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A szomatosztatin €s szisztémas
felszabadulasanak jelentosége gyulladasos,
fajdalommal jaro és egyeb allapotokban
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A szomatosztatin (SST) egy multifunkciondlis, 14-28 aminosavbdl dllé peptidhormon, amelyet el8szor a hypothala-
musban fedeztek fel, majd kés6bb egyéb szoveti struktarikban is kimutattak. Hatasat kiilonboz6 receptorokon (SST1-
5) keresztiil fejti ki. Elsésorban inhibitorikus tulajdonsaggal rendelkezik az endokrin és kiilonboz8 idegrendszeri folya-
matokban. Fiziologiai tulajdonsiga és szerepe tilmutat a hormonok szabdlyozasan, részt vesz a gyulladasos jellegld
idegrendszeri folyamatok (neurogén gyulladds) modulaldsiban, iranyitasiban egyarant. Neurogén gyulladds soran a
szenzoros neuronokbdl felszabadul6 neuropeptidek — példdul a P-anyag és a kalcitoningénnel rokon peptid (CGRP) —
gyulladdsos reakcidkat valtanak ki. A szomatosztatin gitolja ¢ medidtorok felszabaduldsit és az ezekhez kapcsolodd
gyulladdsos folyamatokat is. Gyulladascsokkentd hatdsa fontos klinikai jelent8séggel bir a neurolégiai és gyulladdsos
betegségek (példaul Alzheimer-kér, migrén, krénikus fijdalom szindréma, neurodegenerativ kérképek stb.) kezelé-
sében. Szintetikus szdrmazékai (példaul rheumatoid), szintén alkalmazhatok kiilonb6z6 klinikai dllapotokban, tovabba
neuroendokrin tumorok kezelésében (gatoljak a talzott hormontermelést és a tumor novekedését). Az utdbbi évek
kutatdsi eredményei raviligitottak a szomatosztatin jelentéségére a fijdalomérzékelés tekintetében is. A szomatosztatin
és analogjai képesek csokkenteni a nociceptiv ingertiletatvitelt, igy moduldljik a fijdalomérzést, kiilonosen kronikus és
neuropathids fajdalmak esetében. A szomatosztatin és analégjai potencidlis terdpids célpontot jelentenek a neurogén és
gyulladdsos patofiziolégiai folyamatok modulalasaban, célpontként szolgdlnak a fijdalomesillapitisban és a gyulladdsos
betegségek kezelésében.
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The role of somatostatin and its systemic release in inflammatory, painful and
other conditions

Somatostatin (SST) is a multifunctional peptide hormone of 14-28 amino acids, first discovered in the hypothalamus
and later detected in other tissues, acting through different receptors (SST1-5). It has mainly inhibitory properties in
endocrine and various nervous system processes. Its physiological properties and role go beyond the regulation of
hormones, and it is involved in the modulation and regulation of neurogenic inflammation. During neurogenic inflam-
mation, neuropeptides released from sensory neurons — such as substance P and the gene-related peptide calcitonin
(CGRP) — trigger inflammatory responses. SST inhibits the release of these, other mediators and the associated inflam-
matory processes. The anti-inflammatory effect of SST has animportant clinical relevance in the treatment of neuro-
logical and inflammatory diseases (¢.4., Alzheimer’s disease, migraine, chronic pain syndrome, neurodegenerative dis-
orders, etc.). Synthetic derivatives (¢g., octreotide) can also be used in various clinical conditions, as well as in the
treatment of neuroendocrine tumours (they inhibit excessive hormone production and tumour growth). Recent re-
search has highlighted the importance of SST in pain perception. SST and its analogues are able to reduce nociceptive
transmission and thus modulate pain sensation, especially in chronic and neuropathic pain. SST and its analogues
represent a potential therapeutic target for modulating neurogenic and inflammatory pathophysiological processes, as
a target for the treatment of pain and inflammatory diseases.
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Roviditések

CD = (complement deficiency) komplementhidny; CGRP =
(gene-related peptide calcitonin) kalcitoningénnel rokon pep-
tid; C-SOM = C-termindlis SST; GABA = (gamma-amino-
butyric acid) gamma-amino-vajsav; IL = interleukin; MCP1 =
(monocyte chemoattractant protein 1) monocyta kemo-
attraktdns protein-1; MPO = mieloperoxidiz; SARS-CoV-2 =
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) stlyos akut
léguti tiinetegyiittest okozd koronavirus-2; sCD40L = szola-
bilis CD40-ligand; sP-szelektin = szolabilis P-szelektin;
SST = szomatosztatin; SST-LI = (somatatostatin-like activity)
szomatosztatin-szer( aktivitds; sSVCAM]1 = szolubilis vascularis
sejtadhéziés molekula-1; TNFa = tumornekrozisfaktor-alfa;
tPA = (tissue plasminogen activator) szoveti plazminogénakti-
vator; TRPV1 = tranziens receptorpotencial vanilloid-1

A szomatosztatin (SST) egy endogén peptidhormon,
amely fontos szerepet jatszik a hormonilis és a neuro-
modulaciés folyamatok szabalyozdsiban. ElsGsorban a
hypothalamusban termelédik, de szdmos egyéb szerv-
ben, igy a hasnyalmirigyben és a gyomor-bél rendszer-
ben is megtaldlhaté. Hatdsa fleg a hormonok szekré-
cidjanak gatlasara iranyul. A szomatosztatint elGszor
sertés-hypothalamusbdl izolaltik, 14 aminosavboél alld
polipeptidlancot tartalmazott. Gatolja a novekedési hor-
mon felszabaduldsat az agyalapi mirigybdl [1]. A kiilon-
b6z emlbstajokbdl izoldlt szomatosztatinrél késébb
bebizonyosodott, hogy aminosav-szekvencidjuk meg-
egyezik. A szomatosztatin-szerld peptidek evolacids
szempontbdl kozel allnak egymishoz, és a gerincesek
korében mar kezdetektSl fogva nagy foka hasonldsigot
mutatnak [2, 3] (1. dbra).

A biolégiailag aktiv, 14 és 28 aminosavbdl all6 ciklikus
neuropeptid a szervezet szamos részén megtaldlhato [4].
Gitlolag hat tobb hormonra, példdul a hypophysis dltal
termelt (példaul szomatotropin, prolaktin, tireotropin)
és egyéb periféridas hormonok (inzulin, glitkagon, gaszt-
rin, szekretin, motilin, kolecisztokinin) kivalasztisara.
Jelen van a GABA-erg interneuronok jelentGs részében,

1. tablazat | Az SST1-5-receptorok jellemzd tulajdonsiga
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1. dbra A szomatosztatin kémiai szerkezete

Forrds: Avendano C, Menéndez JC. Medicinal chemistry of
anticancer drugs (3rd ed.) Elsevier, Amsterdam, 2023

gatlé neuromoduldtorként hat a kézponti idegrendszer
sejtjeire [5]. Hatdsdt a Gi-fehérjéhez kapcsolédo recep-
torai (SST1-5) révén fejti ki, melyek koziil az SST1- és
az SST4-receptoron gyulladdscsokkent6 és fijdalomesil-
lapité hatdsok mutatkoznak [6]. A plazmdiban 14 és 28
aminosavbdl dll6 lancként fordul el§. Molekuldris farma-
kologiai vizsgilatok igazoltak, hogy az emberi SST14-
molekulik erésen kotédnek az SST4-receptorokhoz [7,
8]. Feltételezhets, hogy a 14 aminosavbél 4ll6 forma
kilonosen fontos szerepet jatszhat az endogén gyulla-
dascsokkent6 ¢s fajdalomcsillapité hatdsok kozvetité-
sében (1. tablazat).

SST1 SST2 (A-B) SST3 SST4 SST5
Az aminosavak szdma 391 369-356 418 388 364
Szomatosztatinreceptor-hatds (endocytosis) Lassa Gyors Gyors Lassa Gyors
Receptorglikozilacié + + + - +
Lanreotid /oktreotid kotédés Gyenge Erés Moderalt Gyenge Moderalt
Agy + + + + +
Vesék +
Hasnyalmirigy + + + +
Agyalapi mirigy +
Sziv +

Forrds: Schonbrunn A. Somatostatin receptors. In: Lennarz WJ, Lane MD (eds) Encyclopedia of biological chemistry (2nd ed.). Elsevier, Ams-
terdam, 2013; és Rai U, et al. Therapeutic uses of somatostatin and its analogues: current view and potential applications. Pharmacol Ther. 2015,

