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BEVEZETÉS – Akut pancreatitisben a hasnyálmi-
rigybôl kiinduló gyulladás és a következményes
nekrózis mértéke döntôen befolyásolja a beteg-
ség kimenetelét. Az n-3 többszörösen telítetlen
zsírsavak az eikozanoidok szintézisén keresztül
gyulladáscsökkentô hatással rendelkeznek és így
megelôzhetik a súlyos szövôdmények kialakulá-
sát. 
MÓDSZER – Prospektív randomizált vizsgálat-
ban 14, akut pancreatitisben szenvedô beteg ka-
pott az enteralis tápszer kiegészítéseként n-3
zsírsavat (3,3 g/nap, öt–hét napig) halolaj formá-
jában. Másik 14, enteralisan táplált beteg alkotta
a kontrollcsoportot. A szerzôk meghatározták az
erythrocyták szuperoxid-dizmutáz-aktivitását, a
szérum teljes antioxidánsstátusát, a C-reaktív
protein és a prealbumin szintjét felvételkor, vala-
mint a kezelés harmadik, hetedik és 14. napján.
A rutin laboratóriumi és képalkotó vizsgálatok
mellett vizsgálták a szérumlipid-frakciók zsír-
sav-, A- és E-vitamin-koncentrációját felvételkor
és a jejunalis táplálás hetedik napján A vizsgálat
végpontjaként összehasonlították a kórházi ke-
zelés és jejunalis táplálás idôtartamát és a
szövôdmények gyakoriságát.
EREDMÉNYEK – Az n-3 zsírsavakat kapó bete-
gekben a szuperoxid-dizmutáz-aktivitás szignifi-
kánsan magasabb volt a kezelés harmadik nap-
ján. Az n-3 zsírsav-kiegészítés következtében
szignifikánsan nôtt az n-3 zsírsavak n-6 zsírsa-
vakhoz viszonyított aránya a szérumlipid-frak-
ciókban, míg a kontrollcsoportban változatlan
maradt. Az n-3 zsírsavak adása mellett szignifi-
kánsan csökkent a kórházi kezelés (13,1±6,7
szemben 19,3±7,2 nap) és a jejunalis táplálás
ideje (10,6±6,7 szemben 17,6±10,5 nap)
(p<0,05). A 14 fôs kezelt csoportban hat (42%),
a szintén 14 fôs kontrollcsoportban kilenc (64%)
betegnél lépett fel szövôdmény.

Az n-3 többszörösen telítetlen zsírsavak
enteralis adása akut pancreatitisben
– elôzetes eredmények
Lásztity Natália, Hamvas József, Bíró Lajos, Németh Éva,
Marosvölgyi Tamás, Decsi Tamás, Pap Ákos, Antal Magda

ENTERAL ADMINISTRATION OF
N-3 POLYUNSATURATED FATTY ACIDS
IN ACUTE PANCREATITIS

BACKGROUND – The main determinant of
outcome in acute pancreatitis is the extent of
inflammation and pancreatic necrosis. Early
administration of n-3 polyunsaturated fatty acids
(PUFAs) may prevent the development of severe
complications through modulation of eicosanoid
synthesis and cytokine release.
PATIENTS AND METHODS – In the prospective,
randomised clinical trial 14 patients with acute
pancreatitis received n-3 PUFAs  (3.3 g/day for 5-
7 days) as a supplement to their enteral formula
in the form of fish oil, and another 14 patients
receiving enteral nutrition served as a control
group. Measurements of erythrocyte superoxide-
dysmutase activity, serum total antioxidant sta-
tus, C-reactive protein and praealbumin con-
centrations were performed at admission and at
day 3, 7 and 14. Beside routine laboratory and
imaging examinations, the fatty acid and vitamin
A and E concentrations of the serum lipid
fractions were also determined at admission and
at day 7 of the jejunal nutrition. The endpoints of
the study were the duration of hospitalisation,
the duration of jejunal nutrition and the
frequency of complications.
RESULTS – A significantly higher superoxide-
dysmutase activity was observed in patients re-
ceiving n-3 fatty acids at day 3 of the treatment.
The n-3 to n-6 long chain PUFA ratio increased
significantly in the serum lipids of the patients
receiving n-3 PUFA supplementation, whereas
remained unchanged in the controls. Supple-
mentation resulted in a significant decrease in
the length of hospitalisation (13.1±6.7 vs.
19.3±7.2 days, p<0.05) and jejunal feeding
(10.6±6.7 vs. 17.6±10.5, p<0.05). Complica-
tions developed in 6/14 (42%) of the treated
group and in 9/14 (64%) of the control patients.
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Heveny hasnyálmirigy-gyulladásban a kimenetel
szempontjából igen fontos, hogy a betegség 
kezdeti fázisában a hasnyálmirigybôl kiinduló

