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Παχυσαρκία και οξεία παγκρεατίτιδα

Η παγκόσμια αύξηση των ποσοστών της παχυσαρκίας έχει συνοδευτεί από 

αντίστοιχη αύξηση των νέων περιστατικών οξείας παγκρεατίτιδας καθώς και 

της σοβαρότητάς τους όσον αφορά τόσο στην εκδήλωσή τους όσο και στην 

έκβασή τους. Στην παρούσα ανασκόπηση γίνεται αναφορά στον τρόπο με 

τον οποίο η παχυσαρκία ενδεχομένως συμβάλλει στην αυξημένη επίπτωση 

της οξείας παγκρεατίτιδας, στον ρόλο της απελευθέρωσης των λιπολυτικών 

ακόρεστων λιπαρών οξέων στην επιδείνωση της οξείας μορφής και στις 

πιθανές προσεγγίσεις, περιλαμβανομένων της κατάλληλης χορήγησης ενδο-

φλέβιων υγρών και της αναστολής της λιπάσης, στη βελτίωση των επιπλοκών 

της οξείας παγκρεατίτιδας.

...............................................

Σ. Παπαντωνίου,  

Α.Κ. Παπαζαφειροπούλου,  

Α. Μελιδώνης

Α΄ Παθολογική Κλινική και 
Διαβητολογικό Κέντρο, Γενικό 
Νοσοκομείο Πειραιά «Τζάνειο», Πειραιάς

Υποβλήθηκε 21.12.2017

Εγκρίθηκε 26.12.2017

Obesity and pancreatitis

Abstract at the end of the article

Λέξεις ευρετηρίου

Αναστολείς λιπάσης 
Παγκρεατίτιδα 
Παχυσαρκία 
Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα

Copyright  Athens Medical Society
www.mednet.gr/archives

ARCHIVES OF HELLENIC MEDICINE: ISSN 11-05-3992

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η παχυσαρκία έχει λάβει διαστάσεις παγκόσμιας επι-

δημίας,1 με αυξανόμενο κόστος για τα οικονομικά της 

υγείας. Η οξεία παγκρεατίτιδα είναι μια από τις πιο κοι-

νές γαστρεντερικές αιτίες νοσοκομειακής νοσηλείας στις 

Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής (ΗΠΑ), επηρεάζοντας 

275.000 ασθενείς ετησίως.2 Πρόσφατα δεδομένα δείχνουν 

ότι η παχυσαρκία πιθανόν έχει συμβάλει στην αύξηση της 

επίπτωσης της οξείας παγκρεατίτιδας.2

Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία οδηγεί σε εκτεταμένη 

εναπόθεση λίπους. Η σπλαγχνική εναπόθεση κοιλιακού 

λίπους έχει τη μεγαλύτερη επίδραση στην εμφάνιση οξεί-

ας παγκρεατίτιδας. Παρ’ όλο που ο προσδιορισμός της 

παχυσαρκίας ποικίλλει, σε παγκόσμια κλίμακα >35% των 

ενηλίκων είναι υπέρβαροι (δείκτης μάζας σώματος [ΔΜΣ] 

>25 kg/m2) και >10% είναι παχύσαρκοι (ΔΜΣ >30 kg/m2).3 

Παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον το γεγονός ότι η συχνό-

τητα της παχυσαρκίας αυξάνει όταν χρησιμοποιηθούν άλλα 

κριτήρια εκτός από τον ΔΜΣ. Για παράδειγμα, παρ’ όλο που 

μόλις το 4% των ανθρώπων στην Κίνα ή στην Ιαπωνία και 

το 34% στις ΗΠΑ έχουν ΔΜΣ >30 kg/m2,4 ποσοστό >35% 

των ενηλίκων στις χώρες αυτές είναι παχύσαρκοι όταν 

η κατάταξή τους γίνει με βάση την περίμετρο μέσης.4 

Ανεξάρτητα από τον ορισμό που χρησιμοποιείται, τόσο 

τα ποσοστά της παχυσαρκίας όσο και ο επιπολασμός της 

παγκρεατίτιδας5 έχουν αυξηθεί.

2. ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ  

ΣΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΟΞΕΙΑΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑΣ

Οι πολλαπλοί τρόποι μέσω των οποίων η παχυσαρκία 

αυξάνει τον κίνδυνο της οξείας παγκρεατίτιδας συνοψίζο-

νται στον πίνακα 1. 

2.1. Χολολιθίαση

Οι υπέρβαροι και οι παχύσαρκοι ασθενείς έχουν αυξη-

Πίνακας 1. Μηχανισμοί μέσω των οποίων η παχυσαρκία ενδέχεται να 
συμβάλλει στην πρόκληση της οξείας παγκρεατίτιδας.

Χολολιθίαση

Υψηλή χοληστερόλη

Υπερτριγλυκεριδαιμία

   Πρωτοπαθής υπερτριγλυκεριδαιμία

   Δευτεροπαθής υπερτριγλυκεριδαιμία

Διαβήτης

Θεραπευτικές παρεμβάσεις στην παχυσαρκία

   Απώλεια βάρους 

   Βαριατρικό χειρουργείο
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μένη επίπτωση νόσου των χοληφόρων και παγκρεατίτι-

δας.6 Η χολολιθίαση και η χολοκυστίτιδα αποτελούν αίτια 

οξείας παγκρεατίτιδας είτε μέσω της δημιουργίας λίθων, 

λάσπης ή μικρολιθίασης στον χολοπαγκρεατικό πόρο είτε 

προκαλώντας παλινδρόμηση χολής είτε αυξάνοντας την 

πίεση στον παγκρεατικό πόρο.7 Η παχυσαρκία πιθανόν να 

επιδρά στον σχηματισμό χολολίθων μέσω πολλαπλών μη-

χανισμών. Μια δίαιτα δυτικού τύπου υψηλή σε λίπος μπορεί 

να προδιαθέτει σε σχηματισμό κρυστάλλων πλούσιων σε 

χοληστερόλη ή λίθων στη χολή,8 αυξάνοντας τον αριθμό 

των κρυστάλλων χοληστερόλης9 ή την ανάπτυξή τους.10 

Αυτό υποστηρίζεται από το γεγονός ότι παχύσαρκα παιδιά 

με χολολιθιασικής αιτιολογίας παγκρεατίτιδα εμφανίζουν 

υψηλό ποσοστό παρουσίας λίθων στον χολοπαγκρεατικό 

πόρο.11 Επιπρόσθετο παράγοντα κινδύνου ενδέχεται να 

αποτελεί η μείωση των κυκλοφορούντων χολικών οξέων 

και η στάση στη χοληδόχο κύστη που προκύπτει από την 

αύξηση των διαστημάτων μεταξύ των γευμάτων στο πλαίσιο 

προσπάθειας για απώλεια βάρους ή πρόληψη της παχυ-

σαρκίας.12 Η παχυσαρκία μπορεί επί πλέον να επηρεάσει 

αρνητικά τη διάγνωση της παρουσίας χολολίθων, όπως 

αναφέρεται σε μια μελέτη, όπου μειώθηκε η ευαισθησία της 

μαγνητικής χολαγγειοπαγκρεατογραφίας στην ανίχνευση 

των χολολίθων σε παχύσαρκους και υπέρβαρους ασθενείς.13

2.2. Yπερτριγλυκεριδαιμία

Η υπερτριγλυκεριδαιμία συσχετίζεται με την παχυ-

σαρκία και την παγκρεατίτιδα.14 Η παχυσαρκία μπορεί 

να είναι συνέπεια πρωτοπαθούς υπερτριγλυκεριδαιμίας 

από γενετικά αίτια,15 αλλά αποτελεί και έναν επιπρόσθετο 

παράγοντα κινδύνου για δευτεροπαθή υπερτριγλυκερι-

