la 

acumulación de grasa en el páncreas y el síndrome metabólico, así como identificar los 

factores de riesgo que están relacionados con la esteatosis pancreática. Los resultados de 

esta investigación podrían ser ayuda para mejorar la detección temprana y el tratamiento 

integral de pacientes antes de desarrollar complicaciones metabólicas irreversibles. 

Palabras clave: Esteatosis pancreática, síndrome metabólico, ecografía 

abdominal. 
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ABSTRACT 

The accumulation of lipids in pancreatic tissue is defined as pancreatic steatosis. 

(EP). People suffering from this disease have an increased likelihood of developing 

pancreatitis, type 2 diabetes, and pancreatic cancer. Metabolic syndrome (MS) is defined 

as a cluster of risk factors that increase the likelihood of developing heart diseases, type 2 

diabetes, and strokes. Recent research conducted in other countries is beginning to better 

understand the relationship between pancreatic steatosis and metabolic syndrome. The 

purpose of this study is to provide more information on the correlation between pancreatic 

adiposity identified through ultrasound and the manifestation of metabolic syndrome in 

individuals treated at the EsSalud Juliaca III Hospital during the year 2024. A cross-

sectional and observational study will be conducted on individuals over 18 years old who 

attend outpatient consultations or are hospitalized, to whom an abdominal ultrasound will 

be performed. Demographic, clinical, biochemical, and ultrasound variables will be 

analyzed in the evaluation. In the group of patients to be studied, it is expected to establish 

that there is a significant relationship between fat accumulation in the pancreas and 

metabolic syndrome, as well as to identify the risk factors related to pancreatic steatosis. 

The results of this research could help improve early detection and comprehensive 

treatment of patients before developing irreversible metabolic complications. 

Keywords:  pancreatic steatosis, metabolic syndrome, abdominal ultrasound. 
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CAPÍTULO I 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

A. Introducción. 

El síndrome metabólico (SM) constituye un importante problema de salud pública 

actual de gran impacto a escala global, con una prevalencia que oscila entre el 36.8% y el 

58.2% en la población adulta (1). Se distingue por una serie de factores de riesgo 

cardiometabólicos que comprenden la obesidad central, dislipidemia, hipertensión 

arterial, además de la hiperglucemia, los cuales incrementan de manera significativa el 

riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2, enfermedades cardiovasculares y 

cerebrovasculares (2). En las últimas décadas, en el Perú se ha observado un incremento 

en la prevalencia del síndrome metabólico, alcanzando niveles alarmantes, especialmente 

en áreas urbanas (3). En la región de Puno, estudios locales recientes han registrado una 

alta prevalencia de obesidad, hipertensión arterial y diabetes. Estos hallazgos sugieren la 

presencia de un elevado índice de síndrome metabólico en la población (4). 

La esteatosis pancreática (EP) caracterizada por la acumulación patológica de 

grasa en el páncreas, vinculada recientemente con el síndrome metabólico y sus 

componentes (5). A pesar de que su patogénesis aún no ha sido completamente 

esclarecida, se postula que la resistencia a la insulina y la inflamación crónica desempeñan 

un papel fundamental en su desarrollo. Se ha establecido una correlación entre la EP y un 

incremento en el riesgo de padecer pancreatitis, diabetes mellitus tipo 2 y cáncer de 

páncreas (7). La ecografía abdominal es un instrumento diagnóstico no invasivo 

ampliamente utilizado para la detección de la EP, lo que la convierte en una técnica de 

imagenología potencial para identificar a individuos con esta patología y sus 

complicaciones, teniendo en cuenta sus limitaciones y beneficios (8). 
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B. Enunciado del problema. 

Problema general. 

1.¿Cuál es la correlación entre la esteatosis pancreática detectada por 

ecografía y el síndrome metabólico en personas atendidas en el Hospital III de 

EsSalud Juliaca durante el año 2024? 

Problemas específicos. 

1.¿Cuál es la prevalencia de la esteatosis pancreática identificada mediante 

ecografía abdominal? 

2.¿Existe una correlación significativa entre la presencia de esteatosis 

pancreática y el síndrome metabólico? 

3.¿Cuáles son los factores de riesgo que se asocian con la presencia de 

esteatosis pancreática? 

C. Delimitación de la Investigación. 

El estudio investigación que se llevara a cabo se realizara en el Hospital III de 

EsSalud Juliaca durante el año 2024, incluirá a pacientes mayores con una edad mayor 

igual a 18 años atendidos en consulta externa y el área de hospitalización, y que sean 

sometidos a una ecografía transabdominal por diversos motivos. 

El Hospital III de EsSalud Juliaca es un centro de referencia de la zona norte de 

Puno, que atiende a una población de asegurados, con una alta prevalencia de 

enfermedades metabólicas. El hospital cuenta con historias clínicas electrónicas, servicio 

de ecografía con médicos especialistas y laboratorio clínico para la recolección de datos. 

D. Justificación de la investigación. 

La importancia de este estudio de investigación reside en su posible repercusión e 

impacto en la salud pública de la región de Puno. 

✓En el aspecto social, la identificación de la correlación entre esteatosis 

pancreática y el síndrome metabólico facilitará la detección temprana de 



11 
 

individuos con un alto riesgo de desarrollar complicaciones metabólicas, lo que 

facilitará intervenciones preventivas y terapéuticas en un plazo oportuno. 

✓Desde lo económico, la prevención y el tratamiento precoz de la 

esteatosis pancreática y síndrome metabólico pueden disminuir los gastos 

monetarios relacionados con la atención médica y la disminución de la 

productividad. 

✓En lo tecnológico, la ecografía abdominal constituye un instrumento muy 

accesible, no invasivo, seguro y de costo reducido que puede ser empleado en la 

práctica clínica para la detección de la EP, lo cual podría optimizar la evaluación 

del riesgo metabólico de los individuos. 

✓En lo científico, esta investigación contribuirá a mejorar la comprensión 

de la esteatosis pancreática y su correlación con el síndrome metabólico aportando 

evidencia para investigaciones futuras y así promover políticas de salud de 

prevención. 
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CAPÍTULO II 

REVISIÓN DE LITERATURA 

A. Antecedentes. 

Ookura y colaboradores (2024), en su estudio de investigación con 140 pacientes, 

hallaron una correlación significativa entre el depósito de grasa pancreática y el síndrome 

metabólico, particularmente en mujeres con grasa localizada en la cabeza y el cuerpo del 

páncreas. Utilizaron la tomografía computarizada para la cuantificación de la grasa 

pancreática, además establecieron el síndrome metabólico conforme a los criterios de 

diagnóstico de la Federación Internacional de Diabetes (FID). Esta investigación subraya 

la relevancia de tener en cuenta la esteatosis pancreática como un componente del 

síndrome metabólico. (9) 

Kirsoy y su equipo (2024), analizaron la evidencia referente a la correlación entre 

la microbiota intestinal y la presencia de esteatosis pancreática, la cual fue evaluada 

mediante ecografía abdominal en 136 individuos. Los metabolitos del microbiota, tales 

como el N-óxido de trimetilamina (TMAO) y los ácidos grasos de cadena corta (AGCC) 

como el butirato, podrían afectar el desarrollo de la esteatosis pancreática mediante 

mecanismos tales como la inflamación, la resistencia a la insulina y la disfunción 

mitocondrial. Esta investigación subraya la necesidad de profundizar en el rol de la 

microbiota intestinal en la patogénesis de la esteatosis pancreática. (10) 

Chen y colaboradores (2024), en el estudio de revisión, se describió cómo los 

alimentos proinflamatorios (ricos en grasas saturadas, azúcares refinados y alimentos 

procesados) pueden alterar la composición de la microbiota intestinal, fomentando la 

inflamación crónica y incrementando el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares 

y pancreáticas, incluyendo la esteatosis pancreática, pancreatitis y cáncer de páncreas). En 

esta investigación se subraya la importancia como el tipo de alimentación que lleva cada 

persona influye en la regulación de la microbiota intestinal. (11) 

Ryu y colaboradores (2023), en el estudio de revisión publicado, se aclaró que la 

esteatosis pancreática puede ser un factor contribuyente al desarrollo de diabetes tipo 2 al 
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alterar la función de las células beta pancreáticas y contribuir la resistencia a la insulina. 

Adicionalmente, indicaron que la esteatosis pancreática está vinculada con un incremento 

en el riesgo de padecer pancreatitis aguda y cáncer de páncreas. Respecto al diagnóstico, 

subrayaron el valor de la ecografía por su accesibilidad para identificar la esteatosis 

pancreática, observando el incremento de la ecogenicidad del páncreas en relación con el 

riñón y la grasa retroperitoneal. (12) 

Sevim et al. (2023), describieron la pancreatoesteatosis como una nueva y 

emergente patología, frecuentemente asintomática, que se diagnostica con mayor 

frecuencia cada año. Pusieron de relieve su vínculo con la obesidad y el síndrome 

metabólico. Se alertó acerca de las complicaciones potenciales de la esteatosis 

pancreática, tales como diabetes, pancreatitis y cáncer de páncreas. (13) 

Según Jeon y colaboradores (2023), la enfermedad del páncreas graso no 

alcohólico se define como la presencia de una acumulación excesiva de tejido adiposo en 

el páncreas en ausencia de un consumo sustancial de alcohol. Según la explicación 

proporcionada, la esteatosis pancreática puede constituir un factor de riesgo independiente 

para la aparición de diabetes tipo 2. Esto se debería a su capacidad de provocar disfunción 

en las células beta del páncreas, resistencia a la insulina y la predisposición a 

enfermedades cardiovasculares. (14) 

Singh et al. (2021), examinaron las implicaciones clínicas de la esteatosis 

pancreática, considerando su potencial contribución al desarrollo de diabetes, pancreatitis 

y cáncer de páncreas. Se resaltó la relevancia de identificar de manera precoz la esteatosis 

pancreática en pacientes con factores de riesgo, tales como obesidad y síndrome 

metabólico. (15) 

En su estudio, Möller y colaboradores (2023), analizaron los obstáculos presentes 

en el diagnóstico ecográfico de la esteatosis pancreática. Destacaron los cambios 

ecogénicos observados en el páncreas están asociados con el proceso de envejecimiento y 

hábitos de vida poco saludables, que pueden generar similitudes con los patrones propios 

de la esteatosis pancreática y generar confusión. Se ha sugerido la utilización de 

ultrasonido endoscópico como método más preciso para realizar la evaluación de 
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esteatosis pancreática, sobre todo en situaciones en las que se sospeche la presencia de 

una enfermedad pancreática potencialmente perjudicial. (16) 

En su estudio, Zhang y colaboradores (2022), han evidenciado que la resonancia 

magnética es capaz de medir de manera más precisa la acumulación de grasa ectópica en 

la región abdominal, lo que incluye la esteatosis pancreática. Se ha descubierto una 

correlación significativa entre la esteatosis pancreática y diversos factores de riesgo 

cardiometabólicos, tales como la obesidad visceral, la resistencia a la insulina y la 

dislipidemia, siendo esta asociación más destacada en el género femenino. (17) 

Blaho et al. (2022), emplearon la resonancia magnética con el propósito de analizar 

las modificaciones en el tejido adiposo del páncreas posterior a la intervención quirúrgica 

bariátrica. Se observó una reducción notable en la esteatosis pancreática en relación 

directa con la disminución del índice de masa corporal (IMC). Esto sugiere que la pérdida 

de peso contribuye a la disminución del almacenamiento de grasa visceral. (18) 

En estudio de Lipp y colaboradores (2023), una revisión sistemática que analizo a 

2,956 pacientes y encontraron un incremento en la probabilidad de desarrollar cáncer de 

páncreas en individuos con esteatosis pancreática. En esta publicación se ha sugerido que 

la acumulación de grasa en el páncreas podría ser un factor contribuyente al desarrollo del 

cáncer de páncreas, debido a procesos como la inflamación crónica y el estrés oxidativo. 

