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Neuroendokrinné nádory z pohľadu onkológa
doc. MUDr. Mária Wagnerová, CSc.
Klinika rádioterapie a onkológie, Východoslovenský onkologický ústav, a. s., Košice

Neuroendokrinné tumory (NET) predstavujú heterogénnu skupinu relatívne zriedkavých tzv. orphan nádorov. Štruktúra, histogene-
tická charakteristika a biologické správanie týchto nádorov sa líši od bežných epitelových nádorov. V posledných desaťročiach došlo 
k významnému vzostupu incidencie a prevalencie. Klinická symptomatológia súvisí nielen s lokálnym pôsobením nádora, ale hlavne aj 
s nadprodukciou hormónov. NET nádory exprimujú somatostatínové receptory. Identifikácia jednotlivých receptorov vysvetlila neuspo-
kojivé výsledky antineoplastického pôsobenia somatostatínových analógov, ale predstavila tiež možnosť predikovať liečebnú odpoveď. 
Zavedenie somatostatínových analógov do paliatívnej liečby prinieslo významný pokrok v liečbe. Zavedenie biologickej liečby tento 
pokrok ešte znásobilo. Diagnostika a liečba však vyžaduje veľmi intenzívnu multidisciplinárnu spoluprácu

Kľúčové slová: neuroendokrínne nádory, somatostatínové receptory, somatostatínové analógy.

Neuroendocrine tumors from oncologist's point of view 

Neuroendocrine tumors (NET) are a heterogeneous group of relatively rare "orphan" tumors differ in the structure, histogenetically 
and biological behaviour from common epithelial tumors. Their incidence and prevalence have been increasing over the last decades. 
Clinical symptomatology is associated not only with the local activity of the tumor but often also with hormon overproduction. NET 
express somatostatin receptors. The distribution of receptors can explain and, before treatment, predict response to therapy and the 
antineoplastic action of somatostatin analogues that remains poorly understood biologically.The use of somatostatin analogues in pal-
liative care was an important breakthough in the treatment.Implemantetion of biological treatment this progress even multiplies. NET 
diagnosis and management require a multidisciplinary team approch.
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História liečby neuroendokrinných nádorov 
sa datuje od r. 1907, keď Oberdorfer prvýkrát 
použil termín karcinoid. Prelomovými sú 80. 
roky minulého storočia, keď sa identifikovali 
somatostatínové receptory a možnosti liečby 
somatostatínovými analógmi.

Neuroendokrinné tumory (NET) tvoria veľmi 
heterogénnu skupinu s rozdielnou biologickou 
povahou, prognózou a pestrou symptomato-
lógiou. (2, 14)

Za posledných 30 rokov došlo k vzostupu in-
cidencie o 500 % (5,8 % za rok) pričom sa nezme-
nilo prežívanie. Za dôvody stúpajúcej incidencie 
sa považuje nárast endoskopických vyšetrení, 
lepšia diagnostika (stanovená 5 – 7 rokov pred 
nástupom príznakov), diétne návyky a vplyv ži-
votného prostredia. Net-y sú druhé najčastejšie 
nádory gastrointestinálneho traktu. Incidencia en-
dokrinných nádorov pankreasu a žalúdka začína 
prevyšovať incidenciu adenokarcinómov. (14)

Etiopatogenéza NET-ov je neznáma. 
Najčastejšie chromozomálne aberácie predsta-
vuje translokácia 17 a 19 a delécia 18. (9) Na vznik 
NET-u v žalúdku má významný vplyv hypergas-
trinémia. NET-y pankreasu a žalúdka mávajú 
rovnaké príčiny vzniku ako je nadmerné fajčenie, 
chronický zápal, rodinná záťaž, prípadne čerstvý 
záchyt diabetes mellitus.