gyulladásos folyamatok milyen mértékû szisztémás
gyulladásos választ és mediátorfelszabadulást váltanak
ki. Ha a szervezet védekezômechanizmusai és a kezelés
nem tudják megfékezni a gyulladást, súlyos pancreas-
károsodás, -nekrózis, többszervi elégtelenség alakulhat
ki, korai halálhoz vezetve (1, 2). Napjainkban egyre na-
gyobb érdeklôdés övezi az enteralis vagy parenteralis
táplálás nyújtotta terápiás lehetôségeket, így a külön-
bözô gyulladáscsökkentô és antioxidáns anyagok bevi-
telének kérdését, hatásosságának vizsgálatát akut panc-
reatitisben (3).

Az immunmoduláló tápanyagok, mint például a glu-
tamin, az arginin és az n-3 többszörösen telítetlen zsír-
savak parenteralis vagy enteralis tápszer formájában
történô kombinált bevitelének elônyös hatásáról szá-
moltak be különbözô betegcsoportokban (4, 5). 

Duerksen és munkatársai parciális pancreatoduo-
denectomián átesett betegeknek adtak jejunalisan
kombinált, immunmoduláló polimer tápszert, amely
nem váltott ki jelentôs pancreasstimulációt az elemen-
táris tápszerrel összehasonlítva (6). Magyar szerzôk a
glutaminnal kiegészített enteralis táplálás hatására az
immunglobulinok szintjének gyorsabb normalizálódá-
sát és a kórházi kezelés idejének csökkenését észlelték
akut pancreatitisben (7). Más, akut stresszállapottal kí-
sért kórképekben a glutamin parenteralis bevitelét kö-
vetôen fokozott lymphocytaproliferációt, csökkent
IL-8-felszabadulást igazoltak (8, 9). Az arginin poten-
ciális hasnyálmirigy-károsító hatása miatt pancreatitis-
ben nem alkalmazható (10).

Az utóbbi idôben az n-3 többszörösen telítetlen
zsírsavak gyulladáscsökkentô, cardioprotectiv és anti-
cancerogen hatásuk miatt kerültek az érdeklôdés kö-

zéppontjába. Ezek a zsírsavak a szövetek foszfolipid-
membránjába beépülve csökkentik az arachidonsav
(C20:4n-6) arányát, és így befolyásolják az eikoza-
noidok szintézisét és a citokinfelszabadulást (11, 12).

Az eikozapenténsav (C20:5n-3, EPA) és a
dokozahexénsav (C22:6n-3, DHA) a halolaj fô haté-
kony összetevôi, amelyek fontos élettani és farmakoló-
giai hatással rendelkeznek. Antiinflammatorikus és
antithromboticus tulajdonságuk mellett befolyásolják
a helyi vérkeringési viszonyokat, megelôzhetik a
pancreasdestrukció létrejöttében je-
lentôs szerepet játszó intestinalis
ischaemia és az endotoxinok kiváltotta
szöveti keringéscsökkenést (13). Ex-
perimentális vizsgálatokban stressz
folyamán a halolajat kapó állatok súly-
csökkenése kisebb volt, javult a sejtes
immunválasz és csökkent a mortalitás
(14, 15).

Traumát, súlyos fokú égést kö-
vetôen, valamint akut respiratorikus
distressz szindrómában az n-3 zsírsa-
vak rövid távú, öt-hét napos enteralis
adása csökkentette a szeptikus szövôdmények gyakori-
ságát és a kezelés idejét (16, 17). Nagy mûtét után,
parenteralisan bevitt n-3 többszörösen telítetlen zsír-
sav csökkentette a proinflammatorikus leukotrién B4
és a tumornekrózis-faktor α (TNF-α) szintjét a szé-
rumban (18).