Por lo tanto, recomiendan realizar un seguimiento y tamizaje pancreático en individuos 

con esta condición patológica pancreática de tipo esteatosica. (19) 

En la investigación realizada por Chang y su equipo (2022), se destacó la 

importancia crucial que tiene la acumulación de grasa en el páncreas, en la aparición del 

cáncer de páncreas y la diabetes tipo 2. Se describieron los mecanismos que promueven 

la inflamación y el estrés oxidativo que participan en esta situación. Resaltaron la 

relevancia de considerar los factores de riesgo metabólicos y desarrollar estrategias 

preventivas como terapéuticas innovadoras para tratar esta enfermedad. (20) 

Según Stefanaki y colaboradores (2022), se explicó que los individuos que 

experimentan estrés crónico pueden desarrollar esteatosis en diversos órganos, como el 

páncreas, debido a la desregulación del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal y la alteración 



15 
 

del metabolismo de los lípidos. Se ha sugerido que el control del estrés podría desempeñar 

un papel crucial en la prevención y tratamiento de la esteatosis multiorgánica. (21) 

En la investigación, de Bhalla y colaboradores (2022), identificaron que la edad es 

el factor predictor más relevante de esteatosis pancreática de forma independiente. 

Asimismo, encontraron una asociación significativamente mayor en mujeres en 

comparación con hombres. Se planteó la hipótesis de que las disparidades de género 

podrían ser explicadas por variaciones hormonales y la distribución de la grasa corporal. 

(22) 

En el estudio de cohorte prospectivo Chan y colaboradores (2022), investigaron a 

631 individuos durante un periodo de 10 años. Los resultados indicaron que la esteatosis 

pancreática está independientemente relacionada con un incremento en el riesgo de 

padecer diabetes mellitus tipo 2. El descubrimiento mencionado fortalece la hipótesis de 

que la esteatosis pancreática desempeña un papel crucial en las disfunciones metabólicas 

por mecanismos fisiopatológicos aun en estudio. (23) 

En el estudio llevado a cabo por Wongtrakul y su equipo de investigación en 2023, 

se realizó una revisión sistemática de estudios observacionales que contaron con la 

participación de un total de 67,803 individuos. El propósito del estudio consistió en 

examinar la relación recíproca entre la enfermedad hepática grasa no alcohólica y la 

esteatosis pancreática. Encontraron una relación importante entre ambas, lo que condice 

que comparten causas similares. También sugiere que tener una de estas dos condiciones 

podría aumentar la posibilidad de desarrollar la otra. (24) 

Sahin y colaboradores (2021), examinaron la relación entre la acumulación grasa 

pancreática y la presencia de aterosclerosis subclínica en una muestra de 183 participantes. 

Se utilizó como indicador el grosor íntima-media de la carótida (GIMc) como indicador 

de aterosclerosis subclínica. Se identifico una correlación positiva entre ambas 

condiciones, lo cual indica que la esteatosis pancreática podría constituir un factor de 

riesgo independiente para el desarrollo de eventos cerebrovasculares. (25) 

En la investigación llevada a cabo por Berger y colaboradores (2023), analizaron 

la prevalencia de esteatosis pancreática en una muestra de 203 pacientes de nacionalidad 
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chilena mediante el uso de tomografías computarizadas abdominopélvicas (TAP). De 

acuerdo con los hallazgos de este estudio, el treinta por ciento de los pacientes examinados 

presentaron indicios de esteatosis pancreática, la cual se correlacionó significativamente 

con la edad avanzada y un alto índice de masa corporal. Aunque aún no se ha determinado 

de manera definitiva la importancia clínica de la EP, este estudio destaca la alta 

prevalencia de la enfermedad y la necesidad de realizar más investigaciones o estudio para 

comprender su impacto en la función pancreática y otras enfermedades metabólicas 

relacionadas. (26) 

En el estudio de Sosa-Valencia y colaboradores (2013), evaluaron los factores de 

riesgo que estaban asociados al páncreas hiperecogénico, utilizado como indicador de 

esteatosis pancreática. Emplearon, la técnica de ecoendoscopía en una muestra compuesta 

por 5495 pacientes. Los investigadores venezolanos identificaron que la esteatosis 

hepática, la hepatopatía mixta, el hipotiroidismo y tabaquismo son factores de riesgo 

relevantes. Entre los factores asociados se encontraron la hepatopatía crónica, los 

antecedentes familiares de diabetes mellitus e hipertensión arterial, la edad y el índice de 

masa corporal. El estudio indica que los diversos patrones de hiperecogenicidad 

pancreática identificados en las ecoendoscopías podrían tener una correlación con varios 

factores de riesgo. (27) 

A la fecha de conclusión del presente proyecto de investigación no se encontraron 

estudios recientes en población peruana publicados sobre esteatosis pancreática y 

síndrome metabólico, la investigación chilena es la más próxima a nivel regional 

difundido en la revista de la sociedad de gastroenterología de México en el 2023. 

B. Marco teórico. 

1. Esteatosis Pancreática  

1.1. Definición. 

La esteatosis pancreática se caracteriza por la acumulación inusual y excesiva de 

lípidos en el tejido pancreático, lo que provoca el reemplazo de adipocitos por las células 

acinares, que son responsables de la secreción de enzimas digestivas, y también de las 

células de los islotes de Langerhans, encargadas de la producción de hormonas como la 
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insulina y el glucagón (28).  La manifestación y afectación del parénquima de este proceso 

de infiltración grasa puede ser difusa o focal (9), y su gravedad se categoriza en diferentes 

grados que van desde una leve infiltración grasa hasta la sustitución casi completa del 

tejido pancreático funcional por tejido adiposo (29).  La esteatosis pancreatica suele 

carecer de síntomas en sus primeras etapas, lo cual complica su diagnóstico precoz y 

resalta la relevancia de identificar factores de riesgo y aplicar métodos de detección en 

grupos de población con alto riesgo (30). 

1.2. Diagnóstico. 

Hoy en día, la ecografía es una de las formas más comunes de obtener imágenes 

para detectar la esteatosis pancreática al principio, ya que está ampliamente disponible en 

los hospitales, es económica y no invasiva, lo que no representa riesgos para el paciente 

(31). Permite evaluar y valorar la ecogenicidad del páncreas, la cual aumenta en 

proporción a la cantidad de grasa infiltrada (12). Sin embargo, la ecografía tiene sus 

limitaciones en la cuantificación precisa de la grasa pancreática y puede verse afectada 

por la experiencia del operador y las condiciones propias del paciente como el exceso de 

gas intestinal y presencia tejido adiposo abundante (32). 

