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Введение

Нейроэндокринные опухоли (НЭО) представля‑
ют собой редкую и достаточно гетерогенную группу 
онкологических заболеваний с разнообразной кли‑
нико‑морфологической симптоматикой и биологи‑
ческими особенностями [1]. По эпидемиологическим 
данным, бόльшая часть НЭО представлена опухолями 
желудочно‑кишечного тракта и поджелудочной желе‑
зы, что составляет 1–4 % всех злокачественных обра‑
зований (ЗНО) пищеварительной системы и 60 % всех 
НЭО. Бронхопульмональные НЭО представлены 3  % 
всех ЗНО данной локализации и примерно 25 % всех 
НЭО [2]. Несмотря на то, что НЭО считаются доста‑
точно редкой онкологической патологией, в настоящее 
время отмечается непрерывный рост заболеваемости, 
в частности вследствие повышения качества диагно‑
стики на основе широкого внедрения в медицинские 
стандарты эндоскопических методов исследования [3].

Среди НЭО метастатические опухоли встречаются 
чаще по сравнению с сόлидными. Так, примерно у 75 % 
пациентов с нейроэндокринными опухолями тонкой 
кишки и у 30–85 % – поджелудочной железы диагноз 
ставится уже на стадии метастатического поражения 
печени [4]. В большинстве случаев опухоли относят к 

умеренно‑ или высокодифференцированным, однако 
в ряде случаев они могут быть достаточно агрессив‑
ными [5]. Клиническая картина НЭО проявляется 
симптоматикой, обусловленной как непосредственно 
течением злокачественного процесса, так и в 20–50 % 
случаев – гормональной секрецией, связанной с ло‑
кализацией опухоли. В ряде случае она представлена 
приливами, диареей, болями в животе, диспноэ, пора‑
жением клапанов сердца, телеангиэктазиями, бронхо‑
спазмом, слезотечением и прочее [6] (см. табл. 1). 

Все вышесказанное обусловливает подходы к ле‑
чению пациентов с НЭО, зависящие как от локали‑
зации и распространенности опухолевого процесса, 
так и от проявления гормональной секреции. Для ло‑
кализованных форм основным методом лечения до 
сих пор остается оперативное вмешательство, однако 
в большинстве случаев его проведение невозможно, 
что обусловлено несвоевременной диагностикой и 
постановкой диагноза [7]. Для пациентов с наличием 
метастатического поражения целью проводимой тера‑
пии является контроль за опухолевым ростом, а также 
облегчение гормонально‑опосредованных симптомов. 
Несмотря на появление новых терапевтических аген‑
тов, до сих пор для этих целей активно применяются 
аналоги соматостатина [8]. 
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Реферат
Обсуждаются проблемы диагностики и лечения нейроэндокринных опухолей, представляющих собой гетерогенную группу 

онкологических заболеваний с разнообразными клиническими проявлениями и биологическими особенностями, зависящих как 
от локализации и распространенности опухолевого процесса, так и от проявлений гормональной секреции. Несмотря на то, что 
нейроэндокринные опухоли являются достаточно редкими, в настоящее время отмечается непрерывный рост заболеваемости.

Особое внимание в данной работе уделяется изучению роли высокоаффинных соматостатиновых рецепторов (sstr), рассма‑
триваемых в качестве основных мишеней в тераностике данной группы онкологической патологии. В связи с невозможностью 
использования нативного соматостатина, в настоящее время активно применяются его неприродные синтетические аналоги. 
В отличие от нативного соматостатина, связывающегося со всеми sstr (1–5) с высокой аффинностью и специфичностью, аналоги 
соматостатина взаимодействуют только с sstr2, sstr3 и sstr5.

Диагноз нейроэндокринных опухолей обычно ставится на основании клинической симптоматики, данных гистологического 
и иммуногистохомического исследований с оценкой гормональной экспрессии. К сожалению, использование традиционных диа‑
гностических методов не всегда в полной мере позволяет оценить распространенность опухолевого процесса, что обусловливает 
необходимость создания новых визуализирующих агентов. Методы ядерной медицины, особенно ПЭТ‑исследования, демонстри‑
руют высокие показатели чувствительности и специфичности. 

Стремительное развитие персонифицированной медицины позволяет использовать эффективные молекулярные мишени 
также и для радионуклидной терапии онкологических заболеваний. Относительно недавно этот принцип был применен для ней‑
роэндокринных опухолей с применением пары 68Ga‑DOTATATE/177Lu‑DOTA‑октреотид, которые успешно используются во мно‑
гих ядерных медицинских центрах. 