Az n-3 zsírsavak jótékony hatásával kapcsolatos
nagyszámú közlemény ellenére akut pancreatitisben
történô alkalmazásukról szóló vizsgálatot nem talál-
tunk. Akut pancreatitisben a zsírok parenteralis adását
korábban sok bizonytalanság övezte, mai ismereteink
szerint sem parenteralis, sem enteralis adásuk nem
kontraindikált. 
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Jelen vizsgálatunk célja az enteralisan adott eikoza-
penténsav és dokozahexénsav gyulladáscsökkentô ha-
tásának tanulmányozása akut pancreatitis korai fázisá-
ban a szövôdmények gyakoriságának és a végsô kime-
netel tükrében.

Betegek és módszerek

A vizsgálat menete

Prospektív, randomizált, kontrollált vizsgálatunk so-
rán összehasonlítottuk egy speciális, n-3 zsírsavakkal
(eikozapenténsav és dokozahexénsav) dúsított és egy
standard polimer tápszer hatását heveny hasnyálmi-
rigy-gyulladásban szenvedô betegekben. A vizsgála-
tokban részt vevô betegek a MÁV Kórház Gasztro-
enterológiai Osztályának kezelése alatt álltak. A bete-
gek a vizsgálatba történô beválasztáskor írásos és szó-
beli felvilágosítást kaptak, a részvételhez írásos bele-
egyezésüket adták. A klinikai vizsgálatokat a kórház
etikai bizottsága, illetve a Haynal Imre Egészségtudo-
mányi Egyetem Tudományetikai Bizottsága engedé-
lyezte. 

Betegek

Felvételkor az akut pancreatitis diagnózisát az emelke-
dett szérumamiláz-értékek, a gyulladásos paraméterek,
a pancreas ultrahangos vizsgálata és a klinikai kép alap-
ján állítottuk fel. A felvételt követôen az Atlanta krité-
riumoknak (19) és a Marseille II klasszifikációnak (20)
megfelelôen a betegeket középsúlyos és súlyos panc-
reatitiscsoportba soroltuk. Meg kell említeni, hogy a

vizsgálatba nem kerültek be akut hasi
katasztrófa képében jelentkezô fulmi-
náns nekrotizáló pancreatitises esetek. 

A súlyosság megítéléséhez felvétel-
kor az APACHE II score-t használtuk.
A gyulladás mértékének és az esetleges
nekrózisnak a megítéléséhez hasi CT-
vizsgálatot is végeztünk. A CT-vizs-
gálati eredmények értékelése a Baltha-
zar-score szerint történt (21). Biliaris
pancreatitis esetén a betegeknél retrog-
rád kolangiográfia során endoszkópos
sphincterectomiát és szükség esetén
kôextrakciót végeztünk. A vizsgálatban

részt vevô betegekbe kezelésük elsô napján endoszkó-
pos vizsgálat során 10 F átmérôjû nasojejunalis táp-
szondát juttattunk Seldinger-féle vezetô segítségével a
Treitz-szalag mögé, a II. jejunumkacsba. A beavatkozás
napján a szondába fiziológiás sóoldatot infundáltunk
1 ml/perc sebességgel, másnap az enteralis táplálást fe-
lesre hígított tápszerrel kezdtük meg, gravitáció útján
történô folyamatos adagolással. A napi bevitt tápszer-
mennyiség az elsô két napon 1500 ml, majd 2000 ml
volt. A harmadik naptól hígítatlan tápszert kaptak a be-
tegek. 

