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A szomatosztatin az emésztőrendszerre sokrétűen hat. Gátolja az emésztőrendszeri hormonok felszabadulását, 

a  gyo  mor, a hasnyálmirigy és az epe exokrin működését, csökkenti a motilitást és befolyásolja egyes tápanyagok 

 felszívódását is. E sokirányú hatás alapján fokozott várakozás előzte meg a szomatosztatinkezelés eredményessé-

gét  különböző emésztőrendszeri betegségekben. A szomatosztatinkezelés realitását az elhúzódó hatású analógok 

(octreotid, lanreotid) kialakítása teremtette meg. Az elmúlt negyed században kiterjedt vizsgálatok tisztázták a szo-

matosztatinanalógok eredményességét és helyét különböző emésztőrendszeri betegségek kezelésében. A tanulmány 

az eredmények rövid összefoglalására és értékelésére tesz kísérletet. A kezelés az emésztőrendszer számos kóros álla-

potában hatékony, a klinikai gyakorlat részévé azonban csak a neuroendokrin daganatok elsődleges konzervatív, vala-

mint a nyelőcsővisszér-vérzések és a hasnyálmirigysipolyok kiegészítő kezelésében vált.

Orv. Hetil., 2013, 154, 1535–1540.
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Somatostatin and gastrointestinal tract

Clinical experiences

The effect of somatostatin on the gastrointestinal tract is complex; it inhibits the release of gastrointestinal hormones, 

the exocrine function of the stomach, pancreas and bile, decreases motility and infl uences absorption as well. Based 

on these diverse effects there was an increased expectation towards the success of somatostatin therapy in various 

gastrointestinal disorders. The preconditions for somatostatin treatment was created by the development of long 

acting somatostatin analogues (octreotide, lanreotide). During the last twenty-fi ve years large trials clarifi ed the role 

of somatostatin analogues in the treatment of various gastrointestinal diseases. This study summarizes shortly these 

results. Somatostatin analogue treatment could be effective in various pathological conditions of the gastrointestinal 

tract, however, this therapeutic modality became a part of the clinical routine only in neuroendocrine tumours and 

adjuvant treatment of oesophageal variceal bleeding and pancreatic fi stulas. Orv. Hetil., 2013, 154, 1535–1540.
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A szerkesztőség felkérésére készült közlemény.

Rövidítések

ERCP = retrográd cholangiopancreatographia; EST = endosz-

kópos szkleroterápia; GIP = gastric inhibitory peptid; LES = 

alsónyelőcső-sphincter; OGTT = orális glükóztolerancia-teszt; 

PPI = protonpumpagátló; VIP = vazoaktív intestinalis peptid

Szomatosztatin az emésztőrendszerben

A szomatosztatin a legtöbb emberi szervezetben meg-

található, legnagyobb mennyiségben azonban az ideg-

rendszerben és az emésztőrendszerben mutatható ki. 



2013  ■  154. évfolyam, 39. szám ORVOSI HETILAP1536

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

A központi idegrendszerben a hypothalamusban, a nuc-

leus arcuatusban, a periventricularis magokban és szá-

mos, hypothalamuson kívüli áreában is megtalálható. 

Emlősállatokban és emberben azonban az emésztőrend-

szer és a hasnyálmirigy tartalmazzák legnagyobb meny-

nyiségben. A gyomorban és a nyombélben kimutatható 

szomatosztatin 90%-a a D-sejtekben található. A vékony-

bélben és a vastagbélben a D-sejtek a lamina propriá-

ban  és a crypták epithelsejtjei között helyezkednek el. 

Az  emésztőrendszerben keletkező szomatosztatin ki-

sebb része, mintegy 10%-a idegvégződésekben található. 

Jelen van a bélrendszer plexus myentericusában, a sub-

mucosa neuronjaiban és a nervus vagus rostjaiban is 

[1, 2, 3].