En la ecografía, la esteatosis pancreática se define como un páncreas 

hiperecogénico, con una mayor ecogenicidad que la del parénquima hepático o la corteza 

renal. Se clasifica en tres grados patológicos: Grado 0: La ecogenicidad del páncreas es 

similar a la del riñón, Grado 1: La ecogenicidad del páncreas es ligeramente mayor que la 

del riñón, Grado 2: La ecogenicidad del páncreas es sustancialmente mayor que la del 

riñón, y la grasa retroperitoneal tiene una ecogenicidad menor que la del páncreas y Grado 
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3: La ecogenicidad del páncreas es similar o mayor que la de la grasa retroperitoneal Fig. 

1. (12) 

Figura 1. Imágenes ecográficas de esteatosis pancreática (A, B) Grado 0, (C, D) 

Grado I (E, F) Grado II, (G, H) Grado III.  (Imagen extraída y adaptada de Ryu et al. 

(2023) (12)). 

Tomografía computarizada (TC) es el examen de imagen no invasivo utiliza rayos 

X para evaluar la esteatosis pancreática.  La grasa pancreática se visualiza como áreas de 

baja atenuación, siendo más prominente o más marcada en la cabeza del páncreas. Permite 

evaluar la anatomía del órgano, incluyendo la distribución de la grasa. La TC tiene 

limitaciones como la exposición a la radiación al paciente y el costo, aunque es útil.  La 

delimitación del páncreas puede ser dificultosa en casos de atrofia. Además, no diferencia 

entre la grasa intracelular y la extracelular.  La TC es valiosa para el diagnóstico, la 

evaluación de la gravedad y la planificación del tratamiento de la EP. (33, 34) 

Resonancia magnética (RM) es una de las técnicas de imagen electivas que se 

utiliza para la cuantificación y estimación de la grasa pancreática. La RM con 

espectroscopia y desplazamiento químico permite medir el contenido de grasa y 

diferenciar tipos de tejido con un grado precisión bastante alto. Su uso en la práctica 

clínica diaria se ve limitado por su alto costo, algunas contraindicaciones y menor 

disponibilidad. (35, 36) 

Ecoendoscopia (EE) proporciona una visualización de mayor resolución del 

páncreas por su cercanía a la sonda de ultrasonido y permite la obtención de biopsias para 

el análisis histológico, que es unos principales métodos para el diagnóstico definitivo de 

la EP. Sin embargo, al ser un procedimiento de carácter invasivo conlleva riesgos 

potenciales para los pacientes y se reserva para casos seleccionados donde se requiere 

confirmación histológica o se sospecha de otras patologías pancreáticas complejas que 

requieran su uso. (37,38) 
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1.3. Factores de riesgo asociados. 

La obesidad, en particular cuando se localiza en la región visceral o central, 

representa el factor de riesgo primordial para el desarrollo de esteatosis pancreática (39). 

La acumulación excesiva de tejido adiposo visceral provoca la liberación de ácidos grasos 

libres (AGL) y citoquinas proinflamatorias, lo cual favorece la acumulación de grasa 

ectópica en el páncreas (40). 

Los elementos del síndrome metabólico interactúan de manera sinérgica para 

favorecer la esteatosis pancreática. La resistencia a la insulina, la dislipidemia, la 

hipertensión arterial y la hiperglucemia contribuyen al proceso de lipogénesis en el 

páncreas y a la disfunción de las células beta. (39, 41) 

Los cambios de ecogenicidad del páncreas se producen con el envejecimiento 

particularmente en mayore de 60 años que puede ser atribuido a las modificaciones en la 

composición corporal, la disminución de la actividad física y las alteraciones hormonales 

vinculadas con este proceso. (16) 

Recientes estudios sobre esteatosis pancreática relacionado con el género refieren 

que existen más casos de esteatosis pancreática en mujeres postmenopáusicas que 

hombres, posiblemente debido a diferencias en la distribución de la grasa corporal y 

alteraciones hormonales, como la disminución del estradiol y progesterona que actúan 

como protectores del páncreas antes de la menopausia. (9, 16) 

La diabetes mellitus de tipo 2 está comúnmente asociado a un mayor riesgo de 

desarrollar esteatosis pancreática (23, 42), debido a que la resistencia a la insulina y la 

hiperglucemia de larga data influyen en el metabolismo de los lípidos y favorecen la 

esteatosis (39,43). Un estudio prospectivo de 10 años de duración realizado por Chan et 

al. (2022) demostró que la esteatosis pancreática se asocia de forma independiente con el 

desarrollo posterior de diabetes mellitus (23). 

La predisposición genética a la esteatosis pancreática está siendo investigada, con 

estudios que exploran la influencia de polimorfismos genéticos relacionados con el 

metabolismo lipídico y la función pancreática. Jermendy et al. (2020) realizaron un 
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estudio con gemelos que sugiere que los factores ambientales tienen una ligera mayor 

influencia que la genética en el desarrollo de esteatosis pancreática. (45, 46) 

Una dieta rica o alto consumo de grasas saturadas, azúcares refinados y alimentos 

procesados contribuye al desarrollo de la esteatosis pancreática al promover la obesidad, 

la resistencia a la insulina y la inflamación crónica. (11) 

La ingesta excesiva y crónica de bebidas alcohólicas, puede dañar directamente el 

páncreas, al inducir inflamación y fibrosis, aumentando el riesgo de desarrollar esteatosis 

pancreática, pancreatitis y cáncer de páncreas. (46) 

El consumo de cigarrillos, sedentarismo, estrés, la apnea obstructiva del sueño y 

otras enfermedades crónicas como el hipotiroidismo pueden contribuir al desarrollo de la 

esteatosis pancreática. (21, 47, 48) 

2. Síndrome Metabólico.  

2.1. Definición y criterios de diagnóstico. 

El síndrome metabólico consiste en una combinación de factores de riesgo 

metabólicos que están interconectados entre sí y aumentan considerablemente las 

posibilidades de desarrollar enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo 2 y otros 

problemas metabólicos (23, 39, 42, 43).  Han sido propuestos por diversas organizaciones 

diferentes criterios diagnósticos para el síndrome metabólico, los cuales presentan ligeras 

variaciones entre sí.  Sin embargo, los criterios más comúnmente empleados o utilizados 

son los establecidos por el Panel III de Tratamiento para Adultos del Programa Nacional 

de Educación sobre el Colesterol (NCEP ATP III) y la Federación Internacional de 

Diabetes (IDF). Estos criterios requieren la presencia de al menos tres de los cinco factores 

de riesgo siguientes (49): 

Obesidad abdominal: Circunferencia de la cintura ≥ 90 cm en hombres y ≥ 

80 cm en mujeres. 