δαιμία.16 Η απώλεια βάρους, μια τυπική θεραπεία για την 

υπερτριγλυκεριδαιμία,17 είναι ένας επιπρόσθετος παρά-

γοντας εμφάνισης παγκρεατίτιδας. Μεταξύ των πιθανών 

μηχανισμών της σχετιζόμενης με υπερτριγλυκεριδαιμία 

παγκρεατίτιδας είναι η μικρή διαλυτότητα των τριγλυκε-

ριδίων στο υδαρές περιβάλλον του αίματος εξ αιτίας των 

μικροθρόμβων στο παγκρεατικό αγγειακό σύστημα, που 

προκαλεί ισχαιμία και παγκρεατική απόφραξη. Eνδιαφέρον 

παρουσιάζει το γεγονός ότι η παγκρεατίτιδα που οφείλεται 

σε υπερτριγλυκεριδαιμία τείνει να είναι πιο σοβαρή18,19 και 

συχνότερη απ’ ό,τι σε άλλες αιτίες. Αυτό μπορεί να συμβαίνει 

λόγω της λιπόλυσης των κυκλοφορούντων τριγλυκεριδίων 

και των ακόρεστων λιπαρών οξέων που προκύπτουν και 

προκαλούν σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα.

2.3. Σακχαρώδης διαβήτης 

Παρ’ όλο που ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) ενδέχεται 

να προκύψει ως επιπλοκή της οξείας παγκρεατίτιδας λόγω 

απώλειας παγκρεατικής μάζας ή παγκρεατικής δυσλειτουρ-

γίας, ο ΣΔ τύπου 2 per se μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 

οξείας παγκρεατίτιδας μέσω υπερτριγλυκεριδαιμίας18 ή 

χολολιθίασης,19 αλλά και αντιδιαβητικοί παράγοντες που 

στηρίζονται στο φαινόμενο ινκρετίνης έχει βρεθεί ότι σχε-

τίζονται με αυξημένο κίνδυνο παγκρεατίτιδας.20 Παρ’ όλο 

που οι ακριβείς μηχανισμοί είναι άγνωστοι, η υπερτροφία 

των νησιδιακών κυττάρων του παγκρέατος φαίνεται ότι 

μπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη του παγκρεατικού πόρου 

και παγκρεατίτιδα.21,22 Όσον αφορά στους αντιδιαβητικούς 

παράγοντες, κάποιες μελέτες και μετα-αναλύσεις υποστη-

ρίζουν τον αυξημένο κίνδυνο οξείας παγκρεατίτιδας με 

αγωνιστές του παρόμοιου με τη γλυκαγόνη πεπτιδίου-1 

(glucagon-like peptide-1, GLP-1) και με αναστολείς της 

διπεπτιδυλ-πεπτιδάσης-4 (dipeptidyl peptidase 4, DPP-

4).23–30 Όσον αφορά στην επίδραση του ΣΔ στην εμφάνιση 

οξείας παγκρεατίτιδας, τα βιβλιογραφικά δεδομένα είναι 

ασαφή, με κάποια να δείχνουν δυσμενή31 και κάποια άλλα 

ευνοϊκή επίδραση,32 γεγονός που υποδηλώνει την ανάγκη 

διεξαγωγής περισσότερων κλινικών μελετών.

2.4. Θεραπευτικές παρεμβάσεις για την παχυσαρκία

Μολονότι δεν υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι οι θε-

ραπευτικές παρεμβάσεις για την αντιμετώπιση της παχυ-

σαρκίας μπορεί να σχετίζονται με την παγκρεατίτιδα, τα 

βιβλιογραφικά δεδομένα είναι αρκετά και αναφέρονται 

στη συνέχεια.

2.4.1. Βαριατρική Χειρουργική. Οι επιλογές χειρουργικής 

απώλειας βάρους περιλαμβάνουν την κατά Roux en Y γα-

στρική παράκαμψη, τον γαστρικό δακτύλιο και το γαστρικό 

μανίκι. Παγκρεατίτιδα μπορεί να συμβεί κατά τη διάρκεια 

της μετεγχειρητικής περιόδου στο 0,2–1% των περιπτώσεων 

λαπαροσκοπικών Roux en Y χειρουργείων σε παχύσαρκους 

ασθενείς, χωρίς ιστορικό χολολιθίασης.33 Οι χολόλιθοι και 

η παγκρεατίτιδα ανήκουν στο 5–10% του συνόλου των 

επιπλοκών τα πρώτα 3 έτη μετά από ένα βαριατρικό χει-

ρουργείο.34 Παρ’ όλο που ο κίνδυνος παγκρεατίτιδας είναι 

υψηλότερος σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό (0,02–0,04%), 

είναι πολύ χαμηλός για να δικαιολογήσει χολοκυστεκτομή 

χωρίς την παρουσία χολόλιθων ή χολοκυστίτιδας. Οι κυριό-

τεροι μηχανισμοί που συμβάλλουν στον αυξημένο κίνδυνο 

χολολίθων και παγκρεατίτιδας είναι η μετεγχειρητική από-

τομη απώλεια βάρους,35 η δυσλειτουργία του σφιγκτήρα 

του Oddi36 και η νησιδιοβλάστωση.37 Υπεραμυλασαιμία και 

λιπασαιμία παρατηρούνται σε ένα μεγάλο ποσοστό ασθε-

νών με μικρού βαθμού μετεγχειρητική εντερική απόφραξη 

στον χολαγγειοπαγκρεατικό πόρο,38 χωρίς όμως κλινική 

διάγνωση παγκρεατίτιδας.
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2.4.2. Δωδεκαδακτυλονηστιδική παράκαμψη. Μια σειρά 

αναφορών δείχνουν ότι η παγκρεατίτιδα συμβαίνει σε 

ένα ποσοστό 2–3% των ασθενών με δωδεκαδακτυλονη-

στιδική παράκαμψη.39 Η παθοφυσιολογία της εμφάνισης 

παγκρεατίτιδας στις εν λόγω περιπτώσεις των ασθενών 

περιλαμβάνει το οίδημα ή την απόφραξη του φύματος 

του Vater από υλικό τροφής, το οποίο συσσωρεύεται με-

ταξύ δωδεκαδακτύλου και της γραμμής της στομίας, και 

την πίεση από τη συσκευή που προκαλεί επιστροφή του 

δωδεκαδακτυλικού περιεχομένου ή εμποδίζει τη ροή από 

τον παγκρεατικό πόρο.

2.4.3. Γαστρικό μπαλόνι. Υπάρχουν αρκετές αναφορές 

οξείας παγκρεατίτιδας μετά από τοποθέτηση γαστρικού 

μπαλονιού για την απώλεια βάρους.40 Η μεγαλύτερη σειρά 

αφορούσε σε 301 ασθενείς που παρακολουθήθηκαν για 6 

μήνες, δύο από τους οποίους εκδήλωσαν παγκρεατίτιδα.41

3. O ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΣΤΗ ΣΟΒΑΡΟΤΗΤΑ 

ΤΗΣ ΟΞΕΙΑΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑΣ

Η σοβαρότητα της οξείας παγκρεατίτιδας συνήθως 

δεν συνδέεται με την αιτία της.42,43 Σε αντίθεση με τη συσ-

σώρευση υποδόριου λίπους,44 η αύξηση του σπλαγχνικού 

λίπους μπορεί να επιδεινώσει τις επιπλοκές της οξείας 

παγκρεατίτιδας,45 όπως η εμφάνιση υπασβεστιαιμίας. H 

προκύπτουσα καταστροφή στο σπλαγχνικό λίπος που 

περιγράφεται ως νέκρωση λίπους είναι τμήμα των ακτινο-

λογικών κριτηρίων για τη σοβαρότητα της παγκρεατίτιδας46 

και των ανανεωμένων κριτηρίων της Atlanta.47 Επιπρόσθετα, 

η παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο υπερτριγλυκεριδαιμίας 

τόσο κατά την έναρξη όσο και κατά την πορεία της παγκρε-

ατίτιδας.48 Επομένως, η παχυσαρκία μπορεί να επιδεινώσει 

την παγκρεατίτιδα.