Nehomogenita NET-ov, ktoré pochádzajú 
z enterochromafinnych buniek lokalizovaných 

v neuroendokrinnom tkanive predstavuje veľkú 
výzvu pre klinikov. (16)

Schopnosť produkovať hromadiť a uvoľňovať 
aktívne látky hormonálnej povahy ich dovoľuje za-
deliť na funkčné a nefunkčné typy. (18) Patria sem:
	 	Gastroenteropankreatické neuroendokrinné 

nádory
	 Nádorové bunky ostrovčekov GIT
	 Pheochromocytómy / paragangliomy
	 	Zle diferencované malobunkové atypické 

pľúcne karcinoidy
	 Malobunkový karcinóm pľúc
	 Merkel cell karcinómy

Neuroendokrinné nádory gastroenteropan-
kreatickej osi (GEP-NET) bývajú v čase diagnózy 
pokročilé. 

Pretože biologické a klinické vlastnosti ná-
dorov v týchto skupinách bývajú často odlišné, 

bola v roku 2000 zavedená WHO klasifikácia, ktorá 
zapracovala modifikáciu názorov na biologické 
správanie NET-ov, zaviedla novú terminológiu 
a pojem klinicko-patologických korelácii s ohľa-
dom na veľkosť nádoru, spôsob jeho rastu a me-
tastázovanie. V roku 2010 bola táto klasifikácia 
modifikovaná ENETS (European Neuroendocrine 
Tumour Society) ďalšími údajmi na podklade no-
vých molekulárne biologických poznatkov. (18, 19, 
21) WHO / ENETS klasifikácia je v tabuľke 1.

Pre NET-y gastroenteropankreatickej osi pla-
tia 3 histologické typy:
	 	dobre diferencovaný neuroendokrinný ná-

dor,
	 	dobre diferencovaný neuroendokrinný kar-

cinóm,
	 	zle diferencovaný neuroendokrinný karci-

nóm (malobunkový karcinóm).

Tabuľ ka 1. WHO / ENETS klasifikácia.

WHO klasifikácia 
Dobre diferencovaný
neuroendokrin. nádor1, 2

Dobre diferencovaný ne-
uroendokrin. karcinóm1, 2

Zle diferencovaný neuro-
endokrinný karcinóm2

Biologické vlastnosti Nízka malignita Nízka malignita Vysoká malignita

Metastázy – + +

Ki-67 index (%) < 3 3 - 20 > 20

Infiltrácia, angioinvázia – + +

Veľkosť nádora 
≤ 2 cm
> 2 cma

> 2 cm
> 3 cma Všetky

1. Strosberg JR, Nasir A, Hodul P, Kvols L. Gastrointest Cancer Res. 2008; 2 (3): 113-125. 
2. Klöppel G, Perren A, Heitz PU. Ann NY Acad Sci. 2004; 1014: 13-27.
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Prežívanie v závislosti na histopatologickom 
gradingu je uvedené na obrázku 1.

Medián prežívania pacientov s metastatický-
mi NET-mi predstavuje 33 mesiacov. Lokalizované 
NET-y majú dobrú prognózu, medián prežívania je 
18,6 roka. U pacientov s regionálnym postihnutím 
lymfatických uzlín medián prežívania predstavuje 
9,3 roka. Približne 27 % NET-ov je diseminovaných 
v čase diagnózy, a tie majú veľmi zlú prognó-
zu. Aj malé NET-y do 0,5 mm majú metastatický 
potenciál. Prežívanie metastatických NET-ov je 
podobné ako u iných solídnych nádorov. (2)

Diagnostika GEP-NET sa opiera predovšetkým 
o špecifické klinické príznaky, histologické vyšet-
renie, hladiny hormónov, zobrazovacie metódy 
nukleárnej medicíny, ale aj metódy rádiodiagnos-
tické. Multidisciplinárny prístup je preto nevy-
hnutný vrátane tzv. druhého čítania patológa na 
špecializovanom pracovisku. Z diagnostických 
metód je veľmi prínosná scintigrafia somatosta-
tinovýcbh receptorov (oktreosken), ktorý môže 
odhaliť aj lézie nedetekovateľné inými metódami, 
a tak môže prispieť k rozhodovaniu o použití so-
matostatínových analógov v liečbe. (14)

