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 Summary
 Background:  The aim of this study was to characterize current trends in the diagnostic approach to neuroendocrine 

tumors and to construct a diagnostic algorithm.

 Material/Methods:  This study included 59 patients with pathologically confirmed neuroendocrine tumors (NETs). 
Serum CgA was assessed in 50 of them. All patients had standard spiral CT. Functional imaging was 
performed using somatostatin receptor scintigraphy (SRS). Histological assessment was performed 
in each case and consisted of standard HE staining and immunohistochemistry.

 Results:  There were 6 patients with well-differentiated neuroendocrine tumors (NETWDs). The second 
group consisted of 38 patients with neuroendocrine carcinoma of low malignancy (NECLM). 
Third group of patients consisted of 11 cases of neuroendocrine carcinoma of high malignancy 
(NECHM). The fourth and last group consisted of 4 patients with mixed tumor type, i.e. 
neuroendocrine carcinoma with adenocarcinoma. The locations of the primary lesions were as 
follows: 9 patients had bronchial/neck tumors, 23 patients bowel tumors, 20 patients pancreatic 
tumors, and 7 had tumors of unknown origin. Eleven patients had secretory tumors with clinical 
symptoms. The sensitivity of CT to assess the presence of a primary tumor was 72% and to 
assess the presence of metastatic disease 67%. The sensitivity of SRS was 69% in primary and 
secondary disease. Using both modalities, the sensitivity for primary tumor rose to 81% and for 
metastatic disease to 78%.

 Conclusions:  To improve diagnostic accuracy, CT and SRS should be assessed together High accuracy of SRS was 
noted in NETWD and NECLM. The key point of patient management are the results of pathology 
and immunohistochemistry.
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Wst´p

Guzy neuroendokrynne stanowià heterogennà grup´ nowo-
tworów ró˝niàcych si´ mi´dzy sobà substancjami wydzie-
lanymi przez komórki, obecnoÊcià lub brakiem czynnoÊci 
hormonalnej, objawami zespo∏ów klinicznych, cechami 
histopatologicznymi oraz rokowaniem [1,2]. Do po∏owy 
lat 90-tych u˝ywano ró˝nych synonimów do okreÊlenia 
tych nowotworów, mi´dzy innymi rakowiak (carcinoid), 
APUD-oma, wyspiak (islet cell tumor) lub guz z komórek 
Kulchitskiego [1–3]. W 2000 r. grupa patologów europejskich 
zaproponowa∏a jednolità klasyfikacj´ Âwiatowej Organizacji 
Zdrowia WHO wprowadzajàc jednoczeÊnie jednà nazw´: 
guzy neuroendokrynne przewodu pokarmowego GEP-
NET (gastroenteropancreatic neuroendocrine tumors) [4]. 
Nowotwory neuroendokrynne wyst´pujà rzadko. Wed∏ug 
danych epidemiologicznych cz´stoÊç zachorowania wynosi 
od 0,5 do 2 chorych na 100000 nowych przypadków nowo-
tworów na rok. Nowotwory te charakteryzujà si´ stosun-
kowo powolnym wzrostem, niemniej wi´ksza cz´Êç z nich 
wykazuje du˝y potencja∏ przerzutowy [1–4]. 

Nowotwory neuroendokrynne pochodzà z komórek, które 
po raz pierwszy opisa∏ Pierce. Specyficzne w∏aÊciwoÊci 
polegajàce na produkcji hormonów, amin lub innych czyn-
nych substancji, by∏y podstawà do nazwania ich komór-
kami systemu APUD [2]. Post´p w badaniach nauk pod-
stawowych, rozwój obrazowanych metod diagnostycz-
nych i doÊwiadczenia klinicznego w nast´pnych latach 
poszerzy∏y zakres wiedzy na temat wyst´powania i funk-
cji tych komórek. Obecnie uwa˝a si´, i˝ tworzà one roz-
proszony system komórek neuroendokrynnych w ró˝nych 
narzàdach i tkankach, tak˝e poza uk∏adem pokarmowym. 
Typ komórki oraz rodzaj produkowanych przez nià sub-
stancji czynnych jest podstawà do okreÊlenia nowotworu 
np. gastrinoma czy insulinoma [1, 3–8].

Z klinicznego punktu widzenia guzy typu NET dzielà si´ na 
wydzielajàce i niewydzielajàce oraz czynne i nieczynne hor-
monalnie. Nowotworom czynnym (sekrecyjnym) towarzy-
szyç mogà objawy zespo∏ów klinicznych, które ukierunko-
wujà i przyspieszajà ich rozpoznanie [1, 3, 6]. Do stosunko-
wo dobrze poznanych nale˝y zespó∏ rakowiaka powstajàcy 
w przebiegu guza jelita cienkiego z nadprodukcjà serotoniny 
i przerzutami do wàtroby [3, 6]. Inne przyk∏ady zwiàzane sà 
np. z guzami trzustki – zespó∏ Zollinger-Ellisona wywo∏any 
przez gastrinoma lub objawy nadprodukcji insuliny w prze-
biegu insulinoma [1, 7]. W wymienionych przypadkach roz-
poznanie mo˝e byç postawione doÊç wczeÊnie. Zwykle jed-
nak mija 2–3 lata od pierwszych symptomów choroby do 
momentu ustalenia diagnozy.

Problem diagnostyczny stanowià natomiast guzy neuroen-
dokrynne czynne lub nieczynne hormonalnie przebiegajàce 
z niecharakterystycznymi objawami klinicznymi (niesekre-
cyjne). RzadkoÊç ich wyst´powania, ma∏e doÊwiadczenie 
w diagnostyce i leczeniu oraz ograniczony dost´p do metod 
diagnostycznych powodujà, i˝ postawienie prawid∏owego 
rozpoznania cz´sto jest trudne [1,2,7]. Chorzy z nieczyn-
nymi guzami NET trafiajà zwykle do wyspecjalizowanych 
oÊrodków póêno w zaawansowanym stadium choroby, 
cz´sto z przerzutami odleg∏ymi. Pi´cio-letnie prze˝ycie, 
niezale˝nie od umiejscowienia guza, wynosi 67% [1–3,6–8]. 

Przerzuty do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych wyst´pujà 
w 72%, natomiast odleg∏e w 38% przypadków [1,3,9].