3.1.  Μορφές παγκρεατίτιδας που συνδέονται  
με την παχυσαρκία

Περίπου το 95% της νεκρωτικής παγκρεατίτιδας σχετίζε-

ται με νέκρωση του παγκρεατικού λίπους,49 με τη νέκρωση 

του παγκρεατικού παρεγχύματος να αφορά σε <5% των 

περιπτώσεων.49 Στην παχυσαρκία, τα λιποκύτταρα του 

παγκρέατος (ενδοπαγκρεατικό λίπος) αυξάνουν σε αριθμό 

και μέγεθος ανάλογα με τον ΔΜΣ,50 διαχέονται ομοιόμορ-

φα51 και προσκολλώνται στις μεμβράνες των πλούσιων 

σε λιπάση εξωκρινών παγκρεατικών κυττάρων. Παρ’ όλο 

που αυτά τα πλούσια σε τριγλυκερίδια λιποκύτταρα υπό 

κανονικές συνθήκες δεν είναι ευαίσθητα στη λιπόλυση, 

η συγκεκριμένη ομοιοστασία διαταράσσεται κατά την 

οξεία παγκρεατίτιδα. Η απελευθέρωση των πεπτικών εν-

ζύμων, περιλαμβανομένης και της λιπάσης, καταστρέφει 

τα λιποκύτταρα52 και υδρολύει τα περιεχόμενα σε αυτά 

τριγλυκερίδια, τα οποία αποτελούν >80% της μάζας των 

λιποκυττάρων.53,54 Η υδρόλυση προκαλεί την απελευθέρωση 

των ακόρεστων λιπαρών οξέων, οδηγώντας σε νέκρωση 

των κυττάρων αναστέλλοντας τα μιτοχονδριακά συμπλέγ-

ματα I και V.55 Αντίθετα, η μάζα των λιποκυττάρων στη 

χρόνια παγκρεατίτιδα δεν σχετίζεται με τον ΔΜΣ και στην 

περίπτωση αυτή το παθολογοανατομικό χαρακτηριστικό 

που επικρατεί είναι η ίνωση.56

Παρ’ όλο που το 80% περίπου των περιπτώσεων πα-

γκρεατικής νέκρωσης χαρακτηρίζονται από νέκρωση 

του περιπαγκρεατικού λίπους,57 περίπου το 10–15% των 

μέτριων μέχρι σοβαρών περιπτώσεων παγκρεατίτιδας 

παρουσιάζουν νέκρωση του περιπαγκρεατικού λίπους 

χωρίς παρεγχυματική νέκρωση.57 Το περιπαγκρεατικό λίπος 

που είναι πλησίον στο πάγκρεας, όπως το περινεφρικό, το 

μεσεντέριο και το περισπληνικό, είναι και αυτό επιρρεπές 

στη λιπόλυση. Για τον λόγο αυτόν, όταν η νέκρωση του 

περιπαγκρεατικού λίπους είναι εκτεταμένη58 ενδέχεται 

να συνοδεύεται από υψηλή θνητότητα59 λόγω νεφρικής 

και αναπνευστικής ανεπάρκειας από την τοξικότητα που 

προκαλείται από την απελευθέρωση των ακόρεστων λι-

παρών οξέων.60

4. ΠΑΘΟΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΠΟΥ ΣΥΝΔΕΟΥΝ 

ΤΗΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΜΕ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ 

ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑΣ

Στα παχύσαρκα άτομα, ο λιπώδης ιστός των αδιπο-

κυττάρων μπορεί να καταλαμβάνει μέχρι και το 30% του 

σωματικού βάρους,61 με το σπλαγχνικό λίπος να αποτελεί 

>3% του σωματικού βάρους.62 Ποσοστό της τάξης του 80% 

της μάζας των λιποκυττάρων αποτελείται από τριγλυκερί-

δια,53 τα οποία όταν υδρολύονται παράγουν λιπαρά οξέα. 

