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Antiproliferační účinek analog somatostatinu –  
analýza dat a klinické aplikace v kontextu 
výsledků studie CLARINET

Antiproliferative Effect of Somatostatin Analogs –  Data Analyses 
and Clinical Applications in the Context of the CLARINET Study
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Souhrn
Východiska: Somatostatinová analoga (SSA) jsou již více než dvě desetiletí využívána k léčbě hor-
monálních syndromů spojených s neuroendokrinními nádory. V posledních letech dvě rando-
mizované placebem kontrolované klinické studie fáze III prokazují jejich antiproliferační účinek. 
Protinádorový účinek oktreotidu LAR (long-acting repeatable) byl prokázán v randomizované, 
placebem kontrolované studii fáze III PROMID. Antiproliferační efekt lanreotidu autogel byl pro-
kázán v mezinárodní multicentrické placebem kontrolované studii fáze III CLARINET. Lanreotid 
v  léčbě pacientů s metastatickým gastroenteropankreatickým neuroendokrinním nádorem 
(GEP-NET) signifikantně prodlužuje dobu přežití bez známek progrese onemocnění. Vzhledem 
k biologické odlišnosti GEP-NET může být oddálení progrese onemocnění obtížné, závisí na pů-
vodu primárního nádoru a funkčním stavu. Cíl: V souhrnném článku analyzuji data potvrzující roli 
SSA, se zaměřením na lanreotid, jako antiproliferačních látek v léčbě pacientů s GEP-NET. Závěr: 
Studie CLARINET dnes představuje nejsilnější randomizovanou studii zabývající se antiprolife-
račním efektem SSA u pacientů s GEP-NET. Medián přežití bez progrese v základní studii CLARI-
NET nebo v její open-label extenzi při léčbě lanreotidem byl 32,8 vs. 18 měsíců při léčbě place-
bem. Včasné zahájení léčby přináší pacientům benefit v oddálení progrese onemocnění. Nyní 
je doporučena léčba lanreotidem u pacientů s dobře diferencovaným metastatickým grade 1 
a grade 2 GEP-NET (tedy s Ki-67 proliferačním indexem < 10 %) lokalizovaným v pankreatu, 
tenkém střevě nebo v  případě neznámého prima, nezávisle na rozsahu jaterního posti-
žení. Dostupná data prokazují, že léčba lanreotidem významně prodlužuje čas do progrese 
u pacientů s metastatickým GEP-NET.
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Úvod
Neuroendokrinní nádory (NET) patří do 
skupiny vzácných zhoubných nádorů. 
Ročně je v ČR nově diagnostikováno při-
bližně 200  NET  [1]. Představují hetero-
genní skupinu nádorů vznikající v  růz-
ných orgánech, zejména v  zažívacím 
traktu, plicích, pankreatu, močovém 
traktu, v  kůži a  jinde. Jejich biologické 
chování může být zcela indolentní až 
vysoce agresivní. Rozdíly jsou i v klinic-
kých projevech, v  závislosti na přítom-
nosti hormonální aktivity. Zvláštní sku-
pinu zahrnují gastroenteropankreatické 
NET (GEP-NET), které se dělí podle WHO 
klasifikace z roku 2010 (založené na hod-
nocení stupně diferenciace, gradu, mito-
tickém indexu, Ki-67) na NET dobře di-
ferencované grade 1  a  2  (NET G1  a  G2) 
a  neuroendokrinní karcinomy (G3, ma-
lobuněčné nebo velkobuněčné) [2]. Toto 
rozdělení má zasadní význam pro výběr 
vyšetřovacích metod a  zejména léčeb-
ného postupu. V současné době je kura-
tivní pouze léčba chirurgická. V léčbě NET 
G1 a G2 se u metastatického onemocnění 
aplikuje léčba lokoregionální při léčbě ja-
terních metastáz a léčba systémová, která 
je cílená na somatostatinové receptory 
(SSTR), VEGF transdukční kaskádu, mTOR 
metabolickou cestu a ve vybraných pří-
padech lze zvažovat i chemoterapii (pan-
kreatické NET). Špatně diferencované 
NET se léčí analogicky s malobuněčným 
plicním karcinomem, a to chemoterapií, 
která je založena na platinovém derivátu.