152: 98-110.
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Kisérletes eredmények

Az exogén szomatosztatin alkalmazasa jelentés mérték-
ben csokkentette a neurogén plazmaextravasatiot patka-
nyok hatsé6 mancsanak bSrében [9, 10], és mérsékelte a
szeptikus folyamatok stlyossigit, mikozben javitotta a
talélési aranyt [11-13]. A kisérleti eredmények és a funk-
ciondlis adatok egyértelmtien igazoltik, hogy az endo-
gén szomatosztatin szenzoros idegi eredetd, valamint
fontos szerepet jatszik a szisztémds gyulladascsokkentd
és fijdalomesillapité hatdsokban. Allatkisérletes arthritis-
[14], tiid6gyulladds- [15] és neuropathia-modellek [16]
szerint a szomatosztatin az adott teriilet aktivalt szenzo-
ros idegeibdl szabadul fel, eléri a szisztémas keringést, és
er6s gyulladdscsokkentd és fijdalomesillapitd hatdst fejt
ki. Allatkisérletekben megfigyelték, hogy a kapszaicinér-
zékeny, peptiderg érzékelérostok reziniferatoxin-elGke-
zeléssel torténd elpusztitisa utan elmaradt a plazma szo-
matosztatinszintjének emelkedése. Ezzel egyidejlleg a
micloperoxidiz (MPO)-aktivitas dltal jelzett neutrofil/
makrofag emelkedés magasabbnak bizonyult, és a tal-
élési ardny jelentGsen romlott. A C-termindlis SST
(C-SOM) a jelenleg elérhet6 egyetlen, de viszonylag
gyenge szomatosztatinreceptor-antagonista, amely mind
az ot klénozott SST-receptoron hatva blokkolja azok
miikodését. Allatkisérletes koriilmények kozott, folya-
matos orankénti adagolasival szignifikinsan fokozta a
szisztémas gyulladasos vilasz szindroma altal kivaltott
MPO-szint-emelkedést a tid6ben (a reziniferatoxinnal
el6kezelt csoporthoz hasonlban), dsszevetve a fiziologids
s6oldattal kezelt szeptikus kontrollcsoport eredményei-
vel. A csokkend talélési aranyt az SST-receptorok gyenge
és nem szelektiv blokkolasaval magyaraztak. Ezek az
eredmények arra utalnak, hogy a szomatosztatin az érzé-
kelSidegekbdl szabadul fel, és protektiv szerepet jatszik a
szisztémis gyulladdsos reakciok esetén [17]. Allatkisérle-
ti modellben mért eredmények alapjan feltételezhetd,
hogy a szomatosztatin az aktivilt szenzoros idegvégz6-
désekbdl szabadul fel, amit a szovetkarosodds és a gyul-
laddsos medidtorok valtanak ki, majd bekertil a sziszté-
mas keringésbe. Laboratériumi koriilmények kozott,
allatkisérletekben bizonyitottik, hogy ez a hatas a neura-
lis szomatosztatin altal kdzvetitett endogén antinocicep-
tiv és gyulladiscsokkents ,,szenzokrin” rendszer miko-
désének az eredménye.