Μελέτες στις οποίες αναλύθηκε το υλικό των συλλογών 

παγκρεατικής νέκρωσης αναφέρουν ότι αυτό αποτελείτο 

κυρίως από ακόρεστα λιπαρά οξέα, ολεϊκό οξύ (C18:1) και 

λινολεϊκό οξύ (C18:2).63,64 Επί πλέον, κυτταροκίνες όπως η 

IL-1β και IL-8 έχει αποδειχθεί ότι αυξάνονται σε νεκρωτικές 

συλλογές παγκρέατος.54

Τα ακόρεστα ελεύθερα λιπαρά οξέα είναι η κύρια ομάδα 

των διαμεσολαβητών των λιπιδίων στη σοβαρή οξεία πα-

γκρεατίτιδα. Η τοξικότητα των ακόρεστων λιπαρών οξέων 

στα παγκρεατικά κύτταρα αποδείχθηκε in vitro,65 ενώ η in 

vivo κλινική σημασία τους αποδείχθηκε πρόσφατα.66,67 Τα 

ακόρεστα λιπαρά οξέα συνδέονται με το ασβέστιο, οδη-

γώντας σε σαπωνοποίηση, με επακόλουθο την υπασβε-

στιαιμία που παρατηρείται κατά τη διάρκεια της σοβαρής 

οξείας παγκρεατίτιδας.68,69 Τα υπολειπόμενα αδιάλυτα, μη 

εστεροποιημένα, λιπαρά οξέα μπορεί να αυξήσουν τους 
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μεσολαβητές φλεγμονής όπως τον παράγοντα νέκρωσης 

όγκων α (tumor necrosis factor, TNF-α), τον CXC συνδέτη 

1 (CXCL1) και τον CXCL2 και προκαλούν νέκρωση, μειώνο-

ντας τα επίπεδα ATP μέσω αναστολής των μιτοχονδριακών 

συμπλεγμάτων I και V,50 επιδεινώνοντας με αυτόν τον τρόπο 

την εικόνα της οξείας παγκρεατίτιδας. Έτσι, η ανεξέλεγκτη 

απελευθέρωση ακόρεστων λιπαρών οξέων, όντας προφλεγ-

μονώδης και προκαλώντας κυτταρικό θάνατο, φαίνεται να 

είναι ο συντονιστής της απάντησης των κυτταροκινών και 

της απελευθέρωσης των σχετιζόμενων με καταστροφή 

μοριακών σχημάτων από τα αποπίπτοντα κύτταρα.