Z nádorových markerov sledujeme chro-
mogranin A (CGA), ktorý predstavuje najlepšie 
definovaný cirkulujúci biomarker vhodný pre 
všetky typu NET. Ďalej sa sleduje neurón špeci-
fická enoláza a vylučovanie metabolitu seroto-
nínu, t. j. kyseliny 5-hydroxyindooctovej (5-HIAA) 
močom. Nádejnými sa zdajú aj ďalšie markery 
ako napríklad MA 2-protilátka proti paraneoplas-
tickému antigénu MA2 normálne exprimovaná 
len v nervovom tkanive. Má vyššiu špecificitu 
a senzitivitu ako CGA. Jej vysoká koncentrácia 
je spojená s kratším celkovým a bezrelapsovým 
prežívaním. Zdá sa, že bude užitočná pre včas-
ný záchyt NET tenkého čreva a jeho relapsov. 
Cirkulujúce nádorové bunky by mohli byť uži-
točné ako prediktory radiologickej odpovede 
alebo monitorom efektu liečby. (15, 16)

Somatostatínové receptory (SSTR) sú prí-
tomné u vysokého percenta NET-ov ako súčasť 
klinického využitia somatostatínových analógov 
(SSTA). Cieľové SSTR majú priame a nepriame 
protinádorové účinky. (15)

Aktivácia SSTR má potenciál ovplyvnenia 
symptómov, biochemických parametrov a ná-
dorovej kontroly. SST receptory patria k superro-
dine receptorov so siedmimi transmembránovými 
doménami. Doteraz bolo identifikovaných 5 pod-
typov špecifických membránových receptorov. 
Gény pre jednotlivé podtypy receptorov sú lokali-
zované na rôznych chromozómoch, čo naznačuje 
nielen individuálnu transkripčnú kontrolu, ale aj ich 
rozdielnu funkčnosť. (24) Tabuľka 3 uvádza aktivity 
všetkých 5 známych podtypov SST receptorov.

Liečebná stratégia sa opiera o histologický 
typ nádora, rozsah ochorenia, a tiež prítomnosť 
endokrinnej nadprodukcie nádorových buniek. 
Jedinou kuratívnou liečebnou aktivitou je chi-
rurgická liečba, ktorá by mala byť zvažovaná 
úvodne. Na rozdiel od iných solídnych nádorov 
aj cytoreduktivny výkon prináša zlepšenie stavu 
a zmiernenie nadprodukcie hormónov.

U lokalizovaného ochorenia chirurgický vý-
kon je metódou voľby. Adjuvantná systémová 
liečba nie je indikovaná. (2)

U metastatického ochorenia možno využiť 
lokálne paliatívne výkony, ako je cytoreduktívne 
zmenšenie primárneho nádora, odstránenie he-
patálnych metastáz alebo mezenteriálnych uzlín. 
Embolizácia alebo chemoembolizácia je indiko-
vaná u pacientov s neresekabilným metastatickým 
postihnutím pečene. Cieľom liečby je zmenšenie 
nádorových más a zníženie nadprodukcie pepti-
dických hormónov. Takýmto liečebným zásahom 
môžeme navodiť ischémiu nádorových buniek 
a poprípade zvýšiť ich citlivosť na ďalšiu systémovú 
liečbu. Na embolizáciu možno použiť polymérové 
mikročastice alebo pridaním cytostatík vykonať tzv. 
chemoembolizáciu, najčastejšie s použitím doxoru-

bicínu alebo cisplatiny. Kontraindikáciou tohto po-
stupu je obštrukcia portálnej žily alebo insuficiencia 
funkcie pečene. Päťročné prežívanie po embolizácii 
sa pohybuje na úrovni 50 – 60 %, symptomatická 
odpoveď 40 – 80 %. Mortalita nie je vyššia ako 4 – 6 
%. Aj táto liečebná stratégia má nežiaduce účinky 
v podobe postembolizačného syndrómu (bolesti 
abdomenu, teploty, nauzea). (6,7)