Az emésztőrendszerben a hasnyálmirigy is nagy meny-

nyiségben tartalmaz szomatosztatint. A pancreasban a 

D-sejtekben szintetizálódik, amelyek az inzulint és a glü-

kagont termelő sejtekkel szoros kapcsolatban állnak. 

Szomatosztatintartalmú endokrin sejteket az extrahe-

paticus epeutakban is kimutattak, a májparenchymában 

azonban nem találhatók.

A plazmában bazális körülmények között kimutat-

ható  szomatosztatin a splanchnicus szervekből szárma-

zik. A szomatosztatin kiáramlását idegi, hormonális és 

helyi szöveti tényezők is befolyásolják. A szomatosztatin 

az emésztőrendszerben található célsejtekhez többféle 

úton juthat el. Az idegvégződésekben termelődő pep-

tid a célsejteket az interstitiumon át éri el. Az endokrin 

és az exokrin hatás kialakulása is bizonyított. A parakrin 

szabályozás során pedig a D-sejtekben termelődő peptid 

a környezetében lévő célsejtekre az interstitiumon ke-

resztül hat. Parakrin működésre utal például a különbö-

ző hormont termelő sejtek elhelyezkedése a hasnyál-

mirigyben. Ismert a neurotranszmitter mechanizmus is, 

amelynek során a neuronokban szintetizálódó szoma-

tosztatin a szinapszisokon át fejti ki hatását más ideg-

sejtekre. Öt különböző szomatosztatint kötő jelfogó 

 ismert, amelyeknek szerkezete, szervezeten belüli elosz-

lása és biológiai szerepe jellegzetes [4, 5].

A szomatosztatin az emésztőrendszerre sokrétűen 

hat. Gátolja számos emésztőrendszeri hormon felsza-

badulását, a gyomor, a hasnyálmirigy és az epe exokrin 

működését, csökkenti a gyomor és a bél motilitását és 

befolyásolja egyes tápanyagok felszívódását is [6, 7, 

8, 9]. A szomatosztatin hatásait az emésztőrendszer mű-

ködésére az 1. táblázat foglalja össze. A peptid befolyását 

azonban a különböző szervek szempontjából is vizs-

gálhatjuk.

A gyomorban az exokrin, az endokrin és a motorikus 

működést egyaránt gátolja. Egészségesekben csökkenti 

a  splanchnicus területen, így a gyomor-bél rendszeren 

átáramló vér mennyiségét is. A szekréció gátlása közvet-

lenül és közvetve is kialakulhat. Közvetlenül hat ugyanis 

a  fő- és parietalis sejtekre, megakadályozza ezenkívül a 

gasztrinhatás kialakulását, sőt gátolja a G-sejtek gaszt-

rinszekrécióját is.

1. táblázat A szomatosztatin hatása az emésztőrendszer működésére

Emésztőrendszeri hormonszekréció:

  Gátolja a gasztrin, kolecisztokinin, VIP, bélglükagon, inzulin, 

motilin, GIP, pancreas, polipeptid, szekretin, motilin, 

neurotenzin elválasztását.

Exokrin szekréció:

  Gátolja a gyomorsav, pepszin, intrinszik faktor, 

pancreasbikarbonát, pancreasenzim, bélnedv és epe elválasztását.

Motilitás:

  Gátolja a gyomor ürülését, az epehólyag és a bélrendszer 

simaizomzatának összehúzódását.

Felszívódás:

  Csökkenti a kalcium, glükóz, galaktóz, glicerol, fruktóz, xilóz, 

laktóz, aminosavak, triglicerid és víz felszívódását.

Keringés:

  Csökkenti a splanchnicus és portalis terület vérátáramlását, 

a vena portae nyomását és növeli az érrendszer ellenállását.

Trofi kus hatás:

  Csökkenti a sejtproliferációt.