Таким образом, в настоящее время меченные аналоги соматостатина широко используются как для радионуклидной диа‑
гностики нейроэндокринных опухолей, так и для радионуклидной терапии указанных новообразований. Многоцентровые ис‑
следования по радионуклидной терапии нейроэндокринных опухолей продемонстрировали высокие показатели ее эффектив‑
ности и доказали безопасность ее применения. В то же время в Российской Федерации зарегистрирован лишь один препарат для 
визуализации нейроэндокринных опухолей – 111In‑октреотид, что обуславливает необходимость выполнения исследований по 
разработке новых отечественных диагностических и терапевтических радиофармпрепаратов.
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Соматостатин и его аналоги

Соматостатин представляет собой циклический 
пептид небольших размеров, циркулирующий в кро‑
вяном русле в двух биологически активных формах: 
соматостатин‑14, состоящий из последовательности 
14 аминокислот, и соматостатин‑28 – из 28 аминокис‑
лот [9]. Данный гормон ингибирует различные физио‑
логические функции желудочно‑кишечного тракта, 
такие как опорожнение желудка, производство желу‑
дочной кислоты, секрецию панкреатических фермен‑
тов и желчи [10]. Также он способствует снижению 
секреции кишечных гормонов и гормонов поджелу‑
дочной железы, таких как инсулин, глюкагон, секре‑
тин и вазоактивный кишечный полипептид [11].

Учитывая способности соматостатина воздейство‑
вать на такое разнообразие физиологических процес‑
сов, было высказано предположение о возможности 
его использования в терапии патологических состо‑
яний, связанных с гиперфункцией и гиперсекрецией 
указанных выше органов и систем [12]. Тем не менее, 
множественный одновременный эффект фармаколо‑
гических концентраций соматостатина на различные 
органы, короткая продолжительность действия и по‑
стинфузионная гиперсекреция гормонов значительно 
затруднили возможности его широкого клинического 
применения [13].

Соматостатин‑14 и соматостатин‑28 действуют 
через высокоаффинные G‑протеинсвязанные мем‑
бранные соматостатиновые рецепторы (sstr), экспрес‑
сия которых отмечается в 80–100 % НЭО. Всего было 
клонировано и охарактеризовано 5 подтипов sstr: 
sstr1, sstr2, sstr3, sstr4 и sstr5. Гены, кодирующие данные 
пять sst‑подтипов, локализованы на разных хромосо‑
мах, в то время как две формы рецептора sstr2 (sstr2A 
и sstr2B) являются сплайсинг‑вариантами одного и 
того же гена [14]. Классические соматостатин‑зави‑
симые ткани, такие как центральная нервная система, 
передняя доля гипофиза и поджелудочная железа, экс‑
прессируют несколько подтипов sstr‑рецепторов: бе‑
та‑клетки, преимущественно экспрессирующие sstr1 
и sstr5, альфа‑клетки – sstr2, и дельта‑клетки – sstr5 
[15]. Экспрессия соматостатиновых рецепторов на по‑
верхности опухолевых клеток чаще всего имеет одно‑
родное распределение, однако в таких опухолях, как 
рак молочной железы, оно гетерогенно. Также важно 
распределение рецепторов на поверхности нормаль‑
ных клеток [16]. Физиологическая экспрессия сомато‑
статиновых рецепторов была обнаружена в головном 
мозге, щитовидной железе, поджелудочной железе, 

почках, органах желудочно‑кишечного тракте (ЖКТ) 
и иммунной системе [17]. 

Опухоли, возникающие из соматостатин‑опосре‑
дованнных тканей, часто характеризуются высокой 
плотностью экспрессии sst‑рецепторов и обычно пред‑
ставлены аденомами гипофиза, эндокринными опухо‑
лями поджелудочной железы, карциноидами, параган‑
глиомами, феохромоцитомами, мелкоклеточным раком 
легкого, медуллярными карциномами щитовидной 
железы, раком молочной железы и злокачественными 
лимфомами. Эндокринные и панкреатические эндо‑
кринные опухоли желудочно‑кишечного тракта также 
экспрессируют множество sst‑подтипов, при этом в бо‑
лее чем в 80 % случаев отмечается экспрессия sstr2 [18].