W celu postawienia prawid∏owej diagnozy obecnoÊci guza 
neuroendokrynnego konieczna jest wspó∏praca lekarzy z kil-
ku specjalizacji, w tym endokrynologów, gastroenterologów, 
chirurgów, onkologów, radiologów, patologów oraz spe-
cjalistów medycyny nuklearnej. Dysponowaç oni powinni 
warsztatem diagnostycznym z∏o˝onym z metod biochemicz-
nych, technik obrazowych oraz histopatologicznych i immu-
nohistochemicznych. Z badaƒ biochemicznych najwi´ksze 
znaczenie ma oznaczenie chromograniny (frakcji A – CgA) 
w surowicy krwi, produktu przemiany serotoniny w moczu 
– kwasu 5-hydroksy-indolowo-octowego (5-HIAA), kwasu 
wanilino-migda∏owego (VMA) oraz specyficznych hormo-
nów jak insuliny, ACTH, gastryny [1,3,9,10]. W guzach nie-
sekrecyjnych znaczenie ma oznaczenie podjednostki α i β 
HCG [11]. Z uwagi na w∏aÊciwoÊci guzów NET standardem 
w diagnostyce obrazowej jest stosowanie metod anatomicz-
nych i czynnoÊciowych, pojedyncze techniki sà niewskazane 
z uwagi na niewystarczajàcà czu∏oÊç ka˝dej z nich z osobna 
[1,3,12–15]. Do najcz´Êciej stosowanych zalicza si´ obecnie 
spiralnà wielorz´dowà TK, USG, MRI, endoUSG, jako bada-
nia anatomiczne. Z badaƒ czynnoÊciowych scyntygrafia 
receptorów somatostatynowych (SRS) oraz w mniejszym 
odsetku analogu amin biogennych metajodobenzyloguani-
dyna [1,3,12–18].

W diagnostyce guzków NET kluczowe znacznie ma ocena 
patologiczna, sprowadza si´ ona do odpowiedzi klinicyÊcie 
na pytania: 1. czy jest to guz neuroendokrynny; 2. czy 
jest on z∏oÊliwy, czy ∏agodny oraz 3. jaki jest jego stopieƒ 
z∏oÊliwoÊci; niski czy wysoki. 

PodkreÊlenia wymaga, i˝ rokowanie chorych z NET zale˝y 
w du˝ym stopniu od szybkiego rozpoznania oraz dost´pu 
chorych do diagnostyki klinicznej, biochemicznej, obrazo-
wej i histopatologicznej po∏àczonej z badaniem immunohi-
stochemicznym [1,3–5].

Cel badaƒ

Celem pracy by∏o przedstawienie algorytmu post´powania 
diagnostycznego u chorych na zaawansowane postacie 
guzów neuroendokrynnych o ró˝nej lokalizacji.

Materia∏ i metoda

Materia∏ stanowi∏o 59 chorych z potwierdzonymi guzami 
neuroendokrynnymi uk∏adu pokarmowego, oskrzeli oraz 
w pojedynczych przypadkach tarczycy i krtani. W grupie 
chorych by∏o 31 kobiet, Êredni wiek wszystkich chorych 
wynosi∏ 52 lata (zakres 23–89 lat SD+/-14,3 lat).

Badania prowadzone by∏y w ramach bie˝àcej diagnostyki 
i nast´powego leczenia w latach 04/2002 – 10/2004 i stano-
wià grup´ pilotowà obecnych badaƒ i planowanej pracy 
w nast´pnych latach. Chorzy poddani byli szerokiej diagno-
styce wed∏ug schematu obejmujàcego:

1. Badania kliniczne;
2. Badania obrazowe anatomiczne i czynnoÊciowe.
3.  Badania histopatologiczne wraz z immunohistochemicznymi 
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Badania kliniczne

Ka˝dy chory by∏ badany klinicznie przez zespo∏u lekarzy, 
obejmujàcych, endokrynologa, gastrologa, chirurga, onko-
loga. Dok∏adny wywiad dotyczàcy chorego, z wywiadem 
rodzinnym oraz ocenà fizykalnà by∏y zebrane w standardo-
wy sposób w ka˝dym przypadku.

Badania biochemiczne 

U 50 chorych wykonano oznaczenie poziomu chromograni-
ny A w surowicy krwi, przy u˝yciu standardowego zesta-
wu (Dako, Dania). U chorych z rozpoznaniem „rakowiaka” 
wykonano oznaczenie poziomu kwasu 5-HIAA (hydroksy-
indolooctowego) w moczu. Dodatkowo w niektórych przy-
padkach oznaczono poziom insuliny, proinsuliny, kalcyto-
niny i ACTH.

Badania obrazowe

G∏ównymi badaniami obrazowymi by∏a spiralna tomogra-
fia komputerowa (TK) oraz scyntygrafia receptorów soma-
tostatynowych (SRS) za pomocà ligandów receptora zna-
kowanych 99mTc lub 111In. Pozosta∏e badania wykonano 
w zale˝noÊci od potrzeb rozszerzenia diagnostyki obrazo-
wej i obejmowa∏y one nast´pujàce badania USG, MR oraz 
badanie scyntygraficzne 131I MIBG. Obrazowanie wykona-
no w Zak∏adzie Diagnostyki Radiologicznej CSK MSWiA. 

Analizowano równie˝ cz´Êç badaƒ obrazowych wczeÊniej 
wykonanych, dostarczonych wraz z chorymi z innych oÊrod-
ków klinicznych.

Wszystkie badania by∏y przeprowadzone w ramach stan-
dardowej diagnostyki klinicznej i nie wymaga∏y zgody 
Komisji Bioetycznej tutejszego szpitala.

Badanie TK

U 59 chorych wykonano badanie TK wykorzystano poczàtko-
wo jednorz´dowy spiralny aparat HiSpeed (GE, USA), 
nast´pnie 16-orz´dowy system Aquilion (Toshiba, Japonia). 
W ka˝dym przypadku badania TK podawano do˝ylnie ok. 
100–120ml (1,4 mg/kg m.c.) nisko jonowego Êrodka kontra-
stowego z szybkoÊcià przep∏ywu 2,7–3,1 ml/s. 

Pierwsza cz´Êç badania przed podaniem Êrodka kontrasto-
wego obejmowa∏a jam´ brzusznà, miednic´ mniejszà oraz 
klatk´ piersiowà wraz z wtórnà rekonstrukcjà mià˝szu 
p∏ucnego. W drugiej cz´Êci badania po podaniu Êrodka 
kontrastowego wykonywano trójfazowe badania wàtroby 
z uwzgl´dnieniem fazy przep∏ywu t´tniczego i wrotnego 
jako najwa˝niejsze. Nast´pnie wykonywano badanie klat-
ki piersiowej oraz miednicy mniejszej. Modyfikacja bada-
nia by∏a uwzgl´dniona w zakresie zmian dominujàcych 
w obr´bie klatki piersiowej, gdzie akwizycja fazy t´tniczej 
by∏a wykonana z centrowaniem na klatk´ piersiowà a na-
st´pnie na wàtrob´.

Akwizycj´ prowadzono z wykorzystaniem standardowej 
matrycy 512x512, rekonstrukcj´ mià˝szu p∏ucnego wyko-
nywana na podstawie algorytmu dostarczonego przez pro-
ducenta.