Hipertrigliceridemia: Triglicéridos ≥ 150 mg/dL o en tratamiento 

farmacológico para la hipertrigliceridemia. 
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Colesterol HDL bajo: < 40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres o 

en tratamiento farmacológico para el colesterol HDL bajo. 

Hipertensión arterial: Presión arterial sistólica ≥ 130 mmHg o presión arterial 

diastólica ≥ 85 mmHg o en tratamiento farmacológico para la hipertensión arterial. 

Hiperglucemia: Glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dL o en tratamiento 

farmacológico para la hiperglucemia o diagnóstico previo de diabetes mellitus tipo 

2. 

2.2. Fisiopatología. 

La resistencia a la insulina es el eje central en la fisiopatología del síndrome 

metabólico.  Esta condición se caracteriza por una respuesta inadecuada de los tejidos 

periféricos, principalmente músculo esquelético, hígado y tejido adiposo, a la acción de la 

insulina. Como consecuencia, se produce una disminución en la captación y utilización de 

glucosa por las células, lo que lleva a un aumento de la glucemia y una hiperinsulinemia 

compensatoria. (50, 51, 52) 

La resistencia a la insulina también desencadena una cascada de eventos 

metabólicos que incluyen: Aumento de la lipólisis que contribuyen a la dislipidemia, la 

esteatosis hepática y la esteatosis pancreática (50, 51, 52), disfunción del endotelio 

vascular mediante la reducción de producción de óxido nítrico, un potente vasodilatador, 

y promoviendo así la vasoconstricción y la inflamación que contribuye al desarrollo de 

hipertensión arterial y aterosclerosis (53), aumento de la producción hepática que 

contribuye a la hiperglucemia (54) y la inflamación crónica de bajo grado, caracterizado 

por la activación de células inmunitarias y la liberación de citoquinas proinflamatorias, 

que contribuye al desarrollo de las complicaciones del síndrome metabólico, incluyendo 

la aterosclerosis, la diabetes tipo 2 y la enfermedad renal crónica (55, 56). 
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3. Relación entre esteatosis pancreática y síndrome metabólico. 

3.1. Asociación bidireccional. 

La esteatosis pancreática es más prevalente en personas que padecen de síndrome 

metabólico, y a su vez también puede contribuir al desarrollo y la progresión del síndrome 

metabólico.  Esta relación bidireccional sugiere que existe compleja interacción entre 

ambos procesos, con mecanismos fisiopatológicos compartidos y una influencia recíproca 

en su desarrollo y progresión. (9, 22, 41) 

3.2. Mecanismos de interrelación. 

La resistencia a la insulina es un factor clave en la patogénesis tanto de la esteatosis 

pancreática como del síndrome metabólico. La resistencia a la insulina a nivel pancreático 

promueve la acumulación de grasa ectópica en el páncreas, mientras que la resistencia a 

la insulina sistémica contribuye a los otros componentes del síndrome metabólico, como 

la dislipidemia, la hipertensión arterial y la hiperglucemia. (41, 50, 51, 52) 

La inflamación crónica de bajo grado es un sello distintivo tanto de la esteatosis 

pancreática como del síndrome metabólico. La acumulación de grasa en el páncreas 

desencadena una respuesta inflamatoria que contribuye al daño del tejido pancreático y la 

disfunción de las células endocrinas y exocrinas. A su vez, la inflamación sistémica 

asociada al síndrome metabólico promueve la resistencia a la insulina, la disfunción 

endotelial y el desarrollo de complicaciones cardiovasculares. (41, 55, 56) 

La esteatosis pancreática puede afectar la función de las células beta pancreáticas, 

reduciendo la secreción de insulina y contribuyendo a la hiperglucemia. La lipotoxicidad, 

la inflamación y el estrés oxidativo inducidos por la acumulación de grasa en el páncreas 

afectan la capacidad de las células beta para responder a la glucosa y secretar insulina de 

manera adecuada. (41, 50, 51) 

Tanto la esteatosis pancreática como el síndrome metabólico se caracterizan por 

alteraciones en el metabolismo de los lípidos, como la hipertrigliceridemia, el colesterol 

HDL bajo y el aumento de los ácidos grasos libres circulantes. Estas alteraciones 
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contribuyen a la acumulación de grasa ectópica en el páncreas y otros órganos, así como 

al desarrollo de aterosclerosis y enfermedades cardiovasculares. (9, 22, 41) 

El eje intestino-páncreas, las alteraciones en la composición y la función de la 

microbiota intestinal, conocida como disbiosis, pueden contribuir a la inflamación 

crónica, la resistencia a la insulina y la disfunción metabólica, factores que promueven 

tanto la esteatosis pancreática como el síndrome metabólico. (10, 11) 

4. Implicaciones Clínicas. 

En pacientes con esteatosis pancreática y síndrome metabólico la detección 

temprana es importante para identificar a aquellas personas con mayor riesgo mayor de 

desarrollar complicaciones metabólicas. Además, la esteatosis pancreática puede ser un 

marcador temprano de riesgo cardiovascular y metabólico, y su presencia en pacientes con 

síndrome metabólico debe alertar a los profesionales de la salud sobre la necesidad de un 

manejo integral para prevenir complicaciones. (9, 22, 41, 57) 

Los estilos de vida saludables como la pérdida de peso, dieta saludable y el 

ejercicio regular son pilares fundamentales dentro manejo integral de los pacientes con 

esteatosis pancreática y el síndrome metabólico (11, 57). 