Как уже упоминалось выше, существует несколько 
ограничений для использования нативного соматоста‑
тина‑14 и соматостатина‑28 в повседневной практике. 
Предпринимаемые в связи с этим попытки синтеза 
аналога соматостатина привели к созданию октрео‑
тида (сандостатин, Novartis, Базель, Швейцария), ко‑
торый был первым октапептидным аналогом. Период 
полувыведения препарата после подкожного введения 
составляет 2 ч, при этом гиперсекреции гормонов не 
происходит [19]. Впоследствии был разработан дру‑
гой циклический аналог с почти аналогичной аф‑
финностью и активностью – ланреотид (Somatuline, 
Ipsen Биотек, Париж, Франция). В настоящее время 
октреотид (сандостатин) и ланреотид (соматулин) за‑
регистрированы в большинстве стран и используются 
для лечения гормоно‑опосредованнных симптомов 
у пациентов с НЭО поджелудочной железы. Данные 
препараты можно вводить с помощью нескольких под‑
кожных инъекций или путем непрерывной подкож‑
ной инфузии или внутривенно [20]. 

В отличие от нативного соматостатина, связыва‑
ющегося со всеми sstr(1–5) с высокой аффинностью и 
специфичностью, аналоги соматостатина взаимодей‑
ствуют с sstr2, sstr3 и sstr5. Связывание соматостатина 
с рецепторами приводит к снижению гормональной 
продукции НЭО, что делает привлекательным исполь‑
зование соматостатина и его аналогов для регуляции 
гормон‑ассоциированных симптомов [21]. 

У большинства пациентов отмечается снижение 
чувствительности к ингибированию гормональной 
секреции аналогами соматостатина уже в течение 
нескольких недель. К потенциальным механизмам, 
ответственным за снижение чувствительности и ре‑
зистентность к проводимой терапии у пациентов с 
sstr‑позитивными опухолями, относятся снижение 
количества и специфичности sst‑рецепторов, не‑

Таблица 1
Подтипы НЭО поджелудочной железы с ассоциированными гормонами и клинической симптоматикой

Тип опухоли Продуцируемый гормон Клинические проявления
Гастринома Гастрин Возвратная пептическая язва, диарея, стеаторея
Инсулинома Инсулин Гипогликемия, катехоламиновый выброс
Глюкагонома Глюкагон Сахарный диабет, потеря веса, тромбоэмболия, пангипоаминоацидурия
Соматостинома Соматостатин Сахарный диабет, диарея, стеаторея, гипохлоргидрия, потеря веса, забо‑

левания желчного пузыря
Панкреатическая полипептидома Панкреатический полипептид Гепатомегалия, абдоминальные боли, водянистая диарея
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однородная экспрессия sstr‑рецепторов на поверх‑
ности опухолевой клетки, увеличение количества 
sstr‑негативных клеточных клонов, резистентность, 
обусловленная отсутствием sst‑подтипов с высокой 
чувствительностью к аналогам соматостатина, мута‑
ция sst‑опосредованных генов, приводящая к отсут‑
ствию функционально активных рецепторных проте‑
инов, резистентность, обусловленная специфической 
реакцией организма на повторное применение анало‑
гов соматостатина, снижение ответа за счет расщепле‑
ния рецептора при повторной активации [22].

Преобладающая экспрессия sstr2 рецепторов на 
панкреатических эндокринных или карциноидных 
опухолях является основой успешного клинического 
применения аналогов соматостатина для контроля за 
симптомами, связанными с гормональной гиперсекре‑
цией. Высокая плотность sstr‑подтипов этих опухолей 
позволяет использовать радиоактивно меченные ана‑
логи соматостатина для визуализации sstr‑позитивных 
опухолей в естественных условиях. 

Применение радионуклидных методов для 
диагностики нейроэндокринных опухолей

Однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография (ОФЭКТ) 
Диагноз НЭО обычно ставится на основании кли‑

нической симптоматики, данных гистологического 
и иммуногистохомического исследований с оценкой 
гормональной экспрессии. К сожалению, использова‑
ние традиционных диагностических методов не всегда 
в полной мере позволяет оценить распространенность 
опухолевого процесса, что обусловливает необхо‑
димость создания новых визуализирующих агентов. 
Молекулярными основами для разработки и клини‑
ческого применения направленных на sstr препаратов 
на основе меченных радионуклидами аналогов сома‑
тостатина является высокий уровень экспрессии этих 
рецепторов на поверхности опухолевой клетки [23]. 