Badania scyntygraficzne 

Badanie scyntygraficzne wykonano ∏àcznie u 48 chorych. 
W ka˝dym przypadku podawano 500–600MBq 99mTc HYNIC-
TATE (OBRI-Polatom, Polska) lub alternatywnie 185–220MBq 
111In (DTPA-D-Phen1) OctreoScan™ (Mallinckrodt, Holandia). 
Po do˝ylnym podaniu radiofarmaceutyku wykonywano akwi-
zycj´ obrazów z wykorzystaniem dwug∏owicowej gamma 
kamery e-cam (Siemens, Niemcy). Badanie wykonywano 
w technice ca∏ego cia∏a (WB – whole body) oraz w obszarze 
zainteresowania obejmujàcego jam´ brzusznà, lub klatk´ 
piersiowà wykorzystujàc technik´ tomograficznà SPECT 
(Single Photon Emission Computed Tomography) z u˝yciem 
rekonstrukcji iteracyjnej. Wszystkie obrazy przedstawiano 
w standardowych projekcjach: poprzecznej, czo∏owej 
i strza∏kowej.

Metoda analizy obrazów 

Interpretacja najbardziej wartoÊciowych technik obrazo-
wych TK i SRS na potrzeby badaƒ guzów neuroendok-
rynnych by∏y analizowane oddzielnie, a nast´pnie ∏àcznie 
w celu stwierdzenia obecnoÊci nowotworu, stopnia jego 
zaawansowania oraz oceny efektów leczenia. Badanie scyn-
tygraficzne SRS w mniejszej iloÊci przypadków poprzedza∏o 
badanie TK. Wyniki innych badaƒ (klinicznych i bioche-
micznych) nie by∏y w∏àczone do analizy przed ocenà badaƒ 
obrazowych.

W analizie stopnia zaawansowania procesu chorobowe-
go oceniono obecnoÊç wraz z liczbà patologicznych ognisk 
w wàtrobie oraz stan w´z∏ów ch∏onnych. W przypadku 
chorych z aktywnym leczeniem dokonywano oceny post´pu 
choroby na podstawie kryteriów RECIST [19].

Badania histopatologiczne wraz z ocenà 
immunohistochemicznà

Badania histopatologiczne przeprowadzono w materiale 
operacyjnym w 45 przypadkach oraz w pozosta∏ych przy-
padkach by∏ to materia∏ uzyskany z biopsji chirurgicznej 
w czasie laparoskopii/laparotomii. Badano reprezentatywne 
wycinki z guza zabarwione hematoksylinà i eozyna oraz 
dodatkowo ekspresj´ nast´pujàcych markerów komórko-
wych:

•  synaptofizyn´ i chromogranin´ (Dako, Dania) jako marke-
ry guza neuroendokrynnego; 

•  MIB1 przeciwcia∏o anty Ki-67 (Dako, Dania) celem oceny 
aktywnoÊci proliferacyjnej;

•  Czynnika VIII – markera komórek Êródb∏onka, który 
pozwala stwierdziç zaj´cia naczyƒ przez zatory z komó-
rek nowotoworwych.

Typ histologiczny guzów NET ustalono na podstawie klasy-
fikacji WHO z 2000r, która rozró˝nia 4 typy. 

•  wysoko dojrza∏y guz neuroendokrynny (NETWD – well 
differentiated neuroendocrine tumour), o przebiegu ∏agod-
nym (np. typowy rakowiak, WHO typ Ia) lub niezdetermi-
nowanym w momencie diagnozy WHO Ib);
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•  rak neuroendokrynny o niskiej z∏oÊliwoÊci (NECLM – low 
grade malignancy neuroendocrine carcinoma, WHO typ II);

•  rak neuroendokrynny o wysokiej z∏oÊliwoÊci (NECHM 
– high grade malignancy neuroendocrine carcinoma, WHO 
typ III);

•  mieszany typ raka neuroendokrynnego oraz raka gruczo-
∏owego (NEC/Adenoca).

Wyniki

ObecnoÊç nowotworu zosta∏a potwierdzona we wszystkich 
przypadkach badaniem histologicznym wraz z badaniami 
immunohistochemicznymi.

W badanym materiale stwierdzono 6 chorych z guzami 
NET dobrze zró˝nicowanymi (NETWD, WHO I), wÊród nich 
4 przypadki rakowiaka, pojedyncze insulinoma i VIP-oma. 
W grupie tej dwóch chorych mia∏o endoskopowà polipek-
tomi´ (chory z rakowiakiem jelita grubego w kàtnicy oraz 
chora z rakowiakiem odbytu, pozostali leczenie operacyj-
ne). Dane kliniczne chorych w tej grupie przedstawiono 
w tabeli 1. 

W grupie drugiej – NECLM, stwierdzono 38 chorych. U 32 
chorych rozpoznanie ustalono badajàc materia∏ operacyjny, 
w pozosta∏ych 6 przypadkach wycinek pobrany w czasie 
laparotomii. W grupie chorych operowanych dominowa∏y 
guzy trzustki (11 chorych) oraz guzy jelita cienkiego (8 
chorych). Dane kliniczne chorych tej grupy przedstawiono 
w tabeli 2.

Kolejna grupa – NECHM, sk∏ada∏a si´ z 11 chorych. W 10 
przypadkach zastosowano leczenie operacyjne u jednego 
chorego pobrano materia∏ w czasie laparotomii. Dane kli-
niczne chorych przedstawiono w tabeli 3. 

W ostatniej grupie chorych, guzów mieszanych raka neu-
roendokrynnego oraz raka gruczo∏owego by∏o 4 chorych. 
U 2 chorych rozpoznano nowotwór jelita grubego, u 1 guz 
trzustki oraz u 1 nowotwór ˝o∏àdka. Zebrane dane klinicz-
ne chorych z tej grupy przedstawiono w tabeli 4. 

Lokalizacyjnie u 43 chorych (73%) ognisko pierwotne nowo-
tworu by∏o stwierdzone w przewodzie pokarmowym (20 
chorych z guzami jelit, 20 przypadków guza trzustki oraz 

3 przypadki ˝o∏àdka). U 7 chorych (12%) punktem wyjÊcia 
by∏o oskrzele, u pojedynczego chorego krtaƒ oraz u jedne-
go tarczyca. W 7 przypadkach (12%) nie ustalono punktu 
wyjÊcia nowotworu.

Stwierdzono 11 guzów hormonalnie czynnych z typowymi 
zespo∏ami klinicznymi u 9-u chorych by∏ to zespó∏ rakowia-
ka, pojedyncza chora z hipersekrecjà insuliny oraz chory 
z klasycznym zespo∏em zwiàzanym z hipersekrecjà hormo-
nu VIP.

Na podstawie badaƒ obrazowych, klinicznej obserwacji oraz 
w cz´Êci przypadków na podstawie zabiegu/ów operacyjnych 
stwierdzono u 41 chorych (69,5%) obecnoÊç przerzutów do 
wàtroby oraz u 44 chorych (75%) przerzuty do w´z∏ów ch∏on-
nych. W´z∏y ch∏onne z przerzutami wyst´powa∏y w obr´bie 
jamy brzusznej, miednicy mniejszej oraz Êródpiersia. W po-
jedynczych przypadkach stwierdzono zaj´cie w´z∏ów ch∏on-
nych pachwinowych, szyjnych i nadobojczykowych.