Inou paliatívnou možnosťou liečby metasta-
tického ochorenia pečene je rádiofrekvenčná 
ablácia. Je indikovaná u pacientov po neúspešnej 
chemoembolizácii. Možno ju vykonávať perkután-
ne pod CT kontrolou alebo laparoskopicky. Metóda 
je limitovaná veľkosťou ložiska, ktoré nesmie pre-
siahnúť 3 cm. Kombinácia chemoembolizácie 
a radiofrekvenčnej ablácie môže zabezpečiť 
zmenšenie nádorových ložísk, a tým samozrejme 
zníženie nadprodukcie hormónov. Takýto postup 
významne zlepšuje liečebné výsledky. (23)

Transplantácia pečene je indikovaná výni-
močne s individuálnym posudzovaním každého 
jednotlivého prípadu. (13)

NET-y sú väčšinou rádiorezistentné. 
Rádioterapia je indikovaná s paliatívnym cieľom 
analgetickej liečby u kostných metastáz, alebo 
k zmierneniu priznakov po vyčerpaní všetkých 
možností liečby. (14, 15)

Systémová liečba je používaná u primár-
neho nádora, ak je inoperabilný alebo u progre-
dientnej choroby najčastejšie však u rozvinutého 
karcinoidového syndrómu. (18, 19, 26)

Bioterapia s použitím somatostatínových 
analógov je indikovaná na kontrolu symptómov 
nádorov s hormonálnou nadprodukciou ako je: 
	 	karcinoidový syndrom,
	 	Verner-Morrison syndróm,
	 	glukagónový syndróm

a ďalšie. Antiproliferatívny efekt somatosta-
tínových analógov, menovite Octreotidu LAR, 
bol dokázaný in vitro aj in vivo v klinických štú-
diách. (11)

Obrázok 1. Prežívanie v závislosti na histopato-
logickom gradingu.
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Tabuľ ka 2. Priame a nepriame protinádorové účinky SSTR.

Priame pôsobenie Nepriame pôsobenie

inhibíciou bunkového cyklu inhibíciou angiogenézy

inhibíciou rastových faktorov moduláciou imunosystému

indukciou apoptózy inhibíciou rastových faktorov a niektorých hormónov

Tabuľ ka 3. Aktivity piatich známych podtypov SST receptorov.

Aktivita SST1 SST2 SST3 SST4 SST5

Antisekrečná   

Antiangiogenická   

Antiproliferačná

Inhibícia bunkového cyklu    

Indukcia apoptózy   
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Viac ako 80 % NET-ov produkuje SSTR. 
Účinok somatostatínových analógov spočíva 
v silnej inhibícii uvolňovania mediátorov, takže 
SSTR signál inhibuje sekréciu a proliferačnú ak-
tivitu. Štúdie protinádorovej aktivity demonštro-
vali stabilizáciu a parciálnu regresiu v subsetoch 
pacientov. (27) Nevýhodou predchádzajúcich 
štúdií bol nedostatok placebom kontrolova-
ných štúdií. Navyše aj zaraďovanie heterogén-
nej populácie pacientov rozdielneho pôvodu 
a biologickej povahy nedávali jednoznačnú 
odpoveď. Väčšina štúdií nezaradila naivných 
pacientov. Nezodpovedané otázky riešila klinická 
štúdia PROMID. Išlo o randomizovanú dvojito-
slepú placebom kontrolovanú štúdiu fázy III B, 

na ktorej sa zúčastnilo 18 centier v Nemecku. 
Primárnym cieľom štúdie bol čas do progresie 
a sekundárny cieľ liečebná odpoveď, prežívanie, 
biochemická odpoveď, kontrola symptómov 
kvalita života a bezpečnosť. Dizajn štúdie je na 
obrázku 2. 