Высокая частота экспрессии и плотность sstr от‑
мечается в гастропанкреатодуоденальных опухолях, 
феохромацитомах, аденомах гипофиза, параганглио‑
мах и опухолях нервной системы, таких как, как ней‑
робластома, медуллобластома и менингиома. Низкая 
частота и плотность экспрессии рецепторов отмеча‑
ется в инсулиномах, лимфомах, раке молочной желе‑
зы, карциноме почечных клеток, гепатоцеллюлярной 
карциноме, медуллярном раке щитовидной железы и 
мелкоклеточном раке легких [24].

Метод визуализации sstr‑позитивных опухолей 
человека впервые был применен с использовани‑
ем соматостатинового аналога [123I‑Tyr3]octreotide. 
Однако наличие ряда недостатков, таких как высокая 
стоимость, избыточное накопление в печени, желч‑
ном пузыре, желчных протоках и органах ЖКТ, су‑
щественно ограничили его применение. Наиболее 
распространенным соматостатиновым аналогом, ис‑
пользуемым в настоящее время в качестве препарата 
выбора для выявления соматостатиновых рецепторов 
(sstr2, sstr3, sstr5) на поверхности опухолевых клеток 
основного опухолевого узла и метастатических очагов, 

является 111In‑пентетреотид ([111In‑DTPA]octreotide, 
OctreoScan, Tyco Healthcare, Mallickrodt, St Louis, USA).

Другими активно применяемыми агентами в 
диагностике опухолей с экспрессией sstr являют‑
ся меченый 111In‑октреотид (АО «Фармсинтез») и 
99mTc‑октреотид [25]. Чувствительность и специфич‑
ность сцинтиграфического выявления таких образо‑
ваний с использованием 111In‑октреотида превышают 
80 %. В то же время диагностика опухолевого пораже‑
ния печени и селезенки с этим РФП существенно за‑
труднена по причине высокого уровня неспецифиче‑
ского накопления в данных органах. 99mTc‑депреотид 
используется преимущественно для выявления рака 
легкого. При этом чувствительность сциниграфиче‑
ской диагностики в сочетании с КТ или рентгенологи‑
ческим исследованием грудной клетки достигает 97 % 
при специфичности 73 % [26]. 

Позитронно‑эмиссионная томография (ПЭТ) 
Меченные 68Ga соматостатиновые аналоги ши‑

роко используются для диагностики нейроэндокрин‑
ных опухолей. При этом наиболее часто используе‑
мыми препаратами для ПЭТ‑диагностики являются 
68Ga‑DOTATATE и 68Ga‑DOTATOC. Так, при проведе‑
нии исследования с использованием 68Ga‑DOTATATE 
у 38 пациентов чувствительность отмечалась в 82  % 
[27]. При сравнении диагностической эффективности 
111In‑DOTATOC и 68Ga‑DOTATOC среди 84 пациен‑
тов с диагнозом НЭО бόльшая диагностическая точ‑
ность отмечалась в последнем случае [28]. Сравнение 
диагностической эффективности 68Ga‑DOTATATE и 
68Ga‑DOTATOC также выявило практически одина‑
ковую диагностическую точность, однако бόльший 
захват препарата клетками все же отмечается при ис‑
пользовании 68Ga‑DOTATOC [29]. В последнее вре‑
мя создано несколько новых препаратов, например, 
DOTANOC, подходящий с высокой аффинностью 
для визуализации sstr2 и sstr5 [30, 31]. При изучении 
другого препарата 18F‑FP‑Gluc‑TOCA у 25 пациентов с 
НЭО с экспрессией различных подтипов sstr отмеча‑
лись быстрая и интенсивная аккумуляция препарата и 
его активное выведение из кровяного русла [32]. При 
изучении показателей чувствительности и специфич‑

Таблица 2
РФП, используемые для визуализации 

нейроэндокринных опухолей при проведении 
ОФЭКТ и ПЭТ‑исследований 

Метод визуализации Радиофармпрепарат
ОФЭКТ 111In‑пентреотид

111In‑DTPAOC
123I‑октреотид
111In‑октреотид
99mTc‑депреотид
99mTc‑октреотид 
111In‑DOTA‑ландреотид
111In‑DOTA‑NOC‑ATE
111In‑DOTA‑BOC‑ATE

ПЭТ 68Ga‑DOTATATE
68Ga‑DOTATOC
68Ga‑DOTANOC
64Cu‑DOTATATE
18F‑FP‑Gluc‑TOCA
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ности к sstr ПЭТ или ПЭТ/КТ при диагностике НЭО 
ретроспективно они составили 93  % и 91  % соответ‑
ственно. Применение ПЭТ позволило изменить ста‑
дию заболевания у 12 пациентов (28,6 %) и план лече‑
ния у 32 пациентов (76,2 %) [33]. 