A hasnyálmirigyben is gátolja mind az exokrin, mind 

pedig az endokrin működést. A szigetszervben a szo-

matosztatint termelő D-sejtek az A- és a B-sejtek kör-

nyezetében helyezkednek el. A felszabaduló szomato-

sztatin parakrin hatás útján megakadályozza az inzulin és 

a  glükagon kiáramlását. A szomatosztatin- és a glüka-

gonelválasztás kapcsolatára a negatív feed-back szabá-

lyozás a jellemző. A glükagon fokozza a szomatosztatin 

elválasztását, a szomatosztatin viszont gátolja a glüka-

gonét. Az inzulin és a szomatosztatin összefüggése nem 

ilyen szabályszerű. Inzulin adása ugyanis lényegében 

nem befolyásolja a szomatosztatin kiáramlását, az inzu-

lin hiánya azonban fokozott szekréciót okoz. Eltérő az 

A- és a B-sejtek szomatosztatin iránti érzékenysége is. 

A  pancreas exokrin működését az emésztőenzimek el-

választásának csökkentésével közvetlenül és a szekretin, 

illetve a kolecisztokinin gátlásával közvetett módon is 

befolyásolja.

A szomatosztatin a vékonybél működésére is hat. Gá-

tolja a glükóz, az aminosavak és a zsírok felszívódását, 

a Brunner-mirigyek bikarbonátelválasztását és a bélnedv 

szekrécióját is, a bél motilitását pedig csökkenti. Gátolja 

számos, vékonybélben termelődő peptid, így a kole-

cisztokinin, a szekretin, a gastrin inhibitory peptid, a bél 

 glükagon, a motilin és a vazoaktív intestinalis peptid 

(VIP) felszabadulását. E hormonok szekréciójának gát-

lása révén, közvetve, a szervezet működésének számos 

területét befolyásolja.

Szomatosztatinkezelés az emésztőrendszer 

betegségeiben

A szomatosztatinkezelés lehetőségét a hormonhatású 

analógok (octreotid, lanreotid) teremtették meg. A rö-
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Újabban emésztőszervi angiodysplasia-vérzések ese-

tén is beszámoltak a szomatosztatin kedvező hatásáról. 

A  szomatosztatinanalóg alkalmazása csökkentette az 

 angiodysplasiás vérzések miatt alkalmazott transzfúziós 

igényt. Az eddigi eredmények arra utalnak, hogy a ref-

rakter, nehezen hozzáférhető angiodysplasia esetében, 

invazív kezelés szempontjából nagy kockázatú betegek-

ben a szomatosztatinanalóg-kezelés alkalmazása indo-

kolt lehet [20].

Hasnyálmirigysipolyok

A hasnyálmirigysipoly kóros összeköttetés a hasnyál-

mirigy és a hámborított felszín között. Kialakulásának 

leggyakoribb oka a hasnyálmirigyet érintő sebészi be-

avatkozás (az esetek 75–80%-a). Pancreatoduodenecto-

miát követően a hasnyálmirigysipoly incidenciája 5–35%. 

A  sipolyhoz köthető halálozás és morbiditás jelentős, 

a  szokványos kezelés elhúzódó kórházi ápolással és je-

lentős költséggel jár. A hasnyálmirigysipoly konzervatív 

kezelésének alapja a megfelelő drenázs, folyadékpótlás 

és táplálás. Az elhúzódó, rendszerint hat hónapig tartó 

konzervatív kezelés az esetek 80%-ában a fi stula záródá-

sához vezet. Kiterjedt konzervatív kezelésre refrakter ese-

tekben a fi stula sebészi zárására van szükség [21, 22, 23].

A szomatosztatin csökkenti a pancreas exokrin, az 

epe,  a vékonybél szekrécióját, és növeli a folyadék- és 

elekrolitfelszívódást, ezért alkalmazása kézenfekvő a 

pancreasfi stula konzervatív kezelésében. Az eredmények 

arra utalnak, hogy octreotiddal az egyéb kezeléssel ered-

ményesen nem befolyásolható, állandósult, nagy hoza-

mú külső hasnyálmirigysipolyok gyógyulása elősegít-

hető [24, 25]. A hazai és nemzetközi adatok és a nagy 

metaanalízisek szerint a perioperatív szomatosztatina-

nalóg a műtétek után keletkező sipolyok arányát is csök-

kenti [22, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33].