Vizsgálatunkba 28, akut hasnyálmirigy-gyulladásban
szenvedô beteget vontunk be. Tizennégy véletlen-
szerûen kiválasztott betegnél az enteralis táplálás beve-
zetésével egyidejûleg, azaz a kezelés elsô napjától az
n-3 többszörösen telítetlen, hosszú szénláncú zsírsa-
vak enteralis adását kezdtük. A betegek napi 3,3 g n-3
zsírsavat kaptak halolaj formájában (Biomarine plus,
Pharma Nord, Velje, Dánia), három egyenlô részre el-
osztva. A többszörösen telítetlen zsírsavak ebben a
halolajban szabad zsírsav formájában voltak jelen. A
halolajjal 1,66 g eikozapenténsav, 1,19 g dokozahexén-
sav és 0,48 g egyéb zsírsav, összesen 3,33 g n-3 több-
szörösen telítetlen zsírsav bevitele történt naponta. A
zsírsavak peroxidációjának megelôzése céljából a hal-
olaj grammonként 1,2 mg E-vitamint is tartalmazott.
Másik 14, akut pancreatitises beteg alkotta az ugyan-
csak enteralisan táplált kontrollcsoportot. A hasnyál-
mirigy-gyulladásban szenvedô betegek kezelése során
alkalmazott polimer tápszer a hosszú szénláncú több-
szörösen telítetlen zsírsavak közül csak linolsavat (n-6
csoport) és α-linolénsavat (n-3-csoport) tartalmazott,
arányuk 5:1 volt. A tápszerrel történô napi bevitel
3,9–5,8 g linolsavat és 0,9–1,2 g α-linolénsavat jelen-
tett, azaz a kontrollbetegek vizsgálatunkban maximum
napi 1,2 g n-3 zsírsavat kaptak enteralisan.

Felvételkor, valamint a kezelés harmadik, hetedik és
14. napján vizsgáltuk a betegek vörösvértestjeinek
szuperoxid-dizmutáz-aktivitását Ransod Randox kit-
tel, a szérum teljes antioxidánsstátusát ugyancsak Ran-
dox kittel (Randox Laboratories, Crumlin, Egyesült
Királyság). A rutin klinikai vizsgálatok mellett a fenti
idôpontokban meghatároztuk a C-reaktív protein
(CRP) és prealbumin szintjét. Vizsgáltuk a szérum
összkoleszterin- és trigliceridszintjét, A- és E-vitamin-
koncentrációját [nagy hatékonyságú folyadékkroma-
tográfiával (HPLC)], zsírsavösszetételét a kezelés elsô
napján és az n-3 zsírsavak adását követô hetedik na-
pon. A zsírsavösszetétel meghatározásához a zsírsav-
extrakció kloroform/metanol keverékkel történt, belsô
standard hozzáadásával (foszfatidil-pentadekánsav, tri-
pentadekanoil-glicerol, koleszterin-pentadekanoát). A
lipidek frakcionálását szilikagél lemezen végeztük
(Nr. 5721. E. Merck, Darmstadt, Németország) he-
xán:dietil-éter:kloroform:ecetsav oldószerrel. A fosz-
folipid-, szterinészter- és trigliceridfrakciók zsírsavait
nagy felbontóképességû kapilláris gáz-folyadék kroma-
tográf segítségével mértük (Finnigan-Tremetrics Inc.,
Austin, TX, Amerikai Egyesült Államok) (22).

A vizsgálat végpontjaként összehasonlítottuk a két
csoport kórházi kezelésének és jejunalis táplálásának
idôtartamát és a szövôdmények gyakoriságát. 

Statisztikai számítások

A statisztikai elemzést Windows SPSS 8.0 programmal
végeztük (SPSS Inc., Chicago, IL, Amerikai Egyesült
Államok), minden vizsgálati csoportban elvégeztük az
átlagszámítást (átlag±SD), a zsírsavak esetében a
mediánok és az elsô és harmadik kvartilis közötti tarto-
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mány (IQR) meghatározását. Az ösz-
szehasonlítás ANOVA-val történt
(Student t-teszt, Bonferroni szerint
módosítva, szignifikáns érték p<0,05
esetén), valamint nemparametrikus
Wilcoxon rangkorrelációs tesztet al-
kalmaztunk a zsírsav-koncentrációk
változásának összehasonlításához.

Eredmények

Az n-3 zsírsavakkal kezelt és a kont-
rollcsoport nem különbözött a bete-
gek átlagéletkora, a pancreatitis
etiológiája és súlyossága tekintetében
(1. táblázat). A pancreasnekrózis
elôfordulása hasonló volt a két cso-
portban. Az enteralis táplálással be-
juttatott táplálék energia-, fehérje- és
szénhidráttartalma azonos volt. Az
enteralis táplálást a betegek jól tole-
rálták, enyhe hasi panaszok (fájdalom, hányinger)
azonban mindkét csoportban elôfordultak.