Общая сводка РФП для радионуклидной диагно‑
стики НЭО представлена в табл. 2.

Тераностические пары

Персонализированная медицина представляет 
собой адаптацию терапевтического лечения к ин‑
дивидуальным особенностям каждого пациента для 
выделения субпопуляции, отличающейся по своей 
предрасположенности к определенному заболеванию 
или ответу на конкретное лечение [34]. К одному из 
наиболее стремительно развивающихся направлений 
персонализированной медицины относится так на‑
зываемая тераностика, которая комбинирует в себе 
такие понятия, как «терапия» и «диагностика», а также 
включает последующую оценку течения заболевания 
[35]. Использование данного подхода способствует 
выделению из общей группы определенной категории 
больных, у которых с учетом их «молекулярного про‑
филя» с наибольшей вероятностью отмечался бы от‑
вет на проводимое лечение, что имеет неоспоримые 
преимущества в планировании и оптимизации такти‑
ки ведения каждого конкретного пациента, а также и 
для экономики здравоохранения [36, 37].

В настоящее время молекулярная визуализация 
активно используется для неинвазивного выявления 
специфических опухолевых мишеней с применением 
радионуклидов (гамма‑ или позитронных излучате‑
лей), замена которых на радионуклиды, испускающие 
альфа‑частицы, бета‑частицы или оже‑электроны 
превращает диагностические агенты в мощные тера‑
певтические. Интересен тот факт, что понятие «диа‑
гностических/терапевтических» пар не является аб‑
солютно новой концепцией в ядерной медицине [38, 
39]. Например, вот уже более 60 лет для диагностики 
и проведения радиоиммунотерапии (РИТ) рака щи‑
товидной железы активно используется пара 123I/131I 
[40]. Несколько доклинических исследований, доказы‑
вающих правильность концепции, продемонстриро‑
вали пригодность внеклеточного меланина в качестве 
мишени для визуализации и проведения радиоим‑
мунотерапии. По результатам фаз Ia/Ib клинических 
исследований использование меланина, конъюгиро‑
ванного с меченным 188Re 6D2 моноклональным анти‑
телом (мкАТ), хорошо переносилось, демонстрирова‑
ло незначительную гематологическую токсичность и 
сопровождалось улучшением показателей выживае‑
мости пациентов [41]. Относительно недавно этот же 
принцип был применен для НЭО с использованием 
пары 68Ga‑DOTATATE (ПЭТ визуализация)/177Lu‑D
OTA‑октреотид (РИТ), которая успешно использует‑
ся во многих ядерных медицинских центрах [42, 43]. 

Другими примерами тераностических пар являются 
99mTc/186,188Re, 111In/90Y и 64Cu/67Cu.

Радионуклидная терапия, направленная на 
соматостатиновые рецепторы

При наличии экспрессии sstr2 для лечения НЭО 
обычно используются 90Y‑ и 177Lu‑DOTATATE/ 
DOTATOC [20]. Оценка эффективности лечения при 
этом определяется с помощью шкалы RECIST (response 
evaluation criteria in solid tumors) [44]. 

90Y‑DOTATOC является препаратом выбора при 
НЭО с гиперэкспрессией sstr2, ответ опухоли при 
этом достигается у 25  % пациентов. По результатам 
фазы 2 клинического исследования у пациентов с НЭО 
при использовании 90Y‑DOTATOC с активностью 
2,56  ГБк дважды в месяц было продемонстрировано 
достижение частичной регрессии у 43,6 % пациентов, 
стабилизации – у 25,6 % пациентов, а в 28,2 % случа‑
ев отмечалось прогрессирование опухолевого про‑
цесса [45]. Суммарный противоопухолевый эффект 
90Y‑DOTATOC был уточнен с учетом данных различ‑
ных исследований, которые выявили, что среди 58 па‑
циентов с sstr‑позитивными НЭО ЖКТ объективный 
ответ составил 20–28 %: у 5 пациентов отмечалась пол‑
ная регрессия опухолевого процесса, у 7 – частичная 
регрессия, в 29 случаях – стабилизация процесса и в 
17 – прогрессирование. Более того, у этих пациентов 
отмечалось увеличение общей выживаемости по срав‑
нению с контрольной группой [46]. При метастатиче‑
ских формах НЭО среди 116 пациентов частота полно‑
го ответа составила 4 %, частичная регрессия – 23 %, 
стабилизация – 62 %, прогрессирование процесса от‑
мечалось в 11 % случаев [47]. 