Do PROMID štúdie boli zaradení pacienti 
histologicky potvrdení novodiagnostikovaní 
a naivní, lokálne pokročilí alebo s dobre difren-
covaným midgut (jejunum, ileum, appendix 
coekum) NET-om. Zastúpenie mali pacienti 
s funkčným aj nefunkčným midgut nádorom 
s merateľnou léziou. (22)

Z výsledkov štúdie (obrázky 3 a 4) je zrej-
mé, že oktreotid LAR 30 mg signifikatne zlep-
šuje čas do progresie u pacientov s metastatic-
kým midgut dobre diferencovaným NET-om. 
Dokumentovaná bola 67 % redukcia rizika 
progresie bez ohľadu na funkčný stav. Celkové 
prežívanie ostalo naďalej v sledovaní a bude 
ťažké rozhodovať o výsledku nakoľko bol možný 
cross-over po progresii z placeba na oktreotid 
LAR. Ďalším dôležitým poznatkom bolo, že ok-
treotid LAR zvyšuje čas do progresie u pacientov 
s nádormi pečene s nízkym rizikom menej ako 
10 % (1, 22) 

Profil toxicity ostal nezmenený tak, ako bol 
známy z predchádzajúcich štúdií s oktreotidom 
LAR u pacientov s NET-mi. Oktreotid LAR pred-
stavuje dnes štandardnú liečbu u pacientov 
s dobre diferencovaným midgut neuroendo-
krinným nádorom. (1)

Pred zavedením SSTA bol interferón liekom 
prvej voľby. V súčasnosti sa používa v ďalších lí-
niach liečby alebo v kombinácii so somatostatíno-
vými analógmi. (28) Symptomatická a biochemic-
ká odpoveď je asi na úrovni 50 % a signifikantná 
redukcia tumoru predstavuje 10 – 15 %. Toxicita 
sa objavuje najčastejšie ako flu-like syndróm alebo 
ako autoimunne prejavy.

Z nových somatostatínových analógov si 
pozornosť zaslúži pasireotid, nový multirecep-
torový ligand, vysoko afínny k štyrom z piatich 
SSTR subtypov, významne rozširuje účinnosť mul-
tireceptorovým pôsobením. Unikátny väzbový 
profil pasireotidu prináša širší terapeutický účinok 
s dlhším trvaním liečebnej odpovede. (15, 16)

Možnosti systémovej liečby antineoplas-
tickými látkami sú u pokročilých NET-ov limi-
tované. (2)

Dáta o chemoterapii sú neuspokojivé. 
Najlepšia odpoveď sa dosahuje u nádorov nízko 
diferencovaných, ktoré nemajú somatostatínové 
receptory a nemajú hormonálnu nadprodukciu. 
Tieto nádory odpovedajú na chemoterapiu až v 70 
% s celkovou dlžkou odpovede na 8 – 10 mesiacov. 
Historicky, režimy streptozotocín a doxorubicin 
napriek toxicite boli akceptované ako štandardná 
liečba bez dokumentácie zlepšenia intervalu bez 
progresie alebo prežívania v porovnaní s najlepšou 
podpornou starostlivosťou (best suportive care). (8, 
14, 21) Neexistuje odporúčanie v prípade zlyhania 
chemoterapie. Možnosť zabrániť progresii ocho-
renia po chemoterapii výrazne zaostáva za cieľmi 
liečby. Tieto skutočnosti dokumentuje aj prehľad 
režimov chemoterapie na obrázku 5.

Liečba radioizotopmi (peptide receptore ra-
diotherapy) je veľmi účinná u symptomatických 
inoperabilných alebo generalizovaných NET-ov 
dobre diferencovaných s KI-67 menej ako 10 %. 
Pri tejto liečbe sa využíva schopnosť nádorov 
vychytávať rádionuklidom značený oktreotid. 
Používa sa 131J, 111In, ale najčastejšie 177Lutecium. 
Táto liečba má sice pomalú odpoveď, ale až 46 
% odpovedí, z toho 2 % kompletných a 28 % 
parciálnych remisií. Toxicita predstavuje nízku 
myelotoxicitu a prakticky žiadnu nefrotoxicitu. 
Nádejnými sa zdá byť kombinácia radioizoto-
povej liečby s cytostatikami a aj s inhibítormi 
tyrozinkináz, kde možno dosiahnuť 94 % sta-
bilizáciu, zlepšenie kvality života a predĺženie 
voľného intervalu. (4, 12, 25)

Obrázok 3. Oktreotid vs. placebo (signifikantné 
zvýšenie času do progresie – PROMID).
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Obrázok 4. Oktreotid vs. placebo (čas do progresie – PROMID).
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Obrázok 2. Dizajn štúdie PROMID.