Nem volt szignifikáns különbség a két csoport kö-
zött a gyulladást jelzô akutfázis-fehérjék, a CRP- és
prealbuminszintekben, sem a szérum teljes antioxi-
dánsstátusában. Viszont az n-3 zsírsavakkal kezelt cso-
portban a kezelés harmadik napján szignifikánsan ma-
gasabb szuperoxid-dizmutáz-aktivitást észleltünk a
kontrollcsoporthoz képest, ami a megtartott anti-

oxidáns-kapacitás miatt a szabad gyökök kisebb mér-
tékû felszabadulására utal (2. táblázat). A szérum A- és
E-vitamin-szintje, az E-vitamin/koleszterin hányados
nem különbözött a két csoportban. A kezelés folya-
mán az átlagos összkoleszterin- és trigliceridszintek
sem különböztek (3. táblázat).

Az akut pancreatitises betegek n-3 zsírsavakkal ke-
zelt és ilyen kezelésben nem részesült csoportját össze-
hasonlítva, a hétnapos táplálékkiegészítést követôen a
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A betegek klinikai jellemzôi

n-3 PUFA (n=14) Kontroll (n=14)

Nem (férfi/nô) 7/7 9/5

Életkor (év) 56,13±17,5 55,92±16,8

Etiológia (n)

Alkohol 5 6

Biliaris 8 6

Egyéb 1 2

Súlyos/középsúlyos állapot (n) 3/11 3/11

Pancreasnekrózis (n) 3 3

Balthasar-score (tartomány) 7–10 8–10

Súlyos kimenetel (n) 1 2

Apache II score medián (tartomány) 8,0 (5–12) 7,58 (5–13)

Csúcs-CRP (mg/l) medián (tartomány) 143,5 (65–466) 129,0 (45–415)

CRP: C-reaktív protein, PUFA: többszörösen telítetlen zsírsavak

1. TÁBLÁZAT

Antioxidánsstátus és akutfázis-fehérjék változása a két csoportban (átlag±SD)

n-3 PUFA (n=14) Kontroll (n=14) 

Felvételkor 3. nap 7. nap 14. nap Felvételkor 3. nap 7. nap 14. nap

SOD (U/Hgb) 1096±185 1151±213* 1072±181 997±179 1039±115 953±114* 1112±180 1007±217

TAS (mmol/l) 1,34±0,44 1,01±0,29 0,99±0,22 1,16±0,2 1,01±0,12 1,15±0,13

CRP (mg/l) 142,9±142,5 157,2±93,2 71,3±81,8 82,6±9,3 161,9±137,1 213,0±83,6 96,4±84,4 53,3±59,3

TTR (mg/dl) 16,60±11,42 10,18±3,92 16,42±9,28 17,12±10,01 14,97±7,12 8,85±2,91 13,51±6,95 14,97±6,31

*p<0,05 a csoportok között.
PUFA: többszörösen telítetlen zsírsavak; SOD: szuperoxid-dizmutáz; TAS: teljes antioxidáns sátus; CRP: C-reaktív protein; TTR: transthyretin
(prealbumin)

2. TÁBLÁZAT

Az antioxidáns vitaminok, összkoleszterin és triglicerid szérumszintjének változása (átlag±SD)

n-3 PUFA (n=14) Kontroll (n=14)

Felvételkor 7. nap Felvételkor 7. nap

A-vitamin (µmol/l) 2,18±1,36 2,41±1,76 1,09±0,54 1,23±0,41

E-vitamin (µmol/l) 22,38±47,91 23,93±16,63 24,84±19,72 20,85±5,67

E-vitamin/koleszterin 5,25±4,49 6,15±4,7 4,5±1,34 5,35±2,06

Koleszterin (mmol/l) 4,75±1,08 4,71±1,38 4,79±0,95 3,83±0,90

Triglicerid (mmol/l) 1,26±3,14 1,59±0,98 2,07±2,0 1,58±0,86
PUFA: többszörösen telítetlen zsírsavak

3. TÁBLÁZAT



kezelt csoportban az n-3 hosszú szénláncú többszörö-
sen telítetlenzsírsav-koncentrációk szignifikánsan ma-
gasabbak voltak, míg az n-6 zsírsavak szintjében szig-

nifikáns csökkenést észleltünk. A gyulladás szempont-
jából fontos n-3 és n-6 zsírsavak koncentrációjának
változásait a szérum foszfolipid-, szterinészter- és
trigliceridfrakciójában az 1. ábra szemlélteti.