Egyéb emésztőrendszeri eltérések 

szomatosztatinkezelése

Dumping szindróma

A gyomor reszekciója után a betegek egy részében meg-

jelenő dumping szindróma kialakulásának hátterében 

kompenzáló folyamatok állnak. A gyomor részleges el-

távolítása után ugyanis az étkezés során hiperozmoláris 

tápanyagok jutnak a tágult jejunumba, és ezért folyadék 

és elektrolit áramlik a bél lumenébe. Ezzel párhuzamo-

san a plazma térfogata csökken és több hormon kon-

centrációja megváltozik. Emelkedik a szerotonin, a bra-

dikinin, a neurotenzin, az inzulin, a glükagon, valamint 

a VIP és a gastric inhibitory peptid (GIP) plazmaszintje. 

A korai dumping szindróma tehát a plazmatérfogat 

csökkenésével, különböző hormonok plazmaszintjének 

következményes változásával és ezzel összefüggő va-

zomotoros jelenségekkel jellemezhető. A késői klinikai 

tünete a hypoglykaemia, amely relatív hyperglykaemiát 

2. táblázat A szomatosztatinanalóg-kezelés lehetőségei az emésztőrend-

szerben

• Carcinoid

• Neuroendokrin daganatok

• Nyelőcsővarix-vérzés

• Angiodysplasia

• Hasnyálmirigysipolyok

• Dumping szindróma

• Egyes hasmenéssel járó állapotok

• Bél-pseudoobstructio

vid hatású szintetikus, ciklikus szomatosztatin-acetát kli-

nikai alkalmazása néhány perces plazmafelezési ideje 

 miatt ugyanis csak néhány kivételes esetben vált elfoga-

dottá. Az elhúzódó hatású szomatosztatinanalóg-kezelés 

lehetséges emésztőrendszeri javallatait a 2. táblázat fog-

lalja össze.

A klinikai gyakorlatban leginkább a NET-tumorok, 

a  nyelőcsővarix-vérzés és a hasnyálmirigysipolyok szo-

matosztatinkezelése terjedt el. A NET-tumorok kezelé-

sének eredményeiről a folyóiratban további összefog-

lalók olvashatók.

Nyelőcsővarix-vérzés

A szomatosztatin és a hormonhatású analógok csökken-

tik a portalis nyomást, az azygos keringést, a nyelőcsőva-

rixokon belüli nyomást, az alsónyelőcső-sphincter (LES) 

nyomását, valamint a gyomorsav- és pepszinszekréciót 

[10].

A kedvező hatásmechanizmusok miatt a szomato-

sztatin hatékonyan csökkenti az aktív nyelőcsővarix-vér-

zést. Vizsgálatok igazolták, hogy heveny varixvérzésben 

a szomatosztatin és a hormonhatású analógjainak haté-

konysága megegyezik a vazopresszinével, a szomato-

sztatinnak azonban kevesebb a mellékhatása [11, 12, 13].

A szomatosztatin az endoszkópos szkleroterápia 

(EST) utáni újravérzés kezelésében, illetve az újravérzés 

megelőzésében is hatékonynak bizonyult [14, 15, 16, 

17].

Tizenöt randomizált, kontrollált vizsgálat metaanalí-

zise szerint a vazoaktív kezelés (szomatosztatin, octreo-

tid vagy terlipressin) hatékonyan kiegészíti az endosz-

kópos kezelést (EST). A nyelőcsővisszérből származó 

vérzés kezelésének ma kétségtelenül az endoszkópos 

szkleroterápia az elsődleges és leghatékonyabb mód-

szere. A vazoaktív kezelés korai alkalmazása az endosz-

kópos kezelés során a vérzés csillapítása révén javíthatja 

a látási viszonyokat is [18].