W celu oceny obecnoÊci nowotworu, stopnia zaawansowa-
nia, czy wznowy, w ka˝dym przypadku wykonywano bada-
nia obrazowe. Podyktowane to by∏o cz´sto ma∏o precyzyj-
nym obrazem klinicznym, najcz´Êciej przy braku charakte-
rystycznych objawów okreÊlonego zespo∏u klinicznego oraz 
niewystarczajàcà czu∏oÊcià badaƒ biochemicznych.

Podstawowym badaniem by∏a tomografia komputerowa 
wykonana u wszystkich chorych Czu∏oÊç badania TK w oce-
nie ogniska pierwotnego wynios∏a 72%, w ocenie stopnia 
zaawansowania choroby 67%. W dominujàcej grupie cho-
rych – NECLM czu∏oÊç TK w detekcji ogniska pierwotne-
go wynosi∏a 74%, podobna wartoÊç by∏a w ocenie stopnia 
zaawansowania.

Badanie scyntygraficzne SRS wykonano u 48 chorych. 
Podobnie jak w TK ocena dotyczy∏a obecnoÊci choroby, stop-
nia zaawansowania, jak równie˝ mo˝liwoÊci dalszych opcji 
terapeutycznych. W przypadku dodatniego badania scyn-
tygraficznego SRS, istnieje mo˝liwoÊç u˝ycia „zimnych”, 
np. Sandostatin LAR (Novartis, Szwajcaria), Somatuline PR 
(Ipsen, Francja), czy „goràcych” (90Y DOTA TATE, 90Y DOTA 
TOC) analogów somatostatyny. 

Czu∏oÊç badania SRS w poszukiwaniu ogniska pierwotnego 
dla wszystkich pacjentów wynios∏a 69%, podobna czu∏oÊç by∏a 
w ocenie stopnia zaawansowania choroby. W dominujàcej 

Table 1. Clinical data of 6 patients with NET tumor well-differentiated (NETWD, WHO type Ia, b).
Tabela 1. Dane kliniczne 6 chorych z wysoko dojrzałymi guzami NET (NETWD, WHO Ia i Ib).

chory wiek płeç ognisko pierwotne przerzuty lokalizacja sekrecja

1 29 k wyrostek robaczkowy brak nie

2 34 m trzustka (głowa) brak tak – VIPoma

3 54 m jelito cienkie brak nie

4 44 k trzustka (trzon) brak tak – insulinoma

5 72 k odbyt brak nie

6 40 k oskrzele – płuco lewe brak nie
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Table 2. Clinical data of 38 patients with neuroendocrine carcinoma of low malignancy (NECLM, WHO type II).
Tabela 2.  Dane kliniczne 38 chorych na raka neuroendokrynnego o niskiej złoÊliwoÊci (NECLM, WHO typII).

chory wiek płeç ognisko pierwotne przerzuty lokalizacja sekrecja

1 72 k trzustka wàtroba nie

2 23 k trzustka (trzon) wàtroba nie

3 49 k trzustka (głowa) wàtroba i w´zły chłonne j. brzusznej nie

4 39 m nieustalone wàtroba, Êródpiersie nie

5 50 m jelito cienkie wàtroba nie

6 61 m jelito cienkie wàtroba i w´zły chłonne j. brzusznej, płuca i koÊci tak

7 52 m trzustka (trzon) wàtroba i w´zły chłonne j. brzusznej nie

8 34 k trzustka (głowa i trzon) wàtroba i w´zły chłonne j. brzusznej nie

9 75 m dwunastnica wàtroba, koÊci tak

10 59 m tarczyca Êródpiersie, płuco, koÊci, mózg nie

11 55 k jelito grube w´zły chłonne j. brzusznej, j. miednicy, krezka tak

12 71 m jelito cienkie wàtroba i w´zły chłonne j. brzusznej, płuca i koÊci tak

13 71 m nieustalone wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej tak

14 24 k trzustka wàtroba, w´zły chłonne, płuca, nadnercza nie

15 58 m wyrostek robaczkowy wàtroba, płuca tak

16 46 k ˝ołàdek wàtroba nie

17 41 m oskrzele wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej, płuca Nie

18 54 m oskrzele Êródpiersie, nie

19 54 m trzustka (głowa) wàtroba nie

20 49 m nieustalone wàtroba nie

21 29 k trzustka wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej nie

22 48 k trzustka (głowa i trzon) wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej nie

23 69 m oskrzele wàtroba, w´zły chłonne, Êródpiersie, koÊci nie

24 53 k trzustka (trzon) brak nie

25 43 m trzustka (trzon i ogon) wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej nie

26 64 m jelito grube w´zły chłonne jamy brzusznej nie

27 37 k oskrzele płuca prawego w´zły chłonne Êródpiersia nie

28 66 m najprawdopodobniej P˚W wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej nie

29 57 m trzustka wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej, koÊci nie

30 73 k jelito cienkie wàtroba tak

31 52 k jelito cienkie wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej i Êródpiersie tak

32 32 k oskrzele/wn´ka płuca Êródpiersie nie

33 74 k trzustka (głowa/trzon) w´zły chłonne j. brzusznej nie

34 42 k trzustka wàtroba, w´zły chłonne nie

35 60 m nieustalona wàtroba nie

36 37 m nieustalona wàtroba nie

37 70 k jelito cienkie wàtroba, w´zły chłonne nie

38 55 k jelito cienkie wàtroba, w´zły chłonne j. brzusznej i nadobojczykowe tak
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grupie chorych z NECLM czu∏oÊç SRS w ocenie ogniska pier-
wotnego wynosi∏a 76% oraz 79% w ocenie zaawansowania 
choroby. Z uwagi na ∏atwoÊç oceny ca∏ego cia∏a w badaniu 
scyntygraficznym, badanie TK mog∏o byç cz´sto uzupe∏nione 
o dodatkowe obszary pierwotnie nie obj´te badaniem. Z uwa-
gi na z∏o˝onoÊç problemu obrazowania guzów o typie NET, 
ca∏oÊciowà analiz´ badaƒ obrazowych dokonywano ∏àcznie, 
wykorzystujàc oba badania. Czu∏oÊç takiego algorytmu w sto-
sunku do zmian pierwotnych wynios∏a 81% oraz w detekcji 
stopnia zaawansowania choroby 78%.

Przyk∏ad obrazów badaƒ TK i SRS, chorego na NECLM o ty-
pie rakowiaka, z klasycznym zespo∏em klinicznym przed-
stawiono na ryc. 1.

Kolejnym przyk∏adem jest chora na NECLM trzustki, której 
badanie TK i SRS przedstawiono na ryc. 2. Na ryc. 3 przed-
stawiono TK chorego na NECHM, badanie SRS by∏o ujemne.

Zbiorcze zestawienie czu∏oÊci TK i SRS u wszystkich cho-
rych oraz w dominujàcych grupach NECLM i NECHM 
przedstawiono w tabeli 5.

Dyskusja

Do niedawna guzy neuroendokrynne, z klinicznego punktu 
widzenia, kojarzy∏y si´ z nowotworami hormonalnie czynnymi, 

a ich diagnostykà i leczeniem zajmowali si´ endokrynolodzy 
[1–3,6–8]. Ustalali oni rozpoznanie na podstawie objawów kli-
nicznych oraz badaƒ biochemicznymi. Obecnie, z uwagi na 
cz´stsze rozpoznawanie nowotworów w zaawansowanym 
stopniu, hormonalnie nieczynnych lub z nietypowymi objawa-
mi klinicznymi, sta∏y si´ domenà onkologów [1,3,6–10]. Na eta-
pie diagnostyki guzów NET, optymalnà wydaje si´ wspó∏praca 
endokrynologa, gastroenterologa, chirurga, radiologa, specja-
listy medycyny nuklearnej i patomorfologa. Wielokierunkowe 
dzia∏anie zespo∏u wspó∏pracujàcych lekarzy w ramach ustalenia 
rozpoznania, stopnia zaawansowania choroby i wyboru odpo-
wiedniej metody leczenia, wymaga nowoczesnego warsztatu 
diagnostycznego oraz dost´pu do specjalnych technik chirur-
gicznych i innych nowych metod terapeutycznych [1,3–5,11, 
14–18,20–23].

Z uwagi na rzadkoÊç wyst´powania tego typu guzów 
w ca∏ej populacji oraz heterogenny obraz kliniczny i mor-
fologiczny, wskazane jest oparcie rozpoznania i terapii cho-
rych o oÊrodki referencyjne [1–3].

W niniejszej pracy pragniemy przedstawiç schemat algoryt-
mu diagnostycznego, na przyk∏adzie 59 chorych z guzami 
typu NET. Sk∏ada∏ si´ on z nast´pujàcych etapów:

1.  rozpoznania wst´pnego na podstawie stwierdzenia obec-
noÊci guza wraz z okreÊleniem objawów klinicznych, 

Table 4. Clinical data of 4 patients with the mix tumor type neuroendocrine carcinoma/adenocarcinoma (NEC/adenocarcinoma, WHO type IV).
Tabela 4.  Dane kliniczne 4 chorych na raka o typie mieszanym rak neuroendokrynny/rak gruczołowy (NEC/Adenocarcinoma, WHO typ IV).

chory wiek płeç ognisko pierwotne przerzuty lokalizacja sekrecja

1 68 k jelito grube wàtroba i w´zły chłonne nie

2 48 k trzustka wàtroba nie

3 89 k jelito grube wàtroba, w´zły chłonne nie

4 43 k ˝ołàdek w´zły chłonne, wàtroba, koÊci nie

Table 3. Clinical data of 11 patients with neuroendocrine carcinoma of high malignancy (NECHM, WHO type III).
Tabela 3.  Dane kliniczne 11 chorych na raka neuroendokrynnego o wysokiej złoÊliwoÊci (NECHM, WHO typ III).

Chory Wiek płeç ognisko pierwotne przerzuty lokalizacja sekrecja

1 54 k Nieustalone w´zły chłonne Êródpiersia nie

2 44 k trzustka (trzon) wàtroba i w´zły chłonne j. brzusznej nie

3 48 k oskrzele  opłucna i przepona nie

4 54 m Krtaƒ w´zły chłonne szyi nie

5 51 m trzustka (głowa) wàtroba i w´zły chłonne j. brzusznej nie

6 53 k êołàdek wàtroba i w´zły chłonne j. brzusznej nie

7 30 m jelito cienkie wàtroba, przestrzeƒ zaotrzewnowa, nadnercza nie

8 33 k szyjka macicy? w´zły chłonne jamy brzusznej i jamy miednicy mniejszej nie

9 54 m dwunastnica wàtroba, w´zły chłonne jamy brzusznej nie

10 34 m jelito cienkie wàtroba, jelito, w´zły chłonne jamy brzusznej, Êródpiersie nie

11 53 m trzustka (ogon) wàtroba, w´zły chłonne jamy brzusznej nie
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Figure 1.  Female 52 years old, clinically – “carcinoid syndrome”, histology: neuroendocrine carcinoma of low malignancy (NECLM), origin: small 
bowel (size 20mm). Multiple liver deposits, chromograniny A 2772U/l (N<18U/l). A. CT after i.v. contrast enhancement, arterial phase 
of examination: multiple hyperdensity focal lesions involved all liver segments. B. Somatostatin receptor scintigraphy (SRS) 99mTc EDDA-
HYNIC TATE, tomographic, single photon emission computed tomography – SPECT, (coronal data set) multiple focal lesions with high 
uptake of radiotracer within the liver, within abdomen and single primary lesion seen in midline below liver.

Rycina 1.  Chora 52 lata, klinicznie – zespó∏ rakowiaka, histologicznie rak neuroendokrynny o niskiej z∏oÊliwoÊci (NECLM), jelita cienkiego (Êr. Ok. 
20 mm). Liczne zmiany ogniskowe w wàtrobie, poziom chromograniny CgA 2772U/l (N<18U/l). A. Badanie TK wàtroby, po podaniu Êr. 
Kontrastowego, faza t´tnicza: bardzo liczne hiperdensyjne ogniska zajmujàce wszystkie segment wàtroby. B. Badanie scyntygraficzne 
receptorów somatostatynowych (SRS) 99mTc EDDA-HYNIC TATE wykonane w technice tomograficznej SPECT (projekcja czo∏owa), liczne 
patologiczne ogniska gromadzenia radioizotopu w wàtrobie, pojedyncze w obr´bie jamy brzusznej, w linii poÊrodkowej poni˝ej wàtroby 
widoczne ognisko pierwotnej zmiany.

Figure 2.  Male 43years old, clinically tumour of the pancreas, without secretion. Histology – neuroendocrine carcinoma of low malignancy, 
nonresectable. Multiple liver deposits, abdominal lymph nodes involvement, disease limited to the abdomen. A. CT after i.v. contrast 
enhancement, arterial phase of examination: multiple hyperdensity focal lesions within liver, large tumour mass, non-homogenous after 
contrast enhancement, involving pancretic body and tail with calcification, also with expansion and infiltration of the spleen. Pathological 
enlargement of regional lymph nodes. B. Somatostatin receptor scintigraphy (SRS) 99mTc EDDA-HYNIC TATE, tomographic, single photon 
emission computed tomography – SPECT, (coronal data set) multiple focal lesions with very high uptake of radiotracer within the liver, 
heterogenic uptake of the tracer seen within tumour mass, and also regional lymph node involvement.

Rycina 2.   Chory 43 lata, klinicznie guz trzustki, bez czynnoÊci wydzielniczej. Histologicznie rak neuroendokrynny trzustki o niskiej z∏oÊliwoÊci 
(NECLM), nieoperacyjny. Liczne zmiany przerzutowe w wàtrobie, przerzuty do w´z∏ów ch∏onnych, choroba ograniczona do jamy brzusznej. 
A. Badanie jamy brzusznej, po podaniu Êr. Kontrastowego, faza t´tnicza w wàtrobie bardzo liczne hiperdensyjne ogniska. Patologiczna 
o nierównomiernym wzmocnieniu masa obejmujàca trzon i ogon trzustki, ze zwapnieniami, naciekajàca wn´k´ Êledziony oraz Êledzion´. 
Powi´kszone patologicznie zmienione okoliczne w´z∏y ch∏onne. B. Badanie scyntygraficzne receptorów somatostatynowych (SRS) 
99mTc EDDA-HYNIC TATE wykonane w technice tomograficznej (projekcja czo∏owa). Liczne patologiczne ogniska bardzo intensywnego 
gromadzenia radioizotopu w wàtrobie, heterogenne ogniska gromadzenia w trzustce oraz pojedyncze w obr´bie jamy brzusznej 
w´z∏y ch∏onne.

A B

A B
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wykonania badaƒ biochemicznych (konsultacja endokry-
nologiczna, gastrologiczna i onkologiczna), wykonanie 
badaƒ obrazowych – scyntygrafia receptorów somato-
statynowych (SRS), spiralna wielorz´dowa TK z uwzgl´d-
nieniem trójfazowego badania wàtroby, USG, endoUSG 
z u˝yciem opcji dopplerowskiej oraz ewentualnie biopsji 
aspiracyjnej cienkoig∏owej lub gruboig∏owej, 

2.  operacji guza pierwotnego, wznowy oraz operacyjne-
go usuni´cia zaj´tych okolicznych w´z∏ów ch∏onnych 
ze zmniejszeniem masy guza, jeÊli zabieg nie mo˝e byç 
radykalny (chirurg);

3.  ustalenie rozpoznania histopatologicznego (patomorfolog);

4.  ocena stopnia zaawansowania przy chorobie rozpoznanej 
operacyjnie/bioptycznie (badanie scyntygraficzne – SRS, 
specjalista medycyny nuklearnej) oraz trójfazowa tomo-
grafia komputerowa – radiolog);

5.  leczenie pooperacyjne ustalone na podstawie wczeÊniej-
szych badaƒ ∏àcznie z weryfikacjà patologicznà (chemio-

terapia – onkolog kliniczny, leczenie analogami somato-
statyny – endokrynolog, embolizacja – radiolog oraz 
leczenie znakowanymi radioizotopami analogami soma-
tostatyny lekarz medycyny nuklearnej).

Rozpoznanie wst´pne.

Metody ustalenia rozpoznania wst´pnego zale˝à od typu 
i umiejscowienia guza. Nowotwory wydzielajàce, czyn-
ne hormonalnie i prezentujàce charakterystyczne obja-
wy kliniczne mogà byç stosunkowo szybko rozpoznane 
i leczone. Przyk∏adami sà zespó∏ rakowiaka w przypad-
ku guza wychodzàcego ze Êrodkowego odcinka prajelita 
(midgut), czy Zollinger-Ellissona w przypadku gastrinoma 
trzustki czy dwunastnicy [1,2,4,8,9]. Rozpoznanie w tych 
przypadkach zwykle ustala endokrynolog lub gastroente-
rolog. Badania biochemiczne poziomu chromograniny A 
(CgA), gastryny w surowicy krwi potwierdzajà diagnoz´ 
klinicznà.

Z punktu widzenia diagnostyki obrazowej, najbardziej 
pomocnà pojedynczà technikà obrazowà pozwalajàca 

Figure 3.  Female 44years old, clinically pancreatic tumour, without secretion. Histology – neuroendocrine carcinoma of high malignancy. Pancreatic 
tumour, multiple liver deposits, abdominal lymph nodes involvement, disease limited to the abdomen. A and B. CT of the abdomen after i.v. 
contrast enhancement, arterial/portal phase of examination: multiple focal lesions within liver, pancreatic head tumour mass, regional lymph 
node involvement. Somatostatin receptor scintigraphy (SRS) negative, no uptake within lesions seen in CT (not presented).

Rycina 3.  Chora 44 lata, klinicznie guz trzustki, bez czynnoÊci wydzielniczej. Histologicznie rak neuroendokrynny trzustki o wysokiej z∏oÊliwoÊci 
(NECHM). Guz trzustki, zmiany przerzutowe w wàtrobie, przerzuty do w´z∏ów ch∏onnych, choroba ograniczona do jamy brzusznej.  
A i B. Badanie jamy brzusznej, po podaniu Êr. Kontrastowego, faza t´tniczo/wrotna: liczne zmiany przerzutowe w wàtrobie, guz g∏owy 
trzustki oraz przerzuty do okolicznych w´z∏ów ch∏onnych. Badanie scyntygraficzne receptorów somatostatynowych (SRS) negatywne 
– brak gromadzenia w zmianach widocznych w TK.

Table 5.  Overall sensitivity of CT and SRS consider all patients and also In two dominant subgroup of patients with neuroendocrine carcinoma of 
low malignancy (NECLM) and those with neuroendocrine carcinoma high malignancy (NECHM).

Tabela 5.  Zbiorcze zestawienie czułoÊci TK i SRS u wszystkich chorych z NET oraz w dominujàcych grupach raków neuroendokrynnych o niskiej 
złoÊliwoÊci (NECLM) i grupie raków neuroendokrynnych o wysokiej złoÊliwoÊci (NECHM).

TK SRS

liczba zmiana pierwotna przerzuty zmiana pierwotna przerzuty

wszyscy 59 72 67 69 69

NECLM 38 74 74 76 79

NECHM 11 82 82 30 70

A B
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na dok∏adne kierunkowe badanie anatomiczne jest bada-
nie scyntygraficzne – SRS [1,2,8,9,16,17]. Technika ta jest 
wysoce swoista w identyfikacji guzów z obecnym recepto-
rem somatostatynowym. Ka˝dorazowo wykonuje si´ obra-
zowanie ca∏ego cia∏a, co daje identyfikacj´ zmian cz´sto 
niedost´pnych w standardowym badaniu anatomicznym 
TK czy USG [13,14,17]. Dodatkowo dzi´ki badaniu uzysku-
jemy informacje, co do celowoÊci leczenia analogami soma-
tostatyny „zimnymi” lub „goràcymi” [21–23].

Guzy nieczynne hormonalnie i przebiegajàce z objawami 
dyspeptycznymi, rozpoznawane sà cz´sto w rutynowym 
badaniu USG jamy brzusznej. Zwykle sà to guzy trzustki 
sugerujàce obecnoÊç raka. Do elementów ró˝nicujàcych 
nale˝y cz´sto, du˝y rozmiar guza przy braku zdecydo-
wanych objawów klinicznych, które sà charakterystycz-
ne dla raka trzustki jak np. wyniszczenie nowotworo-
we oraz cz´sto obecnoÊç mnogich zmian przerzutowych 
w wàtrobie, najcz´Êciej oceniona w rutynowym bada-
niu USG jamy brzusznej [8,9,13]. Zmiany w wàtrobie 
cz´sto sà hiperechogeniczne i majà obraz typowy dla 
naczyniaka wàtroby, dlatego mogà byç b∏´dnie rozpo-
znane. Wykonanie biopsji aspiracyjnej cienkoig∏owej czy 
gruboig∏owej, mo˝e w cz´Êci przypadków rozstrzygnàç 
wàtpliwoÊci diagnostyczne. Ocena stopnia zaawansowa-
nia choroby przed leczeniem operacyjnym powinna byç 
uzupe∏niona o badanie scyntygraficzne SRS oraz spiralnà 
wielorz´dowà TK.

Nale˝y podkreÊliç, ˝e zdecydowanie wi´kszoÊç tych guzów 
ma bogate patologiczne unaczynienie, powodujàce wczes-
ne wype∏nienie Êrodkiem kontrastowym w I t´tniczej fazie 
badania z widocznym dodatkowym wype∏nieniem w II 
wrotnej fazie, przy doÊç szybkim wyp∏ukaniu si´ Êrodka 
kontrastowego w fazie mià˝szowej, co cz´sto powoduje 
zlanie si´ zmian ogniskowych z prawid∏owym mià˝szem 
wàtroby i jest przyczynà zmniejszonej czu∏oÊci badania 
TK [6,12,13,16]. Drobne zmiany w okolicach ˝o∏àdkowo-
trzustkowo-dwunastniczych mogà byç czasami ∏atwiej 
widoczne w badaniu USG ni˝ w badaniu TK. Dotyczy to 
w szczególnoÊci drobnych zmian pierwotnych rejonu 
g∏owy i trzonu trzustki wraz z wiankiem dwunastnicy, 
w którym wydaje si´, ˝e badanie endoUSG jest metodà 
z wyboru [1,2, 6,18]. 

W materiale niniejszej pracy 17 chorych z niespecyficznymi 
objawami klinicznymi guzów trzustki nieczynnych hormo-
nalnie diagnozowanych by∏o Êrednio 13,7 miesi´cy. Jest to 
nieznacznie krócej ni˝ w cytowanym piÊmiennictwie, gdzie 
podawana jest rozpi´toÊç od 2 do 7 lat. Jest to Êredni czas 
jaki up∏ywa od momentu pierwszych objawów do ustalenia 
ostatecznego rozpoznania i kierunkowego leczenia [1–3,8]. 
Dost´pnoÊç oraz prawid∏owa interpretacja badaƒ ultraso-
nograficznych przez radiologa, mogà w cz´Êci t∏umaczyç 
taki wynik. 

Leczenie operacyjne guzów neuroendokrynnych by∏o 
przeprowadzone w (83%), co stanowi wi´kszoÊci przypad-
ków. Dominowa∏y operacje z zamiarem wyci´cia zmiany 
w ca∏oÊci. W wi´kszoÊci przypadków, z powodu zaawan-
sowania procesu nowotworowego, leczenie polega∏o na 
ocenie ogniska pierwotnego, z zamiarem jego usuni´cia lub 
zmniejszeniu masy guza i usuni´ciu w miar´ mo˝liwoÊci 

przerzutów [1,3,20]. Taktyka chirurgiczna ró˝ni∏a si´ wi´c 
od zasad przyj´tych w chirurgii onkologicznej w odniesie-
niu do np. gruczolakoraka trzustki.

Rozpoznanie histologiczne w ka˝dym przypadku by∏o usta-
lone na podstawie badania mikroskopowego w po∏àczeniu 
z badaniem immunohistochemicznym, pozwalajàcym na 
ocenà ekspresji markerów tych nowotworów. Podstawà 
rozpoznania by∏a klasyfikacja WHO z 2000 r. ∏àczàca 
cechy kliniczne i mikroskopowe nowotworów tj: lokali-
zacj´ i wielkoÊç guza; g∏´bokoÊç naciekania; obraz mor-
fologiczny; obecnoÊç martwicy; ocen´ aktywnoÊci proli-
feracyjnej anty Ki67 (przeciwcia∏a MIB1) jako czynnika 
predykcyjnego w ocenie potencjalnej z∏oÊliwoÊci; angio-
inwazji [1–4]. 

W niniejszej pracy wi´kszoÊç przypadków 55 (93%) okaza∏a 
si´ „czystymi” guzami neuroendokrynnymi, a tylko 4 przy-
padki by∏y mieszanymi postaciami raka neuroendokrynne-
go i raka gruczo∏owego.

Ocena stopnia zaawansowania guzów o typie NET opiera 
si´ g∏ównie na badaniu scyntygraficznym (SRS), przepro-
wadzonym w technice ca∏ego cia∏a (WB) i tomograficznej 
SPECT. Badanie to by∏o najbardziej u˝ytecznym pojedyn-
czym badaniem w ocenie obecnoÊci oraz stadium zaawanso-
wania nowotowru. Z uwagi na ma∏à zdolnoÊç rozdzielczoÊç 
badania scyntygraficznego wszyscy chorzy mieli standardo-
wo wykonane badanie TK. Z uwagi na dost´pnoÊç, ∏atwoÊç 
i powtarzalnoÊç wykonania TK, stanowi ona podstawowà 
technik´ badania anatomicznego [16,17]. Uzupe∏nieniem 
badania TK jest USG jamy brzusznej, powszechnie stosowa-
ne jako pierwszoplanowy test diagnostyki obrazowej [16,18]. 
Niestety badanie to jest wysoce subiektywne i zale˝y od 
umiej´tnoÊci badajàcego oraz warunków anatomicznych 
chorego. Zaletà USG jest mo˝liwoÊç zró˝nicowania w´z∏ów 
ch∏onnych zmienionych nowotworowo od w´z∏ów nie-
zmienionych, posiadajàcych ten sam wymiar, co stanowi 
powa˝ny problem podczas badania TK.

Podsumowanie

Wytyczne do leczenia guzów o typie NET.