Human klinikai vizsgalati eredmények

A szomatosztatin hatismechanizmusa tekintetében valo-
szinGsithetd, hogy a laboratériumi folyamatokhoz ha-
sonlé mechanizmus 1ép fel humdn kornyezetben is [18].
Humin vizsgélatok kimutattik, hogy mellkasi és ortopé-
diai mitétek kovetkezményeként megemelkedik a plaz-
maban a ,,somatatostatin-like activity” (SST-LI) szintje.
Altalanos érzéstelenitésben operalt mellkassebészeti mii-
téteknél 85-88%-0s plazma-SST-LI-koncentricié-emel-
kedést mértek, kozvetleniil a matét befejezése utin [19].
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Ortopédiai mtitéti beavatkozdsoknal, teljescsipG-endo-
protézis beiiltetésekor a plazma SST-LI-értéke mintegy
40, 66 és 80%-kal megemelkedett a bérmetszést, az izi-
leti felszin kialakitdsat, valamint a bSr zardsat (mttét be-
fejezése) kovetSen. Ezzel szemben végtagkirekesztés
alatt elvégzett teljes és unicondylaris térdprotézismdté-
tek esetében nem viltozott a plazma SST-LI-értéke a
szisztémas keringésben mérve, megerGsitve azt a tényt,
miszerint a szomatosztatin felszabaduldsa lokélisan, az
érz6ideg-végzbdésekbdl torténik [19]. Szamos korabbi,
allatkisérletes adat [18, 20-22] aldtdmasztja, hogy a
szenzoros idegek miitét kozbeni stimulalasa még mérsé-
kelten invaziv koriilmények kozott is — mint példaul
videoasszisztalt mellkassebészeti beavatkozaskor — a szo-
matosztatin felszabaduldsat indukalhatja, ami a plazma
SST-LI-szintjének emelkedését okozza. Korabbi klinikai,
human mérési adatok bizonyitjik, hogy laparoszképos
cholecystectomia, inguinalis és abdominalis herniamdté-
tek utdn a szisztémds keringésben mérsékelten, de szig-
nifikdns szinten (8-10%-kal) megemelkedett a plazma
SST-LI-értéke [23].

Egészséges onkéntesekkel dsszehasonlitva, a gyullada-
sos reakcié sordn, szeptikus betegek plazma-SST-LI-ér-
téke a szepszisteripia megkezdése eldtt, intenziv oszti-
lyos felvételkor majdnem hidromszor magasabb értéket
mutatott. Ez a szint viszonylag stabil maradt az osztélyos
kezelés els6 4 napja soran, kizardlagos teljes parenteralis
taplalds mellett [17].

A klinikai eredmények egyértelmien igazoljak, hogy a
plazma SST-LI-szintje jelentGsen és tartosan emelkedik
stlyos szisztémds gyulladdsos reakcidk esetén. Ezt a n6-
vekedést tobb hagyomdnyos laboratériumi paraméter,
valamint specifikus gyulladasos eredet(i citokinmoleku-
ldk (IL6, IL8) ¢és adhéziés molekuldk (sP-szelektin,
sVCAMI, MCP1, sCD40L, tPA, P-anyag, Y-neuropep-
tid) is aldtdmasztjik [17, 24, 25]. A gyulladas és hypoxia
altal kivéltott endothelialis diszfunkcié, oxidativ stressz
és az intravascularis koagulacié hozzdjarul a gyulladasos
atvonalak tovabbi beinditasihoz [26-30]. Val6szin(Gsit-
hetd, hogy a stlyos gyulladdsos folyamatokra adott im-
munvilasz sordn kiilénféle gyulladdsos medidtorok, mint
példaul leukotriének, prosztaglandinok, bradikinin és
egyéb gyulladasos citokinek termel6dnek a szervezet-
ben. Ezek a mediatorok képesek aktivélni, illetve érzéke-
nyiteni a peptiderg afferenseket, amelyekbsl szomato-
sztatin szabadul fel [10].

Korabbi kutatasok szerint a discushernidt kovetd gyul-
ladasos vilaszban kiemelt szerepet jatszik a proinflamma-
torikus TNFa, 116 és 118, valamint az antiinflammatori-
kus IIL4 és IL10 citokinek [31]. Humadan Kklinikai
vizsgilati, mérési eredmények bizonyitjik a scoliosis mi-
att végzett miitétek sordn a plazma SST-LI-szintjének
jelentGs megemelkedését, valdszintileg a beavatkozas
soran bekovetkezd szovetkirosodds és fijdalomreakciok
kovetkeztében. Ezzel szemben az elvégzett porckorong-
sérvmitéteknél nem figyeltek meg hasonlé plazma-SST-
LI-szint-emelkedést. A scoliosismtitéteknél tapasztalt
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nagyobb mértéki szovetkirosodas és a jelentSsebb faj-
dalom jarulhatott hozzd a plazma SST-LI-szintjének
jelent8s novekedéséhez. Minél nagyobb volt a gerinc-
oszlop korrekcidjanak mértéke (Cobb-szog), anndl erd-
sebb fajdalmat észlelhettek, ami a komplexebb sebészeti
beavatkozas kovetkezményeként a vazizmok, iziiletek és
inak nagyobb sériilését, vongilddasat, roncsoldsit is
okozhatta. A kialakulé gyulladdsos folyamatok az érzé-
kelSidegek aktivalédasihoz és fokozott szomatosztatin-
felszabaduldshoz vezettek, amely a keringésbe keriilve
mérhetéen megemelte a plazma SST-LI-szintjét [32].
A miitéti beavatkozds soran tortént porckorongsérv-el-
tavolitas ezzel szemben joval kisebb szovetkirosodast és
érzékelGideg-stimuldciot eredményezhetett [33].

A Kklinikai gyakorlatban alkalmazott kiillonb6z6 gyégy-
szerek kozil tobb is rendelkezik az eredeti céljatdl elté-
6, jelentSs klinikai hatasokkal. E hatdsok felismerése
kulcsfontossagti a nem vart mellékhatdsok elkertiléséhez,
illetve a kedvez$ egyéb hatisok kihaszndlisahoz [34].
A szomatosztatin gitolja az aktivitdsfiiggd nociceptorok
mikodését, csokkenti a fijdalomérzetet és az érzékelést
intrathecalis és epiduralis beadast kovetSen [35], ezért is
javasoltik az opioid analgetikumok alternativajaként ki-
sebb sebészeti beavatkozdsokat kovetSen, valamint
arthritis és neuropathias megbetegedésekben [36, 37].
A hagyomidnyos terapids lehetGségeken tal a neuroen-
dokrin daganatok kezelésében a peptidreceptor-endora-
dioterdpia is jelent8s szerepet jatszik. A neuroendokrin
daganatokra jellemz§ a szomatosztatin-receptorok kife-
jezGdése, amelyek a ligand (szomatosztatin vagy annak
analégjai) kotédése utdn internalizdlédnak. E folyamat
alapjan lehetGség nyilik arra, hogy a szomatosztatin-ana-
l6gokhoz kotott radioaktiv izotépokat terdpids céllal al-
kalmazzik [38]. A szomatosztatin- és szomatosztatina-
nalég-injekcié beaddsa utin jelentkezhetnek anafilaxias
tiinetek, és bizonyos esetekben szamolni kell sokk el6-
forduldsaval [39-41].

Az elvégzett mérések és eredmények igazoljak, hogy a
plazma SST-LI-értéke szignifikinsan magasabb fiatal,
egészséges kontrollcsoportban (24-27 év), mint idGsebb
populaciéban (47-73 év). Az SST-LI koncentricidja és
az életkor kozott erds negativ korrelacié mutatkozott
[42]. A szomatosztatin életkorral 6sszefiggd csokkenése
lehet a specifikus hypothalamicus magokon beliili kisebb
mértékd génexpressziéd kovetkezménye, ahogyan azt
korabban mar ragcsilékon kimutattdk [43, 44 ].

Az ischaemids szivbetegség vezets haldlok vilagszerte,
korai felismerése fontos tényezd a sikeres gyogyulashoz
[45]. Az ischaemids szivizomzat reperfazids folyamata a
coronariasztent beiiltetését kovetSen kivalthatja a szo-
matosztatin szivizombol torténd felszabaduldsit és plaz-
maszint-emelkedését, ami potencialis védShatast jelent-
het a szivkoszortér-betegségben. A koronarografia el6tt
ischaemiis szivbetegségben szenvedd betegekben a plaz-
ma SST-LI-értéke szignifikinsan alacsonyabb volt, mint
az életkorukkal megegyezd egészséges kontrollokban.
A plazma-SST-LI-értékek szignifikinsan csokkentek a

sztentbetiltetés nélkili betegekben az azonnali és a 2
Oraval a beavatkozds utian tortént mérések szerint, az
életkorral megegyez§ kontrollokéihoz képest. Sztentbe-
helyezés eseteiben a plazma SST-LI-szintje szignifikin-
san megemelkedett 24 6raval, valamint 2 érival kés6bb a
kezdeti idéponthoz képest [42]. A tranziens receptorpo-
tencidl vanilloid-1 (TRPV1) kapszaicinreceptorok a szi-
vet elldté peptiderg szenzoros idegeken helyezkednek el,
és aktivilhatok /szenzibilizdlhatok a szovetkirosodis és
gyulladas sordn felszabadul6 anyagok, mint példdul pro-
tonok és prosztaglandinok altal. Ezeknek az idegeknek
az ingerlése a szenzoros neuropeptidek, koztiik a szo-
matosztatin felszabadulasat idézheti el6, amelyek a re-
pertaziés folyamatok alatt a szisztémas keringésbe kertil-
nek. A koszortérsztent betiltetése — mint az ischaemias
szivbetegek kezelésének egyik moédszere — reperfiizids
folyamatokat valt ki, amelyek potencidlisan myocardialis
microinflammatiéhoz vezethetnek.