Az eikozapenténsav, dokozahexénsav, dihomo-gam-
ma-linolénsav (C20:3n-6, DHGLA) és az arachidon-
savszintek nem változtak a kontrollcsoportban. Az n-3
többszörösen telítetlen zsírsavval kezelt betegekben a
plazmaeikozapenténsav-szintek szignifikáns növeke-
dést mutattak a foszfolipid- és a szterinészter-frak-
cióban, míg a dokozahexénsavszint mind a három li-
pidfrakcióban. Ezzel szemben a kezelt csoportban a
szérumarachidonsav-szintek szignifikánsan csökken-
tek a foszfolipid- és trigliceridfrakciókban. 

A kezelt csoportban mindhárom frakcióban nôtt az
n-3 többszörösen telítetlen zsírsavak aránya az n-6
többszörösen telítetlen zsírsavakkal szemben. A jeju-
nalisan táplált, csak polimer tápszert kapott kontroll-
csoportban nem észleltünk hasonló változásokat a pro-
és antiinflammatorikus többszörösen telítetlen zsírsa-
vak szintjében (2. ábra).

A kezelt csoportban az n-3 zsírsavak adása mellett
szignifikánsan csökkent a kórházi kezelés és a jejunalis
táplálás idôtartama, korábban lehetett bevezetni a per
os táplálást. Csökkenô tendenciát mutatott a szövôd-
mények száma is (4. táblázat).
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Az n-3 többszörösen telítetlen zsírsav kiegészítés hatása az egyes lipidfrakciók eikozapenténsav-, dokozahexénsav-,
dihomo-gamma-linolénsav- és arachidonsavtartalmára (szürke oszlop) a kontrollcsoporttal összehasonlítva (fehér osz-
lop)

*p<0,05, **p<0,01
DHA: dokozahexénsav (C22:6n-3,), EPA: eikozapenténsav (C20:5n-3), DHGLA: dihomo-gamma-linolénsav (C20:3n-6), AA: arachi-
donsav (C20:4n-6), PL: foszfolipid, STE: szterinészter, TG: triglicerid

1. ÁBRA

Az n-3 és n-6 hosszú szénláncú többszörösen telítetlen
zsírsavak arányának változása a szérumlipidekben
(szürke oszlop) a kontrollcsoporthoz képest (fehér osz-
lop)

*p<0,05, **p<0,01
LCPUFA (long chain polyunsaturated fatty acid): hosszú szén-
láncú többszörösen telítetlen zsírsav, PL: foszfolipid, STE: szte-
rin-észter, TG: triglicerid

2. ÁBRA



Megbeszélés
Jelen vizsgálatunkban középsúlyos és
súlyos akut pancreatitisben az n-3
többszörösen telítetlen zsírsavakkal
kiegészített enteralis táplálás a kórhá-
zi kezelés és a jejunalis táplálás idejé-
nek egyértelmû csökkenését eredmé-
nyezte. A szérum lipidfrakcióinak
elemzése alátámasztotta a klinikum-
ban észlelt jótékony hatást, a halolaj-
kiegészítésben részesülô csoportban
ugyanis megváltozott az n-3 és n-6
többszörösen telítetlen zsírsavak ará-
nya. Az eikozapenténsav és dokoza-
hexénsav enteralis bevitele nemcsak
az n-3 zsírsavak arányának növekedé-
sét eredményezte a szérumlipidek
összetételében, hanem szignifikánsan
csökkent az arachidonsav koncentrá-
ciója is.