–  NETWD guz neuroendokrynny dobrze zró˝nicowany 
(WHO typ Ia i Ib) – Neuroendocrine tumour well differn-
tiated. – operacja i obserwacja;

–  NECLM rak neuroendokrynny o niskiej z∏oÊliwoÊci 
(dobrze zró˝nicowany – WHO typ II) – Neuroendocrine 
carcinoma low malignacy – po operacji radykalnej lub 
cytoredukcyjnej (zmniejszenie masy guza), w przypadku 
niepowodzenia i/lub braku tolerancji chemioterapii induk-
cyjnej lub paliatywnej przy obecnej wysokiej ekspresji 
SST leczenie ligandami receptora somatostatynowego 
„zimnymi” i/lub „goràcymi” (90Y i/lub 177Lu). Leczenie tego 
typu jest post´powaniem z wyboru w zaawansowanych 
postaciach guzów pochodzàcych z odcinka Êrodkowego 
prajelita (midgut carcinoid).

–  NECHM rak neuroendokrynny o wysokiej z∏oÊliwoÊci 
(nisko zró˝nicowany – WHO typ III) – Neuroendocrine 
carcinoma high grade malignancy – operacja i nast´pnie 



96

Pol J Radiol, 2005; 70(4): 87-96Original Article

 1. Kaltsas GA, Besser GM, Grossman AB. The diagnosis and medical 
management of aneuroendocrine tumours. Endocr Rev 2004; 25(3): 
458–511.

 2. Caplin ME, Wiedenmann B. The management of patients with 
neuroendocrine tumours. Endocrine-Related Cancer 2003; 80 
(Suppl 1): 425–426.

 3. Caplin ME, Buscombe JR, Hilson AJ i wsp. Carcinoid tumour. Lancet 
1998; 352: 799–805.

 4. Kloppel G, Perren A, Heitz PU. The Gastroenteropancreatic 
Neuroendocrine Cell System and Ist Tumours. The WHO 
classification. Ann NY Acad Sci 2004; 1014: 13–24.

 5. Rindi G, Villanacci V, Ubiali A. Biological and Molecular Apsects 
of Gastroententero pancreatic Neuroendocrine tumours. Digestion 
2000; 62 (Suppl.1): 19–26.

 6. Norheim I, Oberg K, Theodorsson-Norheim E. Malignant carcinoid 
tumors. Ann Surg 1987; 87: 206:115.

 7. Reed NS. Management of Neuroendocrine Tumours. Clin Oncol 1999; 
11: 295–302.

 8. Halford S, Waxman J. The Management of carcinoid tumours. Q J 
Med 1998; 91: 795–798.

 9. Oberg K. The use of chemotherapy in the management of neuroendocrine 
tumors. Endocrinol Metab Clin North Am 1993; 22: 941–952.

 10. Eriksson B, Oberg K, Stridsberg M. Tumour markers in 
neroendocrine tumours. Digestion 2000; 62 (Suppl 1): 33–38.

 11. Lamberts SW, Hofland LJ, Nobels FR. Neuroendocrine tumour 
markers. Front Neuroendocrinol 2001; 22: 309–339.

 12. Woodard PK Feldman JM, Paine SS i wsp. Midgut carcinoid tumors: 
CT findings and biochemical profiles. J Comput Assist Tomogr 1995; 
19: 400–5.

 13. Pelage JP Soyer, P, Boudiaf M i wsp. Carcinoid tumours of the 
abdomen: CT features Abdom Imaging 1999; 24: 240–245.

PiÊmiennictwo:
 14. Krenning EP, Kwekkeboom DJ, Reubi JC i wsp. 111In-octreotide 

scintigraphy in oncology. Digestion 1993; 54 (Suppl 1): 84–7.

 15. Shi W, Johnston CF, Buchanan KD, Ferguson i wsp. Localization of 
neuroendocrine tumours with [111In]DTPAoctreotide scintigraphy 
(Octreoscan): a comparative study with CT and MR imaging. QJ Med 
1998; 91: 295–301.

 16. Ricke J, Klose KJ. Imaging procedures in neuroendocrine tumours. 
Digestion 2000; 62; Suppl 1: 39–44.

 17. Reinig JW, Dwyer AJ, Miller DL i wsp. Liver metastasis detection: 
comparative sensitivities of MR imaging and CT scanning. Radiology 
1987; 162: 43–7.

 18. Zimmer T, Scheruebl H, Faiss S i wsp. Endoscopic Ultrasonography 
of Neuroendocrine Tumours. Digestion 2000; 62 (Suppl. 1): 45–50.

 19. Gehan EA, Tefft MC. Will there be resistance to the RECIST 
(Response Evaluation Criteria in Solid Tumors)? J Natl Cancer Inst 
2000; 92: 179–181.

 20. Matthews BD, Heniford BT, Reardon PR i wsp. Surgical experience 
with nonfunctioning neuroendocrine tumors of the pancreas. Am 
Surg 2000; 66: 1116–1122.

 21. Waldherr C, Pless M, Maecke HR i wsp. The clinical value of  
[90Y-DOTA]-D-Phe1-Tyr3-octreotide (90Y-DOTATOC) in the treatment 
of neuroendocrine tumours: a clinical phase II study. Ann Oncol 
2001; 12: 941–945.

 22. Kwekkeboom DJ, Bakker WH, Kam BL i wsp. Treatment of patients 
with gastro-entero-pancreatic (GEP) tumours with the novel 
radiolabelled somatostatin analogue [177Lu-DOTA0,Tyr3]octreotate. 
Eur J Nucl Med and Mol Imag 2003; 30; 417–422.

 23. Paganelli G, Zoboli S, Cremonesi M i wsp. Receptor-mediated 
radiotherapy with 90Y-DOTA-d-Phe1-Tyr3-octreotide. Eur J Nucl 
Med 2001; 28: 426–434.

chemioterapia, w przypadku pozytywnej SRS mo˝liwoÊç 
leczenie ligandami receptora somatostatynowego „zimny-
mi” i „goràcymi” (90Y i/lub 177Lu).

Wnioski

W podsumowaniu nale˝y stwierdziç, i˝ diagnostyka NET 
jest procesem z∏o˝onym. Wymaga ona po∏àczenia danych 
klinicznych, szczególnie w guzach hormonalnie czynnych 
z badaniami biochemicznymi, obrazowymi i histopatologicz-
nymi. Obecnie po∏àczenie metod obrazowania anatomicznego 

z metodà czynnoÊciowà (SRS) jest standardem post´powania 
w diagnostyce obrazowej NET. Ocena poziomu chromogra-
niny A (CgA) w surowicy krwi jest pomocna w przypadkach 
wymagajàcych monitorowania obecnoÊci (potwierdzenie), 
wznowy oraz Êledzenie efektów leczenia. Ostateczne rozpo-
znanie histologiczne wraz z ocenà immunohistochemiczne 
ekspresji markerów guzów neuroendokrynnych ma kluczowe 
znacznie w dalszym prowadzeniu chorych. Tak zintegrowa-
na diagnostyka powinna byç prowadzona w wyspecjalizowa-
nych jednostkach posiadajàcych doÊwiadczony personel oraz 
wymaganà baz´ diagnostycznà.