Octreotide LAR 30 mg i.m. každé 4 td

Primárny cieľ čas do progresie

	Liečba pokračuje do CT alebo NMR dokumentovanej progresie (WHO)

	Follow-up do úmrtia
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Jedinečnou podskupinou NET-ou sú neuro-
endokrinné nádory pankreasu (pNET). Zahŕňajú 
menej ako 10 % všetkých gastroenteropankrea-
tických neuroendokrinných nádorov. Vačšina je 
dobre diferencovaná a ich medián prežívania 
v metastatickej fáze je 27 mesiacov. Možnosti 
systémovej liečby cytostatikami sú limitova-
né. Ale práve v tejto entite sa ukázali význam-
ným prínosom nové stratégie cielenej liečby. 
Prevencia progresie ochorenia je primárnym 
cieľom liečby pokročilých pNET-ov. (31) V klinic-
kých štúdiach nádejné výsledky ukázali mTOR 
inhibítory (everolimus), inhibítory tyrozinkináz 
(gefitinib, sunitinib) antiangiogénne preparáty 
(bevacizumab) a ďalšie. (5, 14, 18, 19, 29)

mTOR (mammalian Target of Rapamycin) je 
známy ako centrálny regulátor bunečnej aktivity, 
regulátor syntézy proteinov, predstavuje „down 
stream“ prenosu signálu rastových faktorov a vý-
živových signálov. Everolimus ako predstaviteľ 
mTOR inhibítora bol skúšaný v klinických štúdiach 
RADIANT 1, 2, 3. (30) Radiant 1 priniesol povzbu-
divé výsledky pre pokročilé pNET, v štúdii fáze II 
sa porovnávala účinnosť kombinácie everolimu 
so somatostatinovým analógom Sandostatinom 
LAR. Štúdia potvrdila účinnosť kombinácie. 
Radiant 2 sa zaoberal porovnaním kombinácie 
SSTA s everolimom u pokročilého funkčného 
karcinoidu. Výsledky potvrdili opäť kombináciu. 
(17) Radiant 3 bola medzinárodná multicentrická 
dvojito-slepá klinická študia placebom kontro-
lovaná u pokročilých pNET-ov. Zahrnovala 410 
pacientov progredujúcich počas 12 mesiacov pri 
povolenej predchádzajúcej liečbe. Primárnym cie-
ľom bol čas do progresie hodnotený podľa RECIST 
kritérií 1,0. Štúdia hodnotila aj predchádzajúce 
a konkomitantné použitie somatostatínových 
analógov. (17, 27)

Výsledky liečby ukazuje obrázok 5, liečba eve-
rolimom signifikantne zvyšuje medián prežívania 
bez progresie o 6,4 mesiacov (4,6 vs. 11 mes.), 
redukuje riziko progresie o 65 % oproti placebu. 
18 mesiacov času do progresie poukazuje na dl-
hodobý benefit everolimu. Bezpečnostný profil 
lieku je akceptovateľný. Radiant 3 je najväčší a naj-
širšie koncipovaný randomizovaný trial pacientov 
s progredujúcim pokročilým pNET-om. Tieto dáta 
podporili zaradenie everolimu do štandardnej lieč-
by progredujúcich pokročilých pNET-ov. Naviac 
sa potvrdilo, že ani predchádzajúce ani konkomi-
tantné užívanie somatostatínových analógov neo-
vplyvňuje liečebné účinky everolimu. (29, 31)

Pre pokročilý dobre diferencovaný pNET 
máme dnes k dispozícii aj ďalšie možnosti liečby 
inhibítorom tyrozinkináz – sunitinibom. V dvo-
jitej zaslepenej randomizovanej klinickej štúdii 

fázy III (sunitinib vs. placebo) bolo zaradených 
340 pacientov. Primárnym cieľom bol čas do 
progresie. (10) Miera objektívnej odpovede sa 
hodnotila podľa RECIST kritérií a celkové preží-
vanie dokumentuje obrázok 6.

U pacientov s progresívnym, dobre diferen-
covaným pankreatickým endokrinným tumo-
rom, malo podávanie sunitinibu v dávke 37,5 
mg/deň pri kontinuálnom dávkovacom režime 
za výsledok klinicky signifikantné zlepšenie me-
diánu PFS 11,4 mesiacov vs. 5,5 na placebe, (HR 
0,418; p = 0.0001), zlepšenie celkového prežíva-
nia (HR 0,409, p = 0.0204) klinicky signifikantné 
zvýšenie celkovej liečebnej odpovede 9,3 % vs. 
0 % (p = 0.0066), (10) V klinickom skúšaní sú tiež 
ďalšie tyrozín-kinázové inhibítory ako napríklad 
pazopanib alebo sorafenib, skúšané v monotera-
pii alebo v kombinácii s inými molekulami.

Nežiaduce účinky (NÚ) pozorované pri kon-
tinuálnom dávkovacom režime so sunitinibom 
boli vo všeobecnosti tolerovateľné a manažova-

teľné prerušením podávania, redukciou dávky 
a/alebo štandardnou konkomitantnou liečbou. 
Najčastejšie NÚ boli podobné tým, ktoré sa 
vyskytli v predchádzajúcich štúdiách so suni-
tinibom. Miera asténie, vracania a únavy bola 
podobná v oboch ramenách. (20) 

Tabuľ ka 4. Prehľad režimov chemoterapie.

Autor
Typ 

Tumoru
Režim

Počet 
pact

OR (%)
Trvanie 

odp. (mes)
Medián 

prežív. (mes)

Moertel el al. Pank. STZ 42 36 17 16,5

STZ + 5-FU 42 61 17 26

Eriksson et al. Pank. STZ + 5-FU alebo DOX 44 45 27,5

Moertel el al. Pank. STZ + DOX 36 69 18 16

STZ + 5FU 33 45 14 18

Cheng & Saltz Pank. STZ + DOX 16 6 18

McCollum et al. Pank. STZ + DOX 16 6 3,9 20,2

Kouvaraki et al. Pank. STZ + DOX + 5-FU 84 39 9,3 40

Moertel et al. Málo dif. Cisplatin + etoposide 18 67 8 19

Mitry et al. Málo dif. Cisplatin + etoposide 41 42 9 15

Ffallskog et al. Málo dif. Cisplatin + etoposide 36 47 9

Obrázok 5. Bezrelapsové prežívanie podľa podskupín (RADIANT 3).
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Obrázok 6. Celkové prežívanie.
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Tieto údaje podporujú klinickú účinnosť 
a bezpečnosť sunitinibu u pacientov s pokro-
čilým pNET. Obraz 7 predstavuje algoritmus 
terapie pre metastatické pNET-y.

Záver
Pokročilé NETy nie je možné vyliečiť, môžeme 

však zlepšiť kvalitu života a predĺžiť ich prežívanie. 
Cytostatiká majú obmedzenú účinnosť, je nutné 
hľadať nové režimy a nové kombinácie. Rozšírenie 
indikácii biologickej liečby je nielen povzbudivé, 
ale aj nádejné. (3) Somatostatínové analógy pred-
stavujú dnes zlatý štandard aj pre nefunkčné NETy. 
Príprava nových štúdií je nevyhnutná tak, ako aj 
definícia štandardizovaných postupov. (19)

Možnosti zlepšenia liečebných výsledkov 
vyžadujú zabezpečenie včasnej diagnostiky 
Diagnóza je často oddialená 5 – 7 rokov, často 
až do diseminácie ochorenia. Zabezpečenie 
viac než kontroly symptómov je nevyhnutné. 
Budúcnosť predstavuje cielená liečba a kombi-
nácia s cytostatikami. Optimalizácia špecializova-
ných prístupov žiada využívanie multidisciplinár-
nych postupov k zlepšeniu diagnostiky a liečby 
a využívanie konzultácie referenčných centier 
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Obrázok 7. Algoritmus terapie pre metastatické pNET-y.
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