En algunos casos, puede ser necesario el tratamiento farmacológico para controlar 

los componentes del síndrome metabólico y así reducir el riesgo de complicaciones. Sin 

embargo, en la actualidad no existen tratamientos farmacológicos específicos o 

establecidos para la esteatosis pancreática, y el manejo se centra básicamente en el control 

de los factores de riesgo y las comorbilidades asociadas. (57) 

Se necesitan más investigaciones para comprender completamente la patogénesis 

de la esteatosis pancreática, identificando biomarcadores para la detección temprana y 

desarrollar estrategias de tratamiento más efectivas. El estudio de la asociación entre la 

esteatosis pancreática  y síndrome metabólico en pacientes del Hospital III de EsSalud 

Juliaca contribuirá a generar conocimiento sobre la prevalencia y las implicaciones de 

estas condiciones en la población local. 
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CAPÍTULO III 

HIPÓTESIS, OBJETIVOS Y OPERACIONALIZACIÓN DE 

VARIABLES 

A. HIPÓTESIS 

1. Hipótesis General. 

Existe una asociación significativa entre la presencia de esteatosis pancreática y el 

síndrome metabólico en pacientes que se realizaron una ecografía transabdominal en el 

Hospital III de EsSalud Juliaca durante el año 2024. 

2. Hipótesis Específicas. 

La prevalencia de esteatosis pancreática ecográfica es mayor en pacientes con síndrome 

metabólico que en aquellos sin síndrome metabólico. 

A mayor número de componentes del síndrome metabólico presentes en un paciente, 

mayor es la probabilidad de presentar esteatosis pancreática ecográfica. 

Factores de riesgo como la obesidad, la diabetes mellitus tipo 2, la hipertensión arterial y 

la dislipidemia están asociados de forma independiente con la presencia de esteatosis 

pancreática por ecografía. 

3. Hipótesis Estadísticas o de Trabajo. 

Ho (Nula): No existe asociación entre la presencia de esteatosis pancreática detectada por 

ecografía y el síndrome metabólico. 

H1 (Alternativa): Existe asociación entre la presencia de esteatosis pancreática detectada 

por ecografía y el síndrome metabólico. 

B. OBJETIVOS 

1. Generales. 

1. Determinar la prevalencia de esteatosis pancreática detectada por ecografía en 

pacientes atendidos en consulta externa y hospitalizados en el Hospital III EsSalud 

Juliaca durante el año 2024. 
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2. Investigar la asociación entre la presencia de esteatosis pancreática ecográfica y 

el síndrome metabólico en la población a estudiar. 

2. Específicos. 

1. Identificar la frecuencia de los diferentes grados de esteatosis pancreática (leve, 

moderada, severa) mediante ecografía en la población de estudio. 

2. Comparar la prevalencia de esteatosis pancreática en pacientes con y sin síndrome 

metabólico. 

3. Determinar los factores de riesgo asociados a la presencia de esteatosis 

pancreática, como edad, sexo, índice de masa corporal (IMC), circunferencia 

abdominal, presión arterial, glucemia en ayunas, triglicéridos y colesterol HDL. 

4. Analizar si existe una asociación independiente entre cada componente del 

síndrome metabólico (obesidad abdominal, hipertensión arterial, hiperglucemia, 

dislipidemia) y la presencia de esteatosis pancreática. 

5. Evaluar si la presencia de esteatosis pancreática esta asociada con un mayor riesgo 

de complicaciones metabólicas, como diabetes mellitus tipo 2 o enfermedad 

cardiovascular, en la población a estudiar. 

6. Determinar la prevalencia de resistencia a la insulina en pacientes con esteatosis 

pancreática ecográfica. 

7. Determinar los niveles de PCR en pacientes con esteatosis pancreática ecográfica. 

3. Operacionalización de variables. 

VARIABLE DEPENDIENTE. 

Variable Indicador    Unidad/Categoría  Escala Tipo de 

Variable 

Esteatosis 

pancreática 

ecográfica 

Grado de 

esteatosis 

- Grado 0: Ausente 

- Grado 1: Leve 

- Grado 2: Moderada 

- Grado 3: Severa 

Ordinal Cualitativa 
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VARIABLES INDEPENDIENTES. 

Variable Indicador Unidad/Categoría Escala Tipo de Variable 

Síndrome 

metabólico 

- Circunferencia del 

abdomen 

- Presión arterial 

- Glucosa en ayunas 

- Triglicérido  

- Colesterol HDL 

- cm 

- mmHg 

- mg/dL 

- mg/dL 

- mg/dL 

- Razón 

- Razón 

- Razón 

- Razón 

- Razón 

- Cuantitativa 

continua 

- Cuantitativa 

continua 

- Cuantitativa 

continua 

- Cuantitativa 

continua 

- Cuantitativa 

continua 

Edad Años Años Razón Cuantitativa 

continua 

Sexo Registro de historia 

clínica 

Masculino/Femen

ino 

Nominal Cualitativa 

Índice de 

masa 

corporal 

(IMC) 

Peso / (Talla)2 kg/m2 Razón Cuantitativa 

continua 

 

VARIABLES INTERVINIENTES. 

Variable Indicador    Unidad/Categoría  Escala Tipo de Variable 

Resistencia a 

la insulina 

Índice de resistencia 

a la insulina 

(HOMA-IR) 

Valor numérico 

calculado a partir 

de la glucemia en 

ayunas y la insulina 

en ayunas. 

Razón Cuantitativa 

continua 

Inflamación 

crónica 

PCR mg/L Razón Cuantitativa 

continua 
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CAPÍTULO IV 

MARCO METODOLÓGICO 

A. Tipo de investigación. 

Correlacional, transversal y observacional. 

B. Diseño de investigación. 

Diseño no experimental.  

C. Población y Muestra. 

1. Población. 

La población de estudio estará conformada por pacientes mayores a 18 años que acudan a 

consulta externa o sean hospitalizados en el Hospital III de EsSalud Juliaca, durante el 

año 2024 y que como parte de su atención médica se les realice una ecografía 

transabdominal. 