Az SST-analogok alkalmazdsa biztonsigos és hatékony
terdpids lehet&séget jelent a legtobb, vorosvérsejt-transz-
faziora szoruld beteg szamara, gastrointestinalis angio-
dysplasiabdl ered vérzés eseteiben. A kezelés kiilonosen
hatékonynak bizonyult a vékonybélben és a vastagbélben
elhelyezked6 angiodysplasids elviltozasok soran. Az
eredmények alapjan az oktreotidterdpia hatisosabbnak
tlint, mint a lanreotid alkalmazasa [46]. Az SST-analo-
gok alkalmazdsa a neuroendokrin tumorok, példaul a
hasnyalmirigy-daganatok eseteiben szamos elénnyel jar-
hat. A neuroendokrin malignitisban szenvedé SARS-
CoV-2-pozitiv betegek kezelése soran viszonylag kedve-
76 eredmények mutatkoztak, minimalis volt az intenziv
osztalyos ellatisra szoruldk aranya, még a meglévs jelen-
t6s kockdzati tényezSk ellenére is [47, 48]. A neuro-
inflammatio folyamataiban, idegrendszeri betegségek-
ben — mint példaul a sclerosis multiplex és az Alzheimer-
betegség — a szomatosztatinnak a neuroinflammatio
szabdlyozasiban jitszott szerepe felhasznilhaté olyan
terapias stratégidkhoz, amelyek célja a kozponti ideg-
rendszer talzott immunaktivacié okozta kirosodasanak
korlatozasa [49].

A szomatosztatin daganatellenes tulajdonsagokkal is
rendelkezik. Az angiogenezis gatlisanak és a novekedési
faktorok felszabadulasanak elfojtasi képessége korlatoz-

2. tiblazat | Az oktreotid ,,off-label” alkalmazdsa

Az oktreotid ,,off-label” alkalmazdsa

Chylothorax Kemoterapia/  ’Dumping’ Panc-  Congenitalis
AIDS/ileostoma szindroma reasfis-  hyperinsuli-
okozta diarrhoea tula naemia

AIDS = szerzett immunhidnyos tiinetegytittes

Forras: Lamberts SW, et al. Octreotide. N Engl ] Med. 1996; 334:
246-254.; Tylor et al. Pediatric Advisory Committee; Notice of mee-
ting. Food and Drug Administration 2007; Van Albada ME, et al.
Somatostatin receptors in congenital hyperinsulinism: Biology to
bedside. Front Endocrinol. 2022; 13: 921357.
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hatja bizonyos daganatok, kiilondsen a neuroendokrin
és a gastrointestinalis tumorok progresszidjat. Tiid6pro-
tektiv [élegeztetés soran a horgéviladék csokkentésére
alkalmazott oktreotid hatékonynak bizonyult a tidéra-
kos betegek tiineti kezelésében [50, 51]. Az SST-anal6-
gok ,,oft-label” (indikacién tali) felhasznalsa széles kort
(2. tablazat).

Kovetkeztetés

A kozponti idegrendszer az endokrin és immunrendsze-
rekkel egytitt centralis szerepet tolt be szamos élettani és
patologids folyamat irdnyitisiban. A folyamatok f6 sza-
bélyozoi a neuropeptidek, a hormonok és a kiilonb6z6
citokinek, amelyek egyiittesen szerepet jatszanak a szer-
vezet egyensulyianak fenntartisiban, a homeosztazis biz-
tositisaban [52]. A neuroimmun és neuroendokrin
kapcsolatok kiilonosen fontosak a homeosztatikus folya-
matok fenntartdsaban, valamint a gyulladds, a fijdalom-
érzékelés (nociceptio) és a sebgydgyulasok soran.

