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Купирование боли при хроническом панкреа�
тите (ХП) — одна из сложнейших задач для

практического врача. Многофакторный патоге�
нез болевого синдрома, его резистентность к ле�
чению, высокая частота медикаментозной аллер�
гии — основные причины трудности лечения.
Нередко интенсивный болевой синдром приво�
дит не только к временной нетрудоспособности,
но и к инвалидизации больных ХП. Для купиро�
вания панкреатической боли предложен ряд ме�
дикаментозных средств: анальгетики (в том чис�
ле наркотические), нестероидные противовоспа�
лительные средства, антисекреторные препараты
(ингибиторы протонной помпы, холинолитики,
Н2�блокаторы гистаминовых рецепторов) и др.
В ряде случаев возникает необходимость прибег�
нуть к эндоскопическим и оперативным методам
лечения, психотропным средствам [3].

Одним из средств для лечения острого и хро�
нического панкреатита с болевым синдромом яв�
ляется октреотид.

Октреотид — синтетический, длительно дей�
ствующий аналог соматостатина. Применение
октреотида одобрено FDA для лечения карци�
ноидного синдрома и опухолей, секретирующих
вазоактивный кишечный пептид [4, 13]. Сома�
тостатин и октреотид обладают широким спект�
ром действия на физиологию желудочно�ки�
шечного тракта, поэтому октреотид находит
применение при ряде неопухолевых заболева�
ний органов пищеварения.

Природный соматостатин имеет очень корот�
кий период полувыведения (2—3 мин) и может

вводиться только непрерывно внутривенно. Пе�
риод полувыведения октреотида — около 2 ч, что
позволяет назначать его не только внутривенно,
но и подкожно.

В 1968 г. L. Krulich и соавт. обнаружили в ги�
поталамусе крыс вещество, которое ингибирует
высвобождение гормона роста из гипофиза in
vitro [27]. Затем B. Hellman и соавт. сообщили,
что экстракт поджелудочной железы (ПЖ) го�
лубей ингибирует высвобождение инсулина из
β�клеток островков Лангерганса [21]. Позже
было доказано, что оба экстракта содержат
большое количество соматостатина. P. Brazeau и
соавт. описали структуру и синтез пептида из
гипоталамуса крупного рогатого скота; этот
пептид угнетал высвобождение гормона роста
in vitro. Пептид был назван фактором, ингиби�
рующим выделение соматотропина, или сома�
тостатином [22]. Через 10 лет начались исследо�
вания синтетического аналога соматостатина —
октреотида [35].

Рецепторы к соматостатину распределены по
всему организму, но концентрируются в клетках
гипофиза, желудочно�кишечного тракта, ряда
опухолей, в том числе нейроэндокринных. Клет�
ки, секретирующие соматостатин, обнаружива�
ют в D�клетках желудка, тонкой и толстой ки�
шок (наиболее высокая концентрация — в при�
вратнике и двенадцатиперстной кишке), в ос�
тровках ПЖ, почках, щитовидной и слюнных
железах, в глазах [33].

Действие соматостатина неодинаково в разных
органах: в ЦНС он выполняет функцию нейро�
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трансмиттера, в других органах — эндокринного
гормона, паракринного вещества или аутокрин�
ного секрета. Естественный соматостатин су�
ществует в двух биологически активных формах:
соматостатин�14 и соматостатин�28, которые от�
личаются по количеству аминокислот [4].

Соматостатин угнетает секрецию различных
гормонов органами желудочно�кишечного трак�
та (энтероглюкагона, гастрина, мотилина, желу�
дочного ингибирующего пептида, секретина, ва�
зоактивного кишечного пептида, глюкагона, ин�
сулина, панкреатического полипептида и др.),
снижает желудочную секрецию соляной кисло�
ты и пепсина, двигательную активность желудка
и тонкой кишки, кровоснабжение внутренних
органов, секрецию ПЖ�ферментов и бикарбона�
тов, всасывание питательных веществ (амино�
кислот, глюкозы, жирных кислот) в кишечнике,
транспорт воды и электролитов, регулируемый
вазоактивным кишечным пептидом [4, 20]. В
связи с таким действием октреотид применяют
не только при нейроэндокринных опухолях [10],
но и при тяжелой диарее, в том числе вызванной
химио� и лучевой терапией, при СПИДе, синд�
роме короткой кишки, после наложения илео�
стомы, при сахарном диабете, синдроме раздра�
женной кишки [9, 32].

Октреотид показан при демпинг�синдроме, так
как в его патогенезе может иметь значение избы�
точная секреция вазоактивного кишечного пеп�
тида и нейротензина. Уменьшение проявлений
позднего демпинг�синдрома при лечении окт�
реотидом, возможно, связано c подавлением ги�
перинсулинемии после приема пищи [20]. Пре�
параты октреотида эффективны при желудочно�
кишечных кровотечениях (язвенных, из расши�
ренных вен пищевода) [12, 15, 31, 37].

Особенно широкое применение октреотид на�
шел в панкреатологии в связи с выраженным ин�
гибирующим действием на экзокринную функ�
цию ПЖ, причем угнетается и базальная, и сти�
мулированная панкреатическая секреция [20].
Октреотид эффективен при остром и хроничес�
ком панкреатите, свищах ПЖ, после панкреато�
дуоденальных резекций, в профилактике пан�
креатита после эндоскопической ретроградной
холангиопанкреатографии [5—8, 11, 17, 19, 34].

Нас особенно интересовали данные литерату�
ры об эффективности октреотида при панкреати�
тах. В одном из ранних исследований, в которое
вошло небольшое количество пациентов (12),
октреотид вводили болюсно (250 мкг), а затем
инфузионно (259 мкг/ч). Такое лечение способ�
ствовало снижению активности амилазы крови в
75 % случаев, подавлению желудочной секреции
и улучшению общего состояния больных [18].

В более позднем исследовании J.O. Jost и соавт.
показали, что октреотид снижает показатели ами�
лазы крови и потребность в анальгетиках [26].

L. Luengo и соавт. провели проспективное ран�
домизированное контролируемое клиническое
исследование, в которое включили 100 больных
с острым панкреатитом. Больные были рандоми�
зированы на две группы: получавших консерва�
тивную терапию без октреотида или консерва�
тивную терапию с октреотидом 250 мкг внутри�
венно болюсно, а затем инфузионно 250 мкг/ч на
протяжении 48 ч. Установлено статистически
достоверное преимущество группы пациентов,
получавших октреотид, в отношении улучшения
общего состояния и уменьшения длительности
пребывания в стационаре. Отмечены также пре�
имущества группы октреотида в отношении
уменьшения расходов на лечение и улучшения
качества жизни больных [23].

А. Andriulli и соавт. провели метаанализ
28 клинических исследований, в 12 из которых
применяли октреотид [29]. В 8 из этих исследо�
ваний оценивали летальность при остром пан�
креатите в течение 90 дней. Октреотид достовер�
но уменьшал летальность (р < 0,001) (рис. 1).

Включение октреотида в лечение острого пан�
креатита способствует достоверному умень�
шению интенсивности абдоминальной боли и
потребности в анальгетиках (рис. 2) [28].

Октреотид входит в схемы профилактики пан�
креатита после эндоскопической ретроградной
холангиопанкреатографии. Целесообразность
его назначения с этой целью доказана во многих
исследованиях. Например, J.M. Bordas и соавт.
вводили октреотид болюсно в дозе 4 мкг/кг пе�
ред проведением исследования. Это способство�
вало значительному уменьшению количества
больных, у которых после панкреатографии раз�
вилась абдоминальная боль (рис. 3) [34].

Рис. 1. Преимущество октреотида в отношении
летальности при остром панкреатите [25, 29]
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В лечении ХП важно не только подавление ок�
треотидом панкреатической секреции, но и его
цитопротекторное действие, положительное
влияние на ретикуло�эндотелиальную систему,
антиноцицептивная активность [16, 24].

Высокодоказательных исследований по оценке
эффективности октреотида при болевых вариан�
тах ХП не проведено. Короткие исследования, в
которых октреотид вводили в дозе 100—150 мкг
3 раза в сутки в течение 3 дней, не продемонстри�
ровали эффекта препарата в отношении абдоми�
нальной боли [14, 38].

А.С. Логинов и соавт. провели неконтролиру�
емое 3�дневное исследование, в котором 15 па�
циентам с болевым ХП вводили октреотид по
10 мкг/сут. Все больные были резистентны к ин�
гибиторам протеаз, спазмолитикам, ненаркоти�
ческим анальгетикам. Положительный результат

получен у всех больных, причем более чем у поло�
вины из них боль была полностью купирована [6].

P.P. Toskes и соавт. выполнили рандомизиро�
ванное плацебоконтролируемое исследование,
в котором больным ХП в течение 4 нед вводили
октреотид в дозе 40—100 мкг 3 раза в сутки. У
65 % больных, получавших препарат в дозе
600 мкг в сутки, эффект в отношении купирова�
ния абдоминальной боли был более выражен,
чем в группе плацебо, где боль уменьшилась в
35 % случаев (различие недостоверно). Октрео�
тид был более эффективным при постоянной
абдоминальной боли [30].

Однако следует помнить, что октреотид при
длительном применении может способствовать
усугублению мальдигестии, так как снижает про�
дукцию панкреатических ферментов, вызывать
парез кишечника и ухудшать кровоснабжение
ПЖ. Препарат может также повышать риск фор�
мирования конкрементов в желчном пузыре 
из�за развития его гипотонии [3].

Мы решили провести собственное исследова�
ние эффективности препарата «Октра» отечест�
венного производства («Фармак»). «Октра» вы�
пускается в ампулах по 1 мл (1 мл содержит 0,1 мг
действующего вещества — октреотида ацетата).

Цель исследования — изучить эффективность
препарата «Октра» в лечении тяжелых форм ХП
с выраженным болевым синдромом.

Материалы и методы
В исследование включено 60 больных ХП, на�

ходившихся на лечении в гастроэнтерологичес�
ком отделении клиники внутренней медицины
им. проф. А.Я. Губергрица Донецкого националь�
ного медицинского университета им. Максима
Горького на базе Донецкого областного клини�
ческого территориального медицинского объе�
динения. У всех больных ХП имел тяжелое тече�
ние (3 и более обострений в год или непрерывно
рецидивирующее течение), сопровождался вы�
раженным болевым синдромом.

Среди обследованных больных было 38 (63,3 %)
женщин и 22 (36,7 %) мужчин в возрасте от 19 до
63 лет. Были обследованы также 30 здоровых
лиц. Группа контроля (здоровые лица) была со�
поставима с группой больных по соотношению
полов и возрасту обследованных.

У всех больных выясняли жалобы, анамнез;
выполняли физикальное обследование. Оцени�
вали динамику клинических проявлений боле�
вого и диспептического синдромов под влияни�
ем лечения.

Феномен «уклонения» ферментов в кровь оце�
нивали с помощью следующих беззондовых ме�
тодов: определение уровня амилазы в крови и

Рис. 2. Влияние октреотида на абдоминальную
боль при остром панкреатите [28]

Рис. 3. Влияние октреотида на частоту 
гиперферментемии и абдоминальной 
боли после эндоскопической ретроградной 
холангиопанкреатографии [34]
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моче (нормы — соответственно (1,16 ± 0,45) и
(5,08 ± 0,68) мккат/л); дебита уроамилазы — ба�
зального (D1), через 30 (D2) и 60 (D3) мин после
стандартной пищевой нагрузки (нормы — соот�
ветственно (24,63 ± 1,98), (33,82 ± 4,96) и
(31,99 ± 5,32) мккат/л); коэффициента индук�
ции эндогенного панкреозимина — через 30 (К1)
и 60 (К2) мин после той же пищевой нагрузки
(норма — соответственно 1,36 ± 0,09 и 1,31 ± 0,07);
уровня панкреатической изоамилазы в крови и
моче (норма — соответственно (0,52 ± 0,12) и
(4,29 ± 0,42) мккат/л); активности липазы в кро�
ви (норма — (24,0 ± 8,0) ЕД/л). В качестве пище�
вой стимуляции использован завтрак: 100 г бело�
го хлеба + 5 г сливочного масла + 100 г творога +
200 мл чая с 5 г сахара [1].

Содержание амилазы и панкреатической изо�
амилазы в биологических жидкостях исследова�
ли на биохимическом анализаторе Vitalab Flexor
(Нидерланды) с использованием наборов фир�
мы Lachema (Чехия). Показатели липазы крови
определялись на том же биохимическом анали�
заторе кинетическим калориметрическим мето�
дом с помощью наборов Sentinell (Италия).

Ультразвуковое исследование органов пищева�
рения проводили с помощью аппарата Aloka�
SSD�630. Кроме субъективной оценки соногра�
фической картины ПЖ, вычисляли показатель
однородности ее ткани, гистографический коэф�
фициент (Kgst), учитывали показатель L ультра�
звуковой гистограммы в области головки ПЖ [2].

Все исследования проводили до и после лечения.
В зависимости от варианта применявшегося

лечения больные ХП были распределены в две
группы. Основную группу составили 30 больных
ХП, которые получали традиционную терапию
(спазмолитики, антисекреторные, антимикроб�
ные, ферментные препараты, анальгетики) с до�
полнением ее «Октра» по 1 мл подкожно 3 раза в
сутки в течение 5—7 дней. Больные группы срав�
нения получали только общепринятое лечение.

Статистическая обработка полученных резуль�
татов проведена с использованием стандартных
пакетов программ Microsoft Excel. Вычисляли
среднюю величину (М), ее ошибку (m), крите�
рий Стьюдента (S), достоверность (p) с обеспе�
чением уровня вероятности не менее 95 %.

Результаты и обсуждение
Динамика клинических проявлений в процес�

се лечения больных ХП была более отчетливой у
пациентов основной группы. Об этом свидетель�
ствует то, что к концу лечения в стационаре боль
отсутствовала или была минимальной у 26 (86,7 %)
больных основной группы и у 20 (66,7 %) —
группы сравнения (рис. 4). Преимущества ос�

новного варианта лечения касались и явлений
диспепсии. В частности, диспептические явле�
ния после лечения отсутствовали или были вы�
ражены минимально у 28 (93,3 %) больных ос�
новной группы и у 22 (73,3 %) — группы сравне�
ния (см. рис. 4).

Важным критерием стойкости результатов ле�
чения мы считаем клиническую реакцию паци�
ентов на пищевую провокацию. В качестве пос�
ледней мы использовали стандартный пищевой
завтрак, указанный выше. При приеме этого
завтрака перед выпиской из стационара уси�
ление боли и диспепсии имело место у 4 (13,3 %)
больных основной группы и у 11 (36,7 %) — груп�
пы сравнения.

Таким образом, преимущества в отношении
клинического улучшения и его устойчивости
имел основной вариант лечения, то есть комп�
лексное лечение больных ХП с включением пре�
парата «Октра».

У больных основной группы в начале лечения
уровень α�амилазы крови составлял (1,42 ± 0,34)
мккат/л, а после лечения — (1,08 ± 0,32) мккат/л
(p > 0,05), у больных группы сравнения — соот�
ветственно (1,45 ± 0,35) и (1,38 ± 0,35) мккат/л
(p > 0,05) (рис. 5). В обоих случаях динамика по�
казателя оказалась недостоверной, однако у
больных основной группы содержание α�ами�
лазы в крови снизилось на 0,34 мккат/л, а у боль�
ных группы сравнения — всего на 0,07 мккат/л.
Важно, что у пациентов обеих групп показатели
и до, и после лечения не имели достоверных от�
личий от нормы. Это указывает на незначитель�
ную диагностическую информативность показа�
телей α�амилазы в крови при ХП, а следователь�
но, и на нецелесообразность оценки их динамики
под влиянием лечения.

Более значимым в этом отношении оказался
уровень панкреатической изоамилазы в крови.

Рис. 4. Выраженность клинических проявлений
ХП к концу лечения в стационаре
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Если до лечения у больных основной группы он
составил (0,77 ± 0,09) мккат/л, то после лечения —
(0,47 ± 0,08) мккат/л (p < 0,05), а у больных
группы сравнения — соответственно (0,75 ± 0,08)
и (0,61 ± 0,10) мккат/л (p > 0,05) (см. рис. 5). Та�
ким образом, динамика содержания панкреати�
ческой изоамилазы у больных основной группы
была более существенной, чем у больных группы
сравнения.

Аналогичные тенденции выявлены в отноше�
нии уровня α�амилазы и панкреатической изо�
амилазы в моче (рис. 6). Так, у больных основной
группы до лечения уровень α�амилазы в моче
составлял (6,10 ± 0,81) мккат/л, после лечения —
(4,92 ± 0,71) мккат/л (p > 0,05), у больных груп�
пы сравнения — соответственно (6,20 ± 0,90) и
(5,01 ± 0,63) мккат/л (p > 0,05). Уровень панкреа�
тической изоамилазы в моче у больных основной

группы — (5,72 ± 0,37) и (4,12 ± 0,35) мккат/л
(p < 0,05), а у больных группы сравнения —
(5,68 ± 0,34) и (4,86 ± 0,44) мккат/л (p > 0,05).

Дебиты уроамилазы в процессе лечения снизи�
лись более значительно у больных основной груп�
пы: D1 — на 2,21 мккат/л, D2 — на 3,27 мккат/л,
D3 — на 3,06 мккат/л; у больных группы сравне�
ния — соответственно на 1,82; 1,84 и 2,73 мккат/л.
Обращает на себя внимание четкое преимущест�
во основного варианта лечения в отношении D2,
что указывает на уменьшение выраженности де�
структивно�воспалительного поражения парен�
химы ПЖ при назначении препарата «Октра».

Это положение подтверждено и динамикой
коэффициента индукции эндогенного панкрео�
зимина (рис. 7). У больных основной группы
динамика показателя через 30 мин после стан�
дартной пищевой нагрузки составила 0,32, а че�

Рис. 5. Динамика уровня α%амилазы и Р%изоамилазы в крови в процессе лечения больных ХП

α�амилаза Р�изоамилаза

Рис. 6. Динамика уровня a%амилазы и Р%изоамилазы в моче в процессе лечения больных ХП 

α�амилаза Р�изоамилаза
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рез час — 0,25, у больных группы сравнения —
соответственно 0,14 и 0,23. Таким образом, раз�
личия в динамике К2 между двумя группами
были незначительны, так как существенного
влияния на отток панкреатического секрета (а
именно о его затруднении свидетельствует уве�
личение К2) «Октра» не оказывает. Более зна�
чительная динамика D2 под влиянием лечения с
включением препарата «Октра» привела к бо�
лее значительной динамике К1, что также свиде�
тельствует о тенденции к восстановлению
функции паренхимы ПЖ.

Активность липазы в крови у больных основной
группы до начала лечения составила (33,1 ± 5,1)
ЕД/л, а после лечения — (26,2 ± 4,3) ЕД/л
(p > 0,05), а у больных группы сравнения — со�
ответственно (32,9 ± 4,8) и (28,3 ± 4,1) ЕД/л
(p > 0,05). Обращает на себя внимание, что ос�
новной вариант лечения способствовал умень�
шению уровня липазы крови на 6,9 ЕД/л, а ба�
зисная терапия — на 4,6 ЕД/л, хотя в обеих груп�
пах динамика показателя не была достоверной.
Это позволяет предположить, что при продолже�
нии лечения разница увеличится. В любом слу�
чае разница в динамике уровня липазы в крови
указывает на бoльшую скорость восстановитель�
ных процессов в паренхиме ПЖ у больных ос�
новной группы.

Об уменьшении воспалительно�деструктив�
ного процесса паренхимы ПЖ мы судили по ди�
намике данных ультразвуковой гистограммы
(рис. 8). Так, показатель однородности у больных
ХП основной группы увеличился с (3,6 ± 0,3) до
(4,6 ± 0,3) % (p < 0,05), а у больных группы срав�

нения — с (3,5 ± 0,4) до (4,0 ± 0,5) % (p > 0,05) при
норме (5,2 ± 0,5) %, то есть показатель однород�
ности возрастал достоверно только при лечении
с использованием препарата «Октра», хотя ко�
нечные показатели у больных обеих групп не
достоверно отличались от нормы.

Мы проанализировали частоту побочных эф�
фектов у больных обеих групп. В основной груп�
пе у 4 (13,3 %) больных усилились вздутие, урча�
ние в животе, а в группе сравнения подобных
случаев не было. Нам не пришлось отменять пре�
парат «Октра» ни в одном случае, так как поло�
жительный эффект в отношении уменьшения
болевого синдрома был выражен значительно
больше, чем негативное влияние в отношении
усиления метеоризма.

Выводы
Включение препарата «Октра» в лечение боль�

ных ХП способствует уменьшению выраженнос�
ти клинических проявлений, в том числе болево�
го и диспептического синдромов, ускорению их
исчезновения и бoльшей стойкости результата.

Препарат «Октра» в составе терапевтического
комплекса у больных ХП позволяет добиться бо�
лее выраженного подавления феномена «уклоне�
ния» ферментов в кровь в более краткие сроки
по сравнению с традиционным лечением.

Дополнение лечения больных ХП препаратом
«Октра» ускоряет положительную динамику
данных ультразвукового исследования ПЖ.

Частота побочных эффектов при лечении пре�
паратом «Октра» минимальна и не требует его
отмены.

Рис. 7. Динамика коэффициентов индукции 
эндогенного панкреозимина в процессе 
лечения больных ХП

Рис. 8. Показатель однородности ткани ПЖ 
в процессе лечения
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Н.Б. Губергріц, Г.М. Лукашевич, Н.В. Бєляєва

Можливості препарату «Октра» 
щодо зняття абдомінального болю 
при хронічному панкреатиті
Наведено дані літератури і власні результати вивчення ефективності вітчизняного препарату октрео)
тиду — «Октра» в пригніченні больового синдрому і феномену «ухилення» ферментів у кров при тяжких
больових формах хронічного панкреатиту. Автори отримали позитивні результати при мінімальній кіль)
кості побічних ефектів.

N.B. Gubergrits, G.M. Lukashevich, N.V. Byelyayeva

Possibilities of domestic octreotide preparation Octra
in treatment of abdominal pain at chronic pancreatitis
The article present literature data and results of own investigations concerning the efficacy of domestic prepa)
ration of octreotide Octra in the treatment of pain syndrome and phenomenon of enzymes «deviation» in
blood in the severe pain forms of chronic pancreatitis. The athors have obtainded positive results with mini)
mal amount of side effects. �
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