Οι πρωτεΐνες, οι συγκεντρώσεις των οποίων μεταβάλ-

λονται στην κυκλοφορία ασθενών με σοβαρή οξεία πα-

γκρεατίτιδα, έχουν μελετηθεί ως θεραπευτικοί παράγοντες 

αυτής. Επικεφαλής όλων αυτών είναι η πρωτεΐνη C, η οποία 

είναι μειωμένη, ενώ συμμετέχουν και οι κυτταροκίνες όπως 

η IL-6, η IL-1b, η IL-8, η μονοκυτταρική χημειοτακτική πρω-

τεΐνη 1, ο TNF-α και οι αδιποκίνες, περιλαμβανομένων της 

ρεζιστίνης και της βισφατίνης.70–73 Μια πρόσφατη μελέτη 

έδειξε ότι η IL-1b και η IL-8 ευθύνονται για την αύξηση 

της θερμοκρασίας του σώματος χωρίς να επιδεινώνουν 

την εικόνα της οξείας παγκρεατίτιδας, όπως αποδείχθηκε 

από την απουσία παγκρεατικής νέκρωσης.54 Επιπρόσθετα, 

η αναστολή της λιπόλυσης των τριγλυκεριδίων από τη 

μείωση των ακόρεστων λιπαρών οξέων σε ασθενείς που 

έλαβαν ορλιστάτη αποδόθηκε στην προστατευτική δράση 

των IL-1b και IL-8.54 Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός 

ότι από κάποιες μελέτες αποδίδεται ένας προστατευτικός 

ρόλος στην IL-6, στην IL-8 και στον TNF-α.74,75 Ωστόσο, τα 

υπάρχοντα δεδομένα δεν είναι επαρκή προκειμένου να 

τεκμηριώσουν τον θεραπευτικό ρόλο των κυτταροκινών 

στην οξεία παγκρεατίτιδα.76,77

5. ΔΥΝΗΤΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ ΓΙΑ ΣΟΒΑΡΗ ΟΞΕΙΑ 

ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΕΤΑΙ  

ΜΕ ΤΗΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ

5.1. Η επιλογή των ενδοφλέβιων υγρών

Όπως είναι γνωστό, η χρήση του διαλύματος Ringer 

σε ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα οδηγεί σε μείωση 

της συστηματικής φλεγμονώδους απάντησης και της 

C-αντιδρώσας πρωτεΐνης.78–80 Η ωφέλεια που προκαλεί 

το διάλυμα Ringer φαίνεται να οφείλεται (α) στα 3 mΕq/L 

ασβεστίου που περιέχει, (β) στο διάλυμα Ringer που είναι 

διαλυτό, ενώ ο φυσιολογικός χλωριονατριούχος ορός 

δεν είναι και (γ) στο γαλακτικό οξύ, το οποίο στο διάλυμα 

λειτουργεί ως αγωνιστής του υποδοχέα της G πρωτεΐνης 

(GPR81) και ως εκ τούτου μειώνει το φλεγμονόσωμα και 

την ενεργοποίηση του πυρηνικού παράγοντα κάππα.81 Επί 

πλέον, είναι γνωστό ότι ο φυσιολογικός ορός δεν επηρεάζει 

το pH του αίματος. Μια μελέτη στην οποία συγκρίθηκε η 

αντικατάσταση του εξωκυττάριου ασβεστίου σε διάλυμα 

γαλακτικού οξέος pH 7,4 εμφανίστηκε βελτίωση των επι-

πλοκών της οξείας παγκρεατίτιδας που σχετίζονται με το 

ασβέστιο.82 Έτσι, το πλεονέκτημα του διαλύματος Ringer 

φαίνεται να μεσολαβείται από την αντικατάσταση του 

ασβεστίου, το οποίο προσκολλάται και σαπωνοποιεί τα 

ακόρεστα λιπαρά οξέα.

5.2. Αναστολείς λιπάσης

Έχει βρεθεί ότι η θεραπευτική χρήση των αναστολέων 

λιπάσης βελτίωσε τις εκβάσεις πειραματικών μοντέλων 

οξείας παγκρεατίτιδας στην παχυσαρκία,83 μειώνοντας τη 

θνητότητα, τη σοβαρή παγκρεατική νέκρωση, τη νεφρική 

και την αναπνευστική ανεπάρκεια. Παρ’ όλα αυτά, η μόνη 

εγκεκριμένη από τον Οργανισμό Ελέγχου Τροφίμων και 

Φαρμάκων των ΗΠΑ (Food and Drug Administration, FDA) 

μορφή αναστολέων λιπάσης, η ορλιστάτη, χορηγείται μόνο 

από του στόματος με μικρή απορρόφηση (<1%) και χρη-

σιμοποιείται ως φάρμακο για την απώλεια του σωματικού 

βάρους.

6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η αυξανόμενη πανδημία της παχυσαρκίας έχει αυξήσει 

την επίπτωση και τη σοβαρότητα της οξείας παγκρεατίτι-

δας. Η αύξηση της επίπτωσης οφείλεται στην αύξηση του 

κινδύνου χολολίθων, υπερτριγλυκεριδαιμίας, καθώς και 

των θεραπειών και των παρεμβάσεων απώλειας σωματικού 

βάρους. Η παχυσαρκία επιδεινώνει τη σοβαρότητα της πα-

γκρεατίτιδας, επιτρέποντας τη λιπόλυση του σπλαγχνικού 

λίπους και την απελευθέρωση ακόρεστων λιπαρών οξέων, 

τα οποία αναστέλλουν τα μιτοχονδριακά συμπλέγματα I 

και V προκαλώντας νέκρωση και επιδεινώνοντας την πα-

γκρεατίτιδα. Τα διαλύματα Ringer ωφελούν περισσότερο 

σε σχέση με τον φυσιολογικό χλωριονατριούχο ορό ως 

θεραπεία της οξείας παγκρεατίτιδας λόγω του ασβεστίου 

που περιέχουν και οι παρεντερικές μορφές της ορλιστάτης 

παραμένουν μια πιθανή επιλογή.
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The  obesity pandemic poses a unique set of problems related to acute pancreatitis, by both increasing its incidence 

and worsening its severity. This review explores how obesity may contribute to increasing the incidence of acute 
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