A neuropeptidek egyre jelent&sebb szerepet toltenck
be az élettani folyamatok szabalyozdsinak megismeré-
sében. A test periférids részein elhelyezkedd szenzoros
idegvégz6désekbdl szabadulnak fel kiilonbozé ingerek
(példaul szoveti sériilés okozta gyulladdsos vagy gyulla-
ddscsokkentSé  hatdsokra), illetve a fijdalomérzékelés
(nociceptiv), vagy a fajdalomcsillapité (antinociceptiv)
mechanizmusok aktivalasakor [ 10, 35, 53, 54]. Az ideg-
rendszer szoros kapcsolatban all az immun- és endokrin
rendszerekkel, ezek egytittmtkodése elengedhetetlen a
szervezet megfelel§ valaszreakcidinak és egyensualydnak
fenntartdsiban [55]. A szomatosztatin jelen van a perifé-
rids szenzoros idegrendszerben, a szenzoros, a szimpati-
kus afferens idegekben egyarint. Gatlé hatist képes ki-
fejteni a gyulladdsos folyamatokra és azok neuronalis
clemeire [56-59]. A szomatosztatin egyrészt a szenzo-
ros idegvégzbdések prejunkciondlis receptorain keresz-
tdl fejti ki hatdsat [20, 21], mely a receptorokbdl pro-
inflammatorikus neuropeptidek felszabaditisa révén
(szenzoros efferens funkci6é) valdésul meg, mdsrészt
posztjunkciondlisan is van gatlé hatdsa. Ennek eredmé-
nyeképpen a vasodilatatio csokkenése, tovibba az im-
munsejtek és a gyulladasos sejtek funkcidjanak szabdlyo-
zdsa [22] valésul meg. A szomatosztatin széles kord
gatld hatdsa az ot kiillonboz6 Gi-fehérje-kapcesolt recep-
toron keresztiil teljesedik ki (SST1-SST5) [10, 11]. Az
SST1- és SST4-receptornak kdszonhetSen hatdsa a gyul-
laddsgatlo és tijdalomesokkent§ reakcidkban érvényesiil
[60, 61]. Gyulladisos betegségek esetében a szomato-
sztatin és analégjai terdpids potencidllal rendelkeznek
példaul a Crohn-betegség, a rheumatoid arthritis és mas
autoimmun éllapotok kezelésében [62, 63]. A szomato-
sztatin a gyulladaskeltd citokinek szintjének csokkenté-
sével és az immunsejtek aktiviciéjanak elfojtasaval segit a
gyulladasos valasz mérséklésében. A neuropeptidekkel és
immunsejtekkel valé kolesonhatasan keresztiil, a gyulla-
dds moduldlasa révén igéretes klinikai alkalmazdssal
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kecsegtet mind a gyulladdsos, autoimmun, mind a malig-
nus allapotok kezelésében [49, 64].

Megallapithato, hogy a szomatosztatin neuroendok-
rin szerepe a gyulladas és a fijdalomreakciok szabdlyo-
zasaban jelentds, ¢s klinikai érdeklédésre tarthat szamot.
A hormon hatékonyan csokkenti a gyulladasos folyama-
tokat azaltal, hogy gdtolja a proinflammatorikus citoki-
nek felszabaduldsit ¢és az immunsejtek aktiviciéjat.
Emellett a szomatosztatin és analégjai képesek modulal-
ni a fajdalomérzést, kiilondsen a kronikus és neuropathi-
4s fijdalmak tekintetében, a nociceptiv ingeriiletdtvitel
gatlasa révén. Ezek a tulajdonsigok egyiittesen teszik a
szomatosztatint {géretes terapids lehetSséggé a gyulla-
désos betegségek és a fajdalomszindromak kezelésében.
A biztaté eredmények ellenére még sok kutatdsra van
sziikség e komplex folyamatok teljes funkcionilis és te-
rapias potencialjanak feltardsaban.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirasa, illetve a kap-
csol6dd kutatémunka anyagi timogatisban nem része-
stlt.

Szerzoi munkamegosztas: Minden szerzé részt vett az iro-
dalomkutatasban és a kozlemény elkészitésében. A cikk
végleges valtozatat valamennyi szerzé elolvasta és jova-
hagyta.

Erdekeltségek: A szerzSknek nincsenek érdekeltségeik.
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