Somatostatinová analoga (SSA) ve 
většině případů dobře kontrolují karci-

noidový syndrom i jiné hormonální syn-
dromy u funkčních NET. Kromě známého 
antisekretorického účinku nově četné 
preklinické a  klinické studie potvrzují 
efekt antiproliferační, antiangiogenní, 
proapoptotický a  imunomodulační. 
Účinek somatostatinu je zprostředko-
ván prostřednictvím pěti typů SSTR 
(SSTR1– 5) a  je tkáňově specifický. 
U  NET je nejčastější zastoupení SSTR2  
a SSTR5.

Následující text pojednává o význam-
ném pokroku v  postavení SSA v  léčbě 
GEP-NET G1 a G2.

Somatostatin
Somatostatin byl poprvé izolován v roce 
1973  a  poté syntetizován  [3]. Soma
tostatin je vytvářen jako velká prekur-
zorová molekula, která podléhá tkáňově 
specifické enzymatické degradaci.  
Vyskytuje se ve dvou formách lišících se 
počtem aminokyselin (AK) v  peptido-
vém řetězci, kratší forma (o 14 AK) je pro-
dukována hlavně buňkami hypotalamu, 
delší forma (o 28 AK) je secernována pře-
vážně v gastrointestinálním traktu, a to 
D buňkami Langerhansových ostrůvků 
slinivky břišní a dalšími tkáněmi. Soma-
tostatin tlumí sekreci růstového hor-
monu a thyrotropinu v adenohypofýze, 
inhibuje vylučování exokrinních a endo-
krinních hormonů pankreatu (inzulinu 
a glukagonu) a dalších střevních a žalu-
dečních hormonů, jako jsou gastrin, se-
kretin, cholecystokinin, motilin, VIP (va-
zoaktivní střevní peptid). Somatostatin 
obecně inhibuje motilitu a sekreci intesti-

nální, žaludeční, pankreatickou a biliární, 
má vliv na vstřebávání živin v  tenkém 
střevě [4]. Hemodynamický efekt soma-
tostatinu není zcela jasný; některé stu-
die prokázaly jeho vazokonstrikční efekt 
ve splanchniku, snížení portálního tlaku, 
ale i průtoku žaludeční sliznicí, čehož lze 
využít při krvácení z  kongestivní gas-
tropatie [5]. Nevýhodou je velmi krátký 
poločas (asi 2 min) a rebound hyperse-
krece po přerušení aplikace. Duální úči-
nek přirozených somatostatinů, inhibice 
sekrece hormonů a  buněčného růstu 
vedla k  rozvoji jejich použití v  klinické  
praxi.

Somatostatin se váže na specifické bu-
něčné povrchy prostřednictvím zvlášt-
ních SSTR, zatím bylo popsáno celkem 
pět podtypů (SSTR1– 5) [6]. Cílové tkáně 
exprimují vysokou denzitu několika re-
ceptorových subtypů, v  případě GEP-
-NET převažuje SSTR2  [7,8]. Nově byla 
popsána existence ,,truncated SSTR”, je-
jich biologický význam je předmětem 
dalšího výzkumu [9]. Inhibiční antisekre-
torický účinek aktivovaných SSTR zpro-
středkují nejméně čtyři intracelulární 
signální dráhy, které zahrnují inhibici 
adenylátcyklázy, aktivaci K+/ Ca2+ kanálů, 
proteinových kináz a  intracelulárních 
fosfotyrozinfostatáz  [10].

Oktreotid je synteticky vyrobený ok-
tapeptidový derivát somatostatinu 
z  roku 1982, jenž má větší inhibiční 
účinky než somatostatin, jeho poločas 
po s.c. aplikaci je prodloužen na 2 hod 
a  podává se zpravidla 2– 3krát denně. 

Summary
Background: Somatostatin analogs (SSAs) are antisecretory agents that have been used to control hormonal syndromes associated with neuro-
endocrine tumors for more than 20 years. Recent phase III randomized, placebo controlled trials demonstrated their antiproliferative effects. The 
PROMID study showed that octreotide LAR (long-acting repeatable) treatment had anti-tumor effects. CLARINET, an international multicenter 
controlled study, provides new evidence that lanreotide has antiproliferative effects. Depot lanreotide significantly prolonged progression-free 
survival among patients with metastatic gastroenteropancreatic neuroendocrine tumors (GEP-NETs). Because GEP-NETs are biologically diverse 
in terms of primary tumor site and functional status, preventing progression can be difficult. Aim: This review summarizes data supporting the 
role of SSAs, in particular lanreotide, as antiproliferative agents for the treatment of patients with GEP-NETs. Conclusion: The CLARINET study is 
the most powerful (in sence of data, results, clinical aplication) randomized study of the antiproliferative effects of SSA in GEP-NET patients. The 
median lanreotide-associated progression-free survival in the CLARINET core study or in open-label extension study was 32.8 vs. 18 months 
for placebo. Thus, early treatment with lanreotide is expected to prolong progression-free survival. Lanreotide is now recommended for the 
treatment of patients with well-differentiated metastatic grade 1 and grade 2 GEP-NETs (i.e., those with a Ki-67 proliferative index < 10%) located 
in the pancreas, small intestine, or in cases where the location of the primary tumor is unknown, regardless of the degree of liver involvement.
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somatostatin – neuroendocrine tumors – angiogenesis – apoptosis – antiproliferative effect
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Dalším systetickým derivátem používa-
ným v Evropě od roku 1998 je lanreotid. 
Tato analoga (tab. 1) mají podobné far-
makologické účinky jako somatostatin, 
odlišnosti v působení jsou dány patrně 
rozdílnou vazbou na SSTR [11].

Lékové formy SSA s  prodlouženým 
uvoňováním jsou sandostatin LAR (ok-
treotid) a  somatuline autogel (lanreo-
tid). Podávají se zpravidla 1krát měsíčně.

Pasireotid je nový panreceptorový 
SSA, aktuálně schválen pro léčbu pokro-
čilé Cushingovy nemoci [12]. Postavení 
pasireotidu v  léčbě NET je zatím před-
mětem klinických studií.

Indikace SSA
Základní indikací SSA je léčba akro-
megalie. Podání SSA vede ke zmen-
šení adenomu hypofýzy, dochází ke 
snížení hladin GH a  IGF-1  (insulin-like 
growth factor) a  klinickému zlepšení 
stavu pacientů  –  léčba odstraňuje bo-
lesti hlavy, kloubů, známky kardiomyo-
patie. U pacientů s akromegalií léčených 
lanreotidem autogelem 120 mg bylo 
po 48  týdnech léčby pozorováno kli-
nicky významné zmenšení objemu tu-
moru o ≥ 20 % u 62,3 % pacientů [13]. 
Další významnou indikací je léčba symp
tomů spojených s  NET, nově rozšířena 
i  o  indikaci léčby s  antiproliferačním 
záměrem. SSA se uplatňují mimo jiné 
i při potlačování průjmů při střevní re-
jekční reakci, při fistulích, úporných prů-
jmech provázejících AIDS, u  pacientů  
s ileostomií.

Mechanizmus vlivu SSA  
na růst nádoru
Protinádorový účinek SSA je přímý a ne-
přímý (schéma 1). Přímá inhibice pro-
liferace (schéma 2) nádorových buněk 
(zástava buněčného cyklu ve fázi G1) 
a  indukce apoptózy je zprotředkována 
cestou aktivace SSTR na povrchu ná-
dorových buněk. Studie in vitro proka-
zují, že všechny receptorové subtypy 
(SSTR1– 5) se mohou podílet na inhibici 
buněčné proliferace cestou intracelulár-
ních signálních drah, primárně cestou 
MAP-kináz a  aktivací fosfotyrozinfos-
fatáz  [14,15]. Specifické receptorové 
subtypy (SSTR2, SSTR3) vedou k  apo-
ptóze [16]. Nepřímý antiproliferativní 
účinek zahrnuje inhibici sekrece růsto-

Tab. 1. Somatostatin a jeho analoga. Volně podle [11].

Název Poločas Vazební afinita Způsob podání

somatostatin < 3 min všechny receptory i.v.

oktreotid 2 hod primárně SSTR2  
a SSTR5

oktreotid acetát: i.v., s.c. 
oktreotid LAR: i.m. à 4 týdny

lanreotid 2 hod primárně SSTR2  
a SSTR5

lanreotid: s.c. 
lanreotid ATG: s.c. à 4 týdny

pasireotid 12 hod SSTR5 a SSTR1–3 pasireotid: s.c. 
pasireotid LAR: i.m. à 4 týdny

lanreotid ATG – lanreotid autogel, oktreotid LAR – octreotid long-acting repeatable, 
pasireotid LAR – pasireotid long-acting release, SSTR – somatostatinové receptory

Schéma 2. Přímá antiproliferační aktivita SSA. Volně podle [14–16].

SSTR – somatostatinové receptory, MAPK – mitogenem aktivované proteinkinázy, 
PI3K – fosfatidylinositol-3-kináza
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Schéma 1. Mechanizmy protinádorového působení SSA.

SSTR – somatostatinové receptory, SSA – analog somatostatinu
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podání příliš nízkých dávek SSA, tudíž ne-
dochází k optimální saturaci SSTR. Avšak 
podání ultravysokých dávek, příkladem 
je dávka lanreotidu nad 10 mg/ den, rov-
něž nevede k  výraznějšímu protinádo-
rovému účinku  [30]. Regrese nádoru 
byla v  průměru dosažena u  méně než 
10 % pacientů, avšak až u 50 % pacientů 
s NET různých lokalit byla dosažena sta-
bilizace. Ve skupině pacientů bez léčby 
SSA byla dosažena stabilizace u 37– 45 % 
pacientů. Medián trvání stabilizace byl 
26,5  měsíce  [31]. Další studie pacientů 
s progredujícím onemocněním léčených 
vysokou dávkou lanreotidu (3– 5 g/ den) 
prokázala stabilizaci v 47 % případů [32]. 
Welin et  al potvrzují stabilizaci nádoru 
po dobu 6– 24 měsíců u 75 % pacientů 
s NET středního střeva (midgut) [33].

Klinické studie potvrzující 
protinádorový účinek SSA v léčbě 
neresekabilních/ metastatických 
NET
Antiproliferační efekt oktreotidu LAR 
byl prokázán v  randomizované, place-
bem kontrolované studii fáze III PROMID, 
která prokázala prodloužení doby do 
progrese tumoru (time to progression –  
TTP) u  NET G1  středního střeva (mid-
gut) při léčbě oktreotidem LAR 30 mg ve 
srovnání s placebem [34]. Účinnost byla 
dokumentována jak u hormonálně funk
čních, tak u nefunkčních nádorů. Účinek 
byl pozorován u  pacientů s  resekova-
ným primárním nádorem a malým po-
stižením jaterního parenchymu (< 10 %). 
Vzhledem k malému počtu úmrtí v obou 
ramenech studie a  vysokému počtu 
crossover studie PROMID neposkytuje 
data hodnotící přežívání. Na základě stu-
die PROMID lze indikovat oktreotid LAR 
30 mg podávaných každé čtyři týdny 
jako protinádorovou léčbu u  pacientů 
s  pokročilými NET G1  středního střeva 
(midgut) nebo neznámou lokalizací pri-
márního nádoru, pokud je předpoklad, 
že origo je v oblasti midgut.

Antiproliferační efekt lanreotidu au-
togelu 120 mg u GEP-NET byl prokázán 
v mezinárodní multicentrické placebem 
kontrolované studii fáze III CLARINET [35]. 
Výsledky studie CLARINET poukazují na 
signifikantní snížení rizika progrese one-
mocnění nebo úmrtí (progression-free 
survival –  PFS) u pacientů s nefunkčními 

by mohlo potencovat antiproliferační  
účinek [25].

Pro-apoptotická aktivita SSA
V experimentu SSA inhibují růst prase-
čího chondrosarkomu jako model ná-
doru bez přítomnosti SSTR [26].

V léčbě inzulinomů v  experimentu 
na krysách došlo k signifikantní inhibici 
nádorového růstu v závislosti na stavu 
fosforylace proteinů signální dráhy 
PI3K/ Akt/ mTOR [27].

Eriksson et  al publikovali zajímavá 
data o  nárůstu apoptózy ve vzorcích 
tkání získaných od pacientů léčených 
vysokou dávkou SSA. Uvádějí, že apo-
ptóza koreluje s  biochemickou odpo-
vědí a stabilizací onemocnění v 70 % pří-
padů [28]. Faiss et al pozorovali celkovou 
léčebnou odpověď (overall response 
rate –  ORR) 6,7 % ve skupině 24 pacientů 
léčených ultravysokou dávkou lanreo-
tidu (15 mg/ den), srovnatelnou s  od-
povědí při léčbě standardní dávkou 
lanreotidu [29].

Protinádorový efekt SSA je závislý na 
podané dávce, negativní výsledek někte
rých studií může vzniknout v důsledku 

vého faktoru (IGF-1), inhibici angioge-
neze a imunomodulační efekt [17].