A három többszörösen telítetlen zsírsav, az arachi-
donsav és a dihomo-gamma-linolénsav az n-6, valamint
az eikozapenténsav az n-3 zsírsavcsaládból a prosz-
taglandin-, a tromboxán- és a leukotriénszintézis pre-
kurzoraiként speciális és részben antagonisztikus sze-
repet töltenek be. Az arachidonsavból szintetizálódó
eikozanoidok általánosságban proinflammatorikus,
míg a dihomo-gamma-linolénsav és eikozapenténsav
átalakulása során keletkezô metabolitok antiinflamma-
torikus hatást fejtenek ki (23, 24). A membránok
foszfolipidjeibe történô beépülésüket követôen az
arachidonsav és az eikozapenténsav további metabo-
likus átalakulása kompetitív folyamat, amelyben a rele-
váns enzimek nagyobb affinitást mutatnak az eikoza-
penténsav iránt (25). Az eikozapenténsav megnöve-
kedett aránya a pro- és az antiinflammatorikus eiko-
zanoidok közötti egyensúlyt a gyulladást csökkentôk
irányába tolja el. Bár a dokozahexénsav nem játszik
közvetlen szerepet az eikozanoidok szintézisében,
azonban ismert az irodalomból a dokozahexénsav
retrokonverziója eikozapenténsavvá (26), és ez a me-
chanizmus is hozzájárulhat a halolaj gyulladáscsök-
kentô hatásához.

A kezelés harmadik napján a kezelt csoportban ész-
lelt szignifikánsan magasabb szuperoxid-dizmutáz-
aktivitás, szemben a kontrollcsoportban kialakult je-
lentôs csökkenéssel, ugyancsak az oxidatív szabad gyö-
kök kisebb mértékû felszabadulására, a gyulladás csök-
kenésére utal. Az egyik elsôdleges intracelluláris anti-
oxidáns enzim, a szuperoxid-dizmutáz aktivitásának
csökkenése a pancreasban zajló gyulladás és nekrózis
súlyosságának jó indikátora (27). A gyulladásos folya-
matok mérséklôdése esetén csökken a reaktív szabad
gyökök termelôdése, így a kisebb mértékû szabad-
gyök-képzôdést a fokozódó enzimaktivitás képes el-
lensúlyozni, nem jön létre az antioxidáns-védekezô-
rendszer kimerülése. Bár a szuperoxid-dizmutáz-akti-
vitás nem csökkent a halolaj-szupplementáció mellett,
más, a gyulladás mértékét jelzô paraméterekben nem

tapasztaltunk javulást a vizsgálat folyamán. Súlyos
pancreatitis eseteiben az n-3 zsírsavak gyulladáscsök-
kentô hatása kifejezettebb lehetne, hasonlóan magához
a jejunalis tápláláshoz, amelyet több vizsgálat is igazolt
(28).

Vizsgálatunkban a közepes mennyiségû n-3 több-
szörösen telítetlen zsírsav viszonylag rövid idejû bevi-
tele klinikai javulást eredményezett akut hasnyálmi-
rigy-gyulladásban. Az irodalmat áttekintve találhatunk
közléseket az n-3 többszörösen telítetlen zsírsav rövid
távú adását követô jótékony hatásról traumában és égé-
si sérülésben (17). Jelen klinikai eredményeink alapján
nagyobb, farmakológiai dózisok szükségesek a vizsgá-
latunkban tapasztaltnál kifejezettebb antiinflammato-
rikus hatás eléréséhez. Tekintettel arra, hogy az n-3
zsírsavak akut pancreatitisben történô alkalmazásával
kapcsolatban nem állt rendelkezésünkre korábbi klini-
kai vizsgálati adat, a napi ajánlott mennyiség felsô érté-
két, 4 g-ot választottuk a kezelés dózisának. Parente-
ralis bevitellel feltehetôen nagyobb koncentrációnöve-
kedés érhetô el, de pancreatitisben az optimális ente-
ralis bevitelt (29) választva kell megtalálni a még tole-
rálható napi mennyiséget. 

Eredményeink azt mutatják, hogy a többszörösen
telítetlen, könnyen oxidálódó zsírsavaknak enteralis
úton történô bevitele nem jelentett fokozott oxidatív
stresszt a szervezet számára. A kettôs kötéseik miatt
oxidációra hajlamos zsírsavak E-vitaminnal történô ki-
egészítése megfelelônek bizonyult, hiszen a kezelt cso-
portban nem csökkent az E-vitamin-koncentráció és az
E-vitamin/koleszterin arány a halolajbevitel során, egy-
ben erôsödött az antioxidáns védelem. Sem a vörösvér-
testek szuperoxid-dizmutáz-aktivitása, sem a szérum
teljes antioxidáns státusa nem jelzett halolaj okozta fo-
kozott oxidatív stresszt. 