Другим препаратом для лечения НЭО ЖКТ яв‑
ляется 177Lu‑DOTATATE. Было показано, что полная 
и частичная регрессия были достигнуты в 2 и 28  % 
соответственно [48]. Результаты исследования без‑
опасности данного препарата свидетельствуют о том, 
что проведение большого количества курсов лече‑
ния безопасно для пациента [49]. При применении 
177Lu‑DOTATATE 50  %‑я регрессия опухолевого про‑
цесса была достигнута у 28  %, у 19  % пациентов она 
составила от 25–50  %, стабилизация процесса отме‑
чалась у 35 %, прогрессирование – у 18 %. Отмечается 
также существенное улучшение качества жизни паци‑
ентов [50]. 

Терапия мечеными аналогами октреотида являет‑
ся вариантом выбора для пациентов с НЭО при диссе‑
минированном или первично‑неоперабельном опухо‑
левом процессе. Применение повторяющихся циклов 
данного вида лечения приводит к стабилизации опу‑
холевого процесса при минимальном токсическом 
эффекте, при этом дозолимитирующим фактором 
являются изменения в почках и костном мозге. При 
применении протекторов данные побочные явления 
минимизируются [51]. 
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Выводы

Таким образом, в настоящее время меченые анало‑
ги соматостатина широко используются как для радио‑
нуклидной диагностики НЭО, так и для радионуклид‑
ной терапии указанных новообразований. Методы 
ядерной медицины обладают высокими показателями 
чувствительности и специфичности, особенно при 
выполнении ПЭТ‑исследований. Многоцентровые 
исследования в отношении радионуклидной терапии 
НЭО продемонстрировали высокие показатели ее 
эффективности и доказали безопасность ее примене‑
ния. Начиная с 2017 г. в РНЦРХТ г. Санкт‑Петербурга 
начали проводить ПЭТ/КТ‑диагностику нейроэндо‑
кринных опухолей без первичного очага с использо‑
ванием двух радиофармпрепаратов 68Ga‑DOTATATE и 
68Ga‑DOTANOC. 

В то же время в РФ зарегистрирован лишь один 
препарат для визуализации НЭО – 111In‑октреотид, в 
то время как для терапии данной онкологической па‑
тологии отечественные РФП вообще отсутствуют. Все 
это обусловливает необходимость выполнения иссле‑
дований по разработке новых отечественных диагно‑
стических и терапевтических РФП. 
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Abstract
The article discusses the problems of diagnosis and treatment of neuroendocrine tumors, which represent a heterogeneous group of 

oncological diseases with a variety of clinical manifestations and biological features, depending both on the localization, the tumor process 
and hormonal secretion. Despite the fact that neuroendocrine tumors are quite rare, there is a continuous increase in the incidence.

In this work particular attention is paid to the study of the role of high‑affinity somatostatin receptors (sstr), considered as the main 
targets in the theranostics of this group of oncological pathology. In connection with the inability to use native somatostatin, its non‑
natural synthetic analogues are now actively used. Unlike native somatostatin, which binds to all sstr (1–5) with high affinity and specificity, 
somatostatin analogues interact with sstr2, sstr3 and sstr5.

Diagnosis of neuroendocrine tumors is usually made on the basis of clinical symptoms, histological data and immunohistochemical 
studies with evaluation of hormonal expression. Unfortunately, the use of traditional diagnostic methods does not always fully assess the 
prevalence of the tumor process, which necessitates the creation of new visualizing agents. The application of nuclear medicine methods, 
especially the implementation of PET studies, in this case demonstrates high sensitivity and specificity.

The rapid development of personalized medicine makes it possible to use effective molecular targets in the same way for the therapy 
of oncological diseases. More recently, this principle has been applied to neuroendocrine tumors using 68Ga‑DOTATATE / 177Lu‑DOTA‑
octreotide pairs, which are successfully used in many nuclear medical centers.

Thus, currently labeled somatostatin analogues are widely used both for radionuclide diagnostics of neuroendocrine tumors, and for 
radionuclide therapy of these tumors. Multicentre studies with respect to radionuclide therapy of neuroendocrine tumors demonstrated 
high efficacy and proved the safety of its use. At the same time, only one pharmaceutical for imaging neuroendocrine tumors, 111In‑
octreotide, has been registered in the Russian Federation, which necessitates research on the development of new domestic diagnostic and 
therapeutic radiopharmaceuticals.
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