Antiangiogenní účinek SSA
SSA inhibují neovaskularizaci pravdě-
podobně prostřednictvím vaskulárních 
SSTR2 peritumorálně  [18]. Dalším an-
tiangiogenním mechanizmem SSA je in-
hibice růstových faktorů (PDGF, IGF-1, 
EGFR), které stimulují proliferaci en-
dotelií a  buněk hladké svaloviny  [19].  
Oktreotid vede k inhibici proliferace en-
doteliálních buněk cestou over-exprese 
SSTR2 a SSTR5 [20]. Snížení uvolňování 
oxidu dusnatého je považováno za pri-
mární mechanizmus vedoucí k inhibici 
angiogeneze [21] a inhibice cirkulujícího 
VEGF [22]. Endoteliální buňky normálně 
neexprimují SSTR2, který se však obje-
vuje v případě jejich proliferace [23].

Imunomodulační účinek SSA
Různé buňky imunitního systému (lym-
focyty, monocyty) exprimují SSTR na 
svém povrchu. SSA regulují sekreci cy-
tokinů B, T buněk a  monocytů  [24]. 
Touto cestou pravděpodobně ovliv-
ňují mechanizmy zánětu a imunity, což 

Graf 1. Přežití bez progrese (PFS) ve studii CLARINET (ITT populace).

Počet pacientů v ohrožení
lanreotid	 101	 94	 84	 78	 71	 61	 40	 0
placebo	 103	 101	 87	 76	 59	 43	 26	 0

PFS – přežití bez progrese

	 0	 3	 6	 9	 12	 18	 24	 27
měsíce

Lanreotid 120 mg
32 příhod, 101 pacientů
medián nebyl dosažen

Placebo
60 příhod, 103 pacientů
medián 18,0 měsíce (95% CI 12,1–24,0)

p < 0,001 pro srovnání PFS
poměr rizik u progrese nebo úmrtí 0,47 (95% CI 0,30–0,73)
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kreatické tumory je vyhrazen lanreotid, 
stejně jako pro podskupinu G2  mid-
gut tumorů (s  proliferačním indexem 
Ki-67  <  10  %). Pro G1  midgut tumory 
jsou indikovány oba preparáty (tab. 3).

Závěr
Studie CLARINET dnes představuje nej-
silnější randomizovanou studii zabý-

32,8 měsíce, medián PFS ve skupině PLA-
CEBO-LAN (placebo-lanreotid; skupina, 
která vykazovala PD při podávání pla-
ceba v základní studii a náledně v OLE 
dostávala lanreotid) byl 14 měsíců [36].

Výsledky obou těchto studií s proká-
zaným protinádorovým účinkem SSA 
se odrazily nejen v SPC, ale i v doporu-
čeních pro klinickou praxi, kde pro pan-

GEP-NET nebo NET s neznámou primární 
lokalizací (u kterých byl vyloučen původ 
v zadním střevě –  hindgut), G1 a G2 (pro-
liferační index Ki-67 < 10 %), se střední 
(≤ 25 %) i vysokou (> 25 %) jaterní tumo-
rózní náloží (graf 1).

Podle lokalizace primárního nádoru 
byl největší přínos pozorován v  léčbě 
pacientů s  midgut NET (HR 0,35;  
p  = 0,009). Je třeba zdůraznit, že tera-
peutický účinek ve stanovených pod-
skupinách byl srovnatelný s  přínosem 
v celkové hodnocené populaci, s výjim-
kou pacientů s nádory dolní části trávi-
cího traktu (hindgut).

Přímé srovnání studií PROMID a CLARI-
NET (tab. 2) není dost dobře možné z ně-
kolika důvodů. Jedná se o rozdíly v charak-
teristikách zařazených pacientů – studie 
CLARINET zahrnuje i  non-midgut NET, 
G2 nádory, nádory s větším rozsahem ja-
terního postižení, skupinu pacientů s in-
dolentním průběhem onemocnění (96 % 
pacientů bylo bez známek progrese 
3– 6  měsíců před randomizací). Dalším 
důvodem je způsob hodnocení léčebné 
odpovědi, ve studii PROMID byla použita 
kritéria pro hodnocení léčebné odpovědi 
podle WHO a ve studii CLARINET RECIST 
kritéria verze 1.0, i nestejnorodost nádorů 
z  hlediska hormonální sekrece. Na zá-
kladě výsledků studie CLARINET lze kon-
statovat, že léčba lanreotidem oddaluje 
signifikantně riziko progrese u pacientů 
s GEP-NET G1 a G2 (Ki-67 < 10 %) se sta-
bilním onemocněním nezávisle na ob-
jemu jaterního postižení.