2. Tamaño de muestra. 

La fórmula utilizada para determinar el tamaño muestral probabilístico es la siguiente: 

n = (Zα/2)2 * p * (1-p) / e2 

Donde se representan como: 

n = tamaño de muestra 

Zα/2 = valor crítico de la distribución normal estándar para un nivel de significancia 

α/2 (1.96 para α = 0.05) 

p = proporción esperada del evento en la población (0.5) 

e = margen de error permitido (0.05) 

Aplicando la fórmula: 

n = (1.96) 2 * 0.5 * (1-0.5) / 0.052 

n = 3.8416 * 0.25 / 0.0025 
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n = 384.16 

El tamaño de muestra será de 385 pacientes compuesta por varones y mujeres. 

3. Selección de la muestra. 

El procedimiento para seleccionar la muestra seguirá un enfoque sistemático basado en 

un muestreo probabilístico. 

Tamaño de población: Durante el año 2024, se calculará la cantidad total de pacientes 

mayores de 18 años que sean sometidos a una ecografía abdominal en el Hospital III de 

EsSalud Juliaca. 

Cálculo del intervalo de muestreo (k): Se dividirá el tamaño de la población entre el 

tamaño de muestra deseado (k = N/n). 

Selección del primer participante: Se elegirá un número aleatorio entre 1 y k como punto 

de inicio. 

Selección de los demás participantes: Se seleccionarán los siguientes participantes 

sumando el intervalo de muestreo (k) al número del primer participante, y así 

sucesivamente hasta completar el tamaño de muestra deseado. 

Este proceso garantizará que todos los pacientes sean seleccionados de manera equitativa 

en la muestra, lo cual asegura la representatividad de la misma y facilita la extrapolación 

de los resultados a la población objeto de estudio. 

D. Criterios de Selección. 

1. Criterios de Inclusión. 

Pacientes mayores de 18 años. 

Pacientes atendidos en consulta externa y hospitalizados ya sean varones o mujeres que 

se sometan a una ecografía abdominal superior como parte de su evaluación clínica. 
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2. Criterios de Exclusión. 

Enfermedades pancreáticas previas como pancreatitis aguda o crónica, cáncer de 

páncreas, resección pancreática o cualquier otra enfermedad pancreática conocida que 

pueda alterar la ecogenicidad del páncreas. 

Embarazo o lactancia. 

Consumo excesivo de alcohol que pueden alterar la ecogenicidad pancreática. 

Enfermedades hepáticas graves que puedan alterar la ecogenicidad del hígado y dificultar 

la comparación con el páncreas. 

Pacientes con historias clínicas incompletas. 

E. Material y Métodos. 

Se presentará y solicitará la aprobación del proyecto de investigación a la Universidad 

Nacional del altiplano Puno, una vez aprobado se solicitará las autorizaciones 

correspondientes al comité de ética del Hospital III de EsSalud Juliaca, luego se gestionará 

el acceso a las historias clínicas electrónicas a través del departamento de informática del 

hospital, siguiendo los procedimientos establecidos para la asignación de roles y permisos, 

autenticación de usuario y registro de auditoría. 

La información de los pacientes atendidos se recopilara según los criterios de inclusión y 

exclusión establecidos, que posteriormente serán ingresados utilizando la base de datos 

SPSS en su versión 30.0.0.1.     

F.Instrumentos y procedimientos de recolección de datos. 

1. Instrumentos. 

Se utilizarán para extracción de información las historias clínicas de los pacientes 

seleccionados y el formulario elaborado para la recolección de datos. 

2. Procedimiento de recolección de datos. 

Se iniciará el proceso revisando las historias clínicas con el propósito de identificar y 

elegir a los pacientes que satisfacen los criterios de inclusión y exclusión del estudio. 

Posteriormente, se procederá a la extracción de la información pertinente de las historias 
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clínicas de los pacientes, la cual comprenderá datos demográficos, clínicos, de laboratorio 

e informes ecográficos abdominales. Con el fin de garantizar la confidencialidad de los 

datos, a cada paciente se le asignará un código que eliminará cualquier información que 

posibilite su identificación. La información será almacenada de manera segura en una base 

de datos electrónica con acceso restringido. El estudio no conllevará riesgos ni 

intervenciones para los pacientes, dado que se emplearán datos previamente registrados 

en las historias clínicas. 

G. Análisis estadístico de datos 

1. Preparación de los datos. 

Revisión de la información extraída de las historias clínicas para detectar posibles errores 

o inconsistencias. 

Manejo de los valores perdidos de forma adecuada. 

Si es necesario, se transformarán las variables. 

2.  Análisis descriptivo. 

Se calculará las frecuencias y porcentajes correspondientes a las variables categóricas. 

El cálculo de los promedios, medianas, desviaciones estándar y los rangos 

correspondientes a las variables de naturaleza continua. 

Se realizará tablas y gráficos correspondiente para representar la información 

descriptiva. 

3.  Análisis correlacional. 

Se utilizará el coeficiente de correlación Spearman o de Pearson para el análisis de la 

presencia de esteatosis pancreática y las variables del síndrome metabólico (circunferencia 

abdominal, presión arterial, HDL colesterol, triglicéridos y glucosa en ayunas), luego se 

interpretará la fuerza y la dirección de la correlación con base en el valor del coeficiente 

de correlación. 

4.  Análisis multivariado. 
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Regresión logística para identificar los factores de riesgo de la esteatosis pancreática. 

La esteatosis pancreática se incluirá como variable dependiente y se utilizarán los 

componentes del síndrome metabólico como variables independientes. 

El modelo se controlará por factores de confusión potenciales (edad, sexo, IMC). 

Se interpretarán la razón de probabilidades (odds ratio) y los intervalos de confianza 

para cada variable independiente del estudio. 

5.  Pruebas estadísticas. 

Se usará la prueba de Chi-cuadrado o la prueba exacta de Fisher para las variables 

categóricas.  

La prueba t de Student o ANOVA para las variables continuas.  

Para análisis de correlaciones coeficiente de correlación de Pearson o Spearman. 

Regresión logística para el análisis multivariado. 