Felmerült annak a lehetősége is, hogy a szomato-

sztatinkezelés nem varixeredetű felső tápcsatornai vérzés 

esetén is hasznos lehet az endoszkópos haemostasis és 

a  protonpumpagátló (PPI-) monoterápia kiegészítése-

ként. Az eddigi adatok azonban arra utalnak, hogy  ebben 

az esetben a szomatosztatin alkalmazása nem jelent to-

vábbi előnyt a klasszikus endoszkópos vérzéscsillapítás 

és PPI-kezeléshez képest [19].
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követően alakul ki az étkezés után egy–három órával. 

 Keletkezésében a fokozott inzulinkiáramlásnak van döntő 

szerepe. Ezt részben a vér cukorszintjének emelkedése, 

részben pedig a GIP-elválasztás fokozódása váltja ki.

A betegség tehát összetett folyamatok eredménye, 

amelyek lényeges eleme a plazma térfogatának és külön-

böző hormonok plazmaszintjének változása [34].

A szomatosztatin élettani hatásai között különböző 

emésztőrendszeri peptidek kiáramlásának gátlása és a bél 

folyadék- és elektrolitforgalmának szabályozása is sze-

repel. Olyan folyamatokat befolyásol tehát, amelyeknek 

a  dumping szindróma kialakulásában szerepet tulajdo-

nítunk.

Saját vizsgálataink azt bizonyították, hogy az elhú-

zódó hatású szomatosztatinanalóg adásával megelőz-

hető a korai és a késői stádiumban is a tünetek megje-

lenése, amelyet Billroth II. szerint gyomorcsonkoláson 

átesett betegek glükózterhelése váltott ki. A szoma-

tosztatinanalóg nemcsak a szubjektív tüneteket befo-

lyásolta, de gátolta a VIP kiáramlását és a postprandialis 

hypoglykaemia keletkezésében szerepet játszó peptidek 

(inzulin, GIP) növekedését is [35].

A szomatosztatinanalóg-kezelés hatását számos nem-

zetközi vizsgálat is igazolta. A kezelés javítja az orális 

glükóztolerancia-teszt (OGTT) eredményeit, enyhíti a 

tüneteket és javítja a posztoperatív betegek életminő-

ségét [36, 37].

A dumping szindróma klinikai jelentősége az utóbbi 

időben háttérbe szorult, mivel a peptikus fekélybeteg-

ség kezelése alapvetően megváltozott, és a gyomor cson-

kolására csak kivételes esetekben kerül sor.

Idült hasmenés, bél-pseudoobstructio

Az idült hasmenés empirikus, nem specifi kus kezelésé-

ben octreotid adása is megalapozott lehet. A szekréciós 

hasmenések befolyásolásában, az exokrin szekréció csök-

kentése révén válhat hatékonnyá. Az elhúzódó hatású 

szomatosztatinanalóg kedvező hatása tapasztalható az 

idült hasmenések különleges formáiban, így az AIDS-

hez, rövidbél-szindrómához vagy kemoterápiás kezelés-

hez társuló hasmenéses állapotokban [38, 39, 40, 41].

Az intestinalis pseudoobstructio kezelésében az octre-

otid kedvező hatása a vékonybél motoros működésé-

nek serkentése révén valósul meg [42, 43].

Heveny hasnyálmirigy-eltérések

A szomatosztatin a hasnyálmirigy exokrin és endokrin 

működésének gátlása révén segítheti a hasnyálmirigy 

nyugalmi állapotának kialakulását, amely a heveny has-

nyálmirigy-gyulladás kezelésének fontos törekvése. A szo  -

matosztatin klinikai alkalmazási lehetőségeinek felmé-

résekor ezért elsőrendűen merül fel lehetséges szerepe 

a  heveny hasnyálmirigy-eltérések, akut gyulladás vagy 

iatrogén sérülések ellátásában. Két közelítési mód vető-

dött fel: a terápiás és a prevenciós szemlélet. A heveny 

hasnyálmirigy-gyulladás szomatosztatinkezeléséről szá-

mos beszámoló olvasható, amelyek eredményei arra 

 utalnak, hogy ez a kezelés nem befolyásolja a hasnyál-

mirigy heveny gyulladását. Ezt kísérleti adatok is alátá-

masztják.