Az n-3 zsírsavak enteralis pótlása újabb lehetôséget
nyit meg az akut pancreatitis kezelésében. A kis eset-
szám ellenére vizsgálati eredményeink arra utalnak,
hogy akut pancreatitisben az n-3 zsírsavak korai adása
csökkentheti a kezdeti stádiumban kialakuló gyulladás
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Klinikai kimenetel és a szövôdmények gyakorisága

n-3 PUFA (n=14) Kontroll (n=14)

Klinikai kimenetel

Jejunalis táplálás (nap) (átlag±SD) 10,57±6,70* 17,57±10,52

Kórházi kezelés (nap) (átlag±SD) 13,07±7,75* 19,28±7,18

Szövôdmények

Többszervi elégtelenség 0 2

Cholangitis 2 2

Szepszis 3 5

Pseudocysta 1 0

Mortalitás 1 2

Összesen (beteg) 6/14 (42%) 9/14 (64%)

*p<0,05
PUFA: többszörösen telítetlen zsírsavak
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mértékét, ami a kezelés idôtartamának, a szövôdmé-
nyek gyakoriságának csökkenéséhez vezet. Enteralis
úton történô bevitel nem fokozta a pancreatitis tünete-
it. Takács és munkatársai vizsgálatukban igazolták,
hogy már a jejunum distalis szakaszába történô ente-
ralis táplálás hatására is kialakul a cholecysta kontrakci-
ója, és fokozódik a cholecystokinin-elválasztás, így
nem valószínû, hogy a zsírsavak bevitele tovább fokoz-
ná ezt a hatást (30).

Az n-3 zsírsavak szérumszintjének szignifikáns nö-
vekedése a kezelt csoportban e zsírsavak jó felszívódá-
sára utal enteralis bevitel során akut pancreatitisben. A
szérumzsírsavak meghatározását a foszfolipid, szterin-
észter, triglicerid és szabad zsírsav frakcióiban végez-
tük el. Az n-3 többszörösen telítetlen zsírsavak kon-
centrációjának szignifikáns emelkedését, az n-6 több-
szörösen telítetlen zsírsavak csökkenését észleltük
minden frakcióban, a szabadzsírsav-frakciót kivéve.
Nôtt az n-3/n-6 arány és ezáltal csökkent a pro-
inflammatorikus mediátorok prekurzorainak aránya.
Nem találtunk szignifikáns különbséget a CRP- és
prealbuminszintek változásában a két csoport között.
Az n-3 zsírsavakat kapó csoportban a jejunalis táplálás
és a kórházi kezelés idôtartamának szignifikáns csök-

kenése jelezheti a gyulladásos folyamatok mérséklô-
dését. 

A legújabb klinikai vizsgálatok egyes immunmodulá-
ló tápszerek alkalmazását hasznosnak találták akut
gyulladásos megbetegedésekben, szepszisben, sokkban
és szervi elégtelenségekben. Klinikai vizsgálatokban al-
kalmazásuk mellett csökkent a szeptikus szövôdmé-
nyek és a kezelési napok száma, valamint a respirációs
támogatás, az intenzív és a kórházi kezelés idôtartama
(11). Bélrendszeri szövôdmények miatt az enteralis
táplálás folyamán nem minden esetben biztosítható a
létfontosságú tápanyagok megfelelô mennyisége. A
gastrointestinalis rendszert ért oxidatív stressz követ-
keztében fokozott az igény az antioxidánsokkal szem-
ben is. Egy összetett, gyulladáscsökkentô n-3 zsírsava-
kat és antioxidánsokat is tartalmazó immunmoduláló
tápszer adása segíthet a gyulladás gyors megfékezésé-
ben, a szövôdmények megelôzésében.

Az n-3 zsírsavakkal kiegészített enteralis tápszerek
alkalmazásához további klinikai vizsgálatokra van
szükség. Az eikozanoidok szintézisére gyakorolt, dön-
tôen antiinflammatorikus hatásuk miatt ezek a zsírsa-
vak az akut hasnyálmirigy-gyulladás kezelésének részét
képezhetik.
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