6.  Paquetes estadísticos. 

Se utilizará el software SPSS versión 30.0.0.1en su última versión para realizar el 

análisis estadístico de los datos. 

7. Interpretación de los resultados. 

Se realizará la interpretación de los resultados de las pruebas estadísticas utilizadas en el 

contexto de la hipótesis de investigación, discutiendo tanto las limitaciones del estudio y 

las implicaciones de los hallazgos para la práctica clínica y la investigación futura. 
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CAPÍTULO V 

CRONOGRAMA Y PRESUPUESTO 

A. Cronograma: 

ACTIVIDAD                        2024                                    2025            

ENE JUN NOV ENE FEB 

1.Planteamiento del 

Problema y revisión de 

Bibliografía 

X     

2.Elaboración del 

proyecto 

 X    

3.Presentación del 

Proyecto 

  X   

4.Recolección de datos    X  

5.Procesamiento de datos    X  

6.Elaboración de informe 

Final 

    X 

7.Presentación del 

Informe final 

    X 

B. Presupuesto: 

GASTO 

 

UNIDAD 

DE 

MEDIDA 

CANTIDAD COSTO 

UNITARIO (S/) 

COSTO 

TOTAL (S/) 

Papel bond 80 grs. millar 01 30.00 30.00 

Fotocopiado ciento 400 0.15 60.00 

Lapiceros unidad 10 2.00 20.00 

Lápiz unidad 10 0.50 5.00 

Fólderes unidad 24 1.00 24.00 

Movilidad local Unidad 40 6.00 240.00 

Empastado unidad 5 25.00 125.00 

Total    504.00 
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CAPÍTULO VII 

ANEXOS 

1. Instrumento de recolección de datos: 

A. FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

ASOCIACIÓN ENTRE ESTEATOSIS PANCREÁTICA ECOGRÁFICA Y 

SÍNDROME METABÓLICO EN PACIENTES ATENDIDOS EN          EL HOSPITAL 

III DE ESSALUD JULIACA, 2024 

CÓDIGO DEL PACIENTE: ________________ 

FECHA: _______________  

I. DATOS DEMOGRÁFICOS 

Edad: _______ años  

Sexo: ☐ Masculino ☐ Femenino 

Ocupación: 

Lugar de Residencia: 

 

II. ANTECEDENTES MÉDICOS 

Diabetes Mellitus Tipo 2: ☐ Sí ☐ No 

Tiempo de diagnóstico (si aplica):_______años 

Hipertensión Arterial: ☐ Sí ☐ No 

Tiempo de diagnóstico (si aplica):_______años 

Dislipidemia: ☐ Sí ☐ No 

Tiempo de diagnóstico (si aplica):_______años 

Enfermedad Cardiovascular: ☐ Sí ☐ No 

Tiempo de enfermedad (si aplica): __________________ 

Antecedentes Familiares: 

Diabetes Mellitus Tipo 2: ☐ Sí ☐ No 

Hipertensión Arterial: ☐ Sí ☐ No 

Dislipidemia: ☐ Sí ☐ No 
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Enfermedad Cardiovascular: ☐ Sí ☐ No 

 

III. INFORMACION ANTROPOMÉTRICA 

Peso: _______kg 

Talla: _______cm 

Índice de Masa Corporal (IMC): _______kg/m² 

Circunferencia Abdominal: _______cm 

 

IV. ANÁLISIS BIOQUÍMICOS 

Glucosa en ayunas: _______mg/dL 

Hemoglobina glicosilada (HbA1c): _______ % 

Colesterol total: _______mg/dL 

Colesterol LDL: _______mg/dL 

Colesterol HDL: _______mg/dL 

Triglicéridos: _______mg/dL 

Insulina en ayunas: ________µU/mL 

Proteína C Reactiva: ________mg/L 

 

V. ECOGRAFÍA ABDOMINAL 

Esteatosis pancreática: ☐ Sí ☐ No 

Grado de esteatosis:  ☐ Leve ☐ Moderada ☐ Severa 

  

VI. DIAGNÓSTICO DE SÍNDROME METABÓLICO 

Criterios del ATP III (NCEP):  Tres o más de los siguientes 5 criterios 

Obesidad abdominal: ☐ Sí ☐ No 

Glucosa en ayunas alterada: ☐ Sí ☐ No 

Presión arterial elevada: ☐ Sí ☐ No 

Triglicéridos elevados: ☐ Sí ☐ No 

Colesterol HDL bajo: ☐ Sí ☐ No 



43 
 

VII. OBSERVACIONES 

_______________________________________________________________________

Nombre del Investigador: ____________________________________________ 

 

Firma del Investigador: ______________________________________________  

 

B. VALIDACIÓN DE EXPERTOS 

TÍTULO DE LA INVESTIGACIÓN: ASOCIACIÓN ENTRE ESTEATOSIS 

PANCREÁTICA ECOGRÁFICA Y SÍNDROME METABÓLICO EN PACIENTES 

ATENDIDOS EN EL HOSPITAL III DE ESSALUD JULIACA, 2024 

Nombre del Experto: _______________________________ 

Profesión: _______________________________ 

Institución: _______________________________ 

Fecha: _______________________________ 

Instrucciones: 

Por favor, evalúe la "Ficha de Recolección de Datos" que se le presenta a continuación, 

considerando los siguientes aspectos: 

Calificación: Utilice la siguiente escala para calificar cada aspecto: 
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1: Deficiente 2: Regular 3: Bueno 4: Muy bueno 5: Excelente 

 Claridad Pertinencia Suficiencia Organización Redacción Observaciones 

I. Datos 

demográficos       

II. 

Antecedentes 

médicos       

III. 

Información 

antropométrica       

IV. Análisis 

bioquímicos       

V. Ecografía 

Abdominal       

VI. 

Diagnóstico de 

síndrome 

metabólico       
 

Comentarios generales: 

______________________________________________________ 

Sugerencias de mejora: 

_____________________________________________________ 

¿Considera que la ficha es adecuada para la recolección de datos en esta investigación? 

☐ Sí ☐ No 

Justificación: 

_____________________________________________________________ 

Firma del Experto: _______________________________ 

Muchas gracias por su colaboración. 
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