Az octreotid hatását különböző módon patkányok-

ban  létrehozott heveny kísérleti pancreaskárosodásra és 

az azt követő regenerációra vizsgálva megállapítható, 

hogy az intraductalis beavatkozásokkal előidézett súlyos, 

heveny pancreaskárosodás befolyásolásában az elhú-

zódó hatású szomatosztatinanalóg nem hatásos. A cae-

ruleinnel kiváltott metabolikus pancreatitis akut fázi-

sában viszont a szer kedvezően hatott: mérsékelte az 

enzimek szérumszintjének növekedését. A regeneráció 

vizsgálatakor azonban kiderült, hogy a caerulein-pancrea-

titises állatokban a bekövetkező atrophia jeleként csök-

kent  a hasnyálmirigy súlya, és ezt az elhúzódó hatású 

szomatosztatinanalóg nem befolyásolta. Sőt a szer a 

 caerulein kiváltotta DNS növekedését is ellensúlyozza, 

tehát a reaktív hyperplasia ellen hat. A szomatosztatin-

analóg tehát a hasnyálmirigy-károsodás utáni restitú-

ciót nem gyorsítja, sőt a reaktív, károsodást követő hely-

reállás ellen hat. Huzamosabb adása ezért nem célszerű 

[44].

Az octreotid hasnyálmirigy-sérülést megelőző alkal-

mazása fokozott kockázatú hasnyálmirigyműtétek so-

rán,  illetve diagnosztikus vagy terápiás endoszkópos 

 eljárások során merül fel. Flautner és mtsai idült panc-

reatitis és szövődményei miatt végzett hasnyálmirigy-

műtétek pre- és perioperatív időszakában ciklikus szo-

matosztatint alkalmazva azt tapasztalták, hogy a műtétet 

követően a pancreasenzimszérumszint-növekedés meg-

előzhető, illetve mérsékelhető [25, 45]. Ez úgy is értel-

mezhető, hogy a szomatosztatin a pancreason végzett 

műtétekkel összefüggő sérülések mérséklődésének irá-

nyába hat. Klinikai adatok szerint azonban a perioperatív 

halálozást nem befolyásolja [29, 31]. Ezeknek az ered-

ményeknek a megalapozottsága azonban további meg-

erősítést igényel. A szomatosztatin hasnyálmirigymű-

tétek szövődményeit megelőző adása azonban nem a 

mindennapos klinikai gyakorlat része [22, 25, 28, 29, 31].

Endoszkópos retrográd cholangiopancreatographiát 

(ERCP) követően 1–2%-ban, endoszkópos sphinctero-

tomiát (EST) követően 2–6%-ban alakul ki akut pancrea-

titis, míg az esetek 40–70%-ában klinikai tünetekkel nem 

kísért átmeneti hyperamylasaemia és szérumlipázszint-

emelkedés jön létre. Az utóbbi esetekben sem zárható 

ki azonban szubklinikus pancreatitis lehetősége. Kérdés, 

hogy szomatosztatin megelőző adásával megelőzhető-e 

a vizsgálatot követő enzimszint-emelkedés. Multicentri-

kus, placebokontrollált, randomizált, 2012 beteg hazai 

vizsgálata során azt találtuk, hogy azokban a betegek-

ben, akikben a pancreatogramm obstruktív pancreatitist 

igazolt, vagy papillotomia is történt, az octreotid a hy-

peramylasaemia gyakoriságát csökkentette [46]. Ezért e 

két javallat alapján végzett beavatkozás előtt az octreotid 

preventív adása mérlegelhető. Számos vizsgálat azt is 

igazolta, hogy az octreotid csökkentheti a post-ERCP-

pancreatitis kockázatát [47, 48, 49].
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