Včasné zahájení léčby lanreotidem fa-
vorizuje i dobrá dlouhodobá tolerance 
léčby, která je příznivější, než je tomu při 
léčbě chemoterapií nebo cílené léčbě 
sunitinibem a  everolimem (které jsou 
ale indikovány pouze u pacientů s pan-
kreatickými NET a  progresí onemoc-
nění). Open-label extenze (OLE) studie 
CLARINET zahrnula 88 nemocných, kteří 
měli stabilizaci onemocnění (stabiliza-
tion disease – SD) na konci studie nebo 
pokud vykazovali progresi onemocnění 
(progression disease – PD) při podávání 
placeba během základní studie. Lanreo-
tid byl podáván do (další) progrese nebo 
úmrtí. Medián PFS ve skupině LAN-LAN 
(lankreotid-lanreotid; pacienti zařa-
zení do OLE, kteří měli SD při léčbě lan
reotidem na konci základní studie) byl 

Tab. 2. Srovnání studií PROMID a CLARINET.

Studie PROMID CLARINET

SSA oktreotid LAR 30 mg lanreotid ATG 120 mg

počet pacientů (n) 85 204

lokalizace NET midgut, neznámé origo midgut, pankreas,  
hindgut, neznámé origo

sekrece hormonů 38,8 % pacientů s karci-
noidním syndromem nefunkční

primární cíl studie TTP PFS

grade převážně G1  
(pouze 4 pacienti s G2)

G1 69 %, G2 30 %,  
neznámý 1 %

Ki-67 < 2 % (95 %) < 2 % (69 %) < 10 % (30 %)

jaterní postižení

< 10 % (75,3 %) 
10–25 % (5,9 %) 

25–50 % (10,6 %) 
> 50 % (8,2 %)

≤ 10 % (51 %) 
>10 až ≤ 25 % (15 %) 
> 25 až ≤ 50 % (17 %) 

> 50 % (17 %)

stav onemocnění neznámý SD (95 %)

PFS –

medián nedosažen  
v rameni s lanreotidem, 

u placeba medián  
18 měsíců; p < 0,001

TTP 14,3 vs. 6 měsíců;  
p = 0,000072

SD (SSA vs. placebo) 66,7 vs. 37,2 %  
po 6 měsících

bez události (progrese 
nebo úmrtí) 52 vs. 25 % 

po 24 měsících

exprese SSTR hodnocení 
aktivity akumulace RF na 
oktreoscanu před zařaze-
ním do studie 

ne ano

kritéria pro hodnocení  
léčebné odpovědi WHO RECIST 1,0

SSA – analog somatostatinu, oktreotid LAR – octreotid long-acting repeatable,  
lanreotid ATG – lanreotid autogel, CUP – nádor neznámého origa, G2 – Ki-67 < 10 %, 
TTP – čas do progrese, PFS – přežití bez progrese, SD – stabilizace onemocnění,  
OS – celkové přežití survival, RF – radiofarmakum
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vající se antiproliferačním efektem SSA 
u pacientů s GEP-NET. Medián PFS v zá-
kladní studii CLARINET nebo v  její OLE 
při léčbě lanreotidem byl 32,8 vs. 18 mě-
síců při léčbě placebem. Včasné zahájení 
léčby přináší pacientům benefit v oddá-
lení progrese onemocnění.

Budoucí perspektivy v léčbě SSA uká-
žou výsledky studií s  high-dose SSA 
(studie NETTER-1; CLARINET forte), SSA 
v  kombinaci (s  bevacizumabem, suni-
tinibem, everolimem, axitinibem atd.) 
a SSA.
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Tab. 3. Použití somatostatinových analog u GEP-NET podle Modré knihy České  
onkologické společnosti ČLS JEP.

Pankreas Midgut Neznámý původ

G1 lanreotid ATG  
120*

oktreotid LAR 30 
lanreotid ATG  

120*

oktreotid LAR 301 
lanreotid ATG 

120*2

G2  
(Ki-67 < 10 %)

lanreotid ATG  
120*

lanreotid ATG  
120*

lanreotid ATG 
120*2

1 Pokud je předpoklad, že origo je v oblasti středního střeva (midgut).
2 Pokud je vyloučeno origo v zadním střevě (hindgut).
* �O úhradě přípravku ze zdravotního pojištění v této indikaci nebylo  

k 1. 9. 2015 rozhodnuto.

lanreotid ATG – lanreotid autogel, oktreotid LAR – octreotid long-acting repeatable


