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Feochromocytóm — diagnostika a liečba
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DÁVIDOVÁ H, BALAŽOVJECH I. Feochromocytóm – diagnostika a liečba. Cardiol 2004;13(5):303–309
Feochromocytóm je neuroendokrinný, katecholamíny produkujúci tumor. Veľké množstvo klinických symptómov i výskyt nemých foriem vyžadujú širokú

diferenciálnu diagnostiku a môžu byť príčinou sťaženého diagnostického procesu. Náš súhrnný článok sa zaoberá patológiou, patofyziológiou, klinickým
obrazom tohto zriedkavého ochorenia. Predkladá súčasné možnosti diagnostiky, liečby a prognózy pacientov.
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Feochromocytoma is a neuroendocrine, catecholamine producing tumor. The wide scale of clinical symptoms and occurence of silent forms requires

wide differential diagnostics and this can be a cause of a difficult diagnostic process. The pathology, pathophysiology, clinical picture of this rare disease
is reported in this article. Current diagnostic possibilities of treatment and prognosis are presented.
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Nadoblička ako komplexný endokrinný orgán, zlo-
žený z dvoch fyziologicky a embryologicky rozličných častí,
z kôry a drene, produkuje široké spektrum steroidných
hormónov, neurotransmiterov, ktorých hlavnou funkciou
je príprava organizmu na zvládnutie fyzickej a psychickej
záťaže. Porucha v syntéze, sekrécii alebo v regulácii môže
viesť k rozvoju dramatických objektívnych príznakov. Tu-
mor, vznikajúci z chrómafinných buniek drene nadoblič-
ky, prípadne iných častí sympatikového nervového systé-
mu – feochromocytóm, je tak u menej ako 0,1 %
hypertonikov príčinou širokého spektra klinických, me-
tabolických a kardiovaskulárnych účinkov (1). Napriek
vzácnemu výskytu ide o klinicky závažné ochorenie, kto-
ré však pri rýchlej diagnóze a intervencii je liečiteľné.
Naopak, neliečenie môže vyvolať kardiovaskulárne kom-
plikácie, cerebrálnu hemorágiu, infarkt myokardu a do-
konca i náhlu smrť (2).

Výskyt a lokalizácia

Ročne sa vyskytne jedno nové ochorenie na 300 000
pacientov. Maximálny výskyt sa uvádza medzi 30. a 50.
rokom života, menej často u pacientov po 60. roku. Čas-
tejšie býva diagnostikovaný u žien ako u mužov (3) a vyš-
šia incidencia jeho výskytu sa pozorovala častejšie u pa-

cientov bielej pleti ako čiernej. Vyskytuje sa buď spora-
dicky, alebo ako súčasť genetických syndrómov (10 %),
kde dominuje syndróm mnohonásobnej endokrinnej ne-
oplázie (MEN) typ 2, ochorenie von Hippel-Lindau a
neurofibromatóza typ I (4). U dospelých je približne 80 %
tumorov unilaterálnych, 10 % je bilaterálnych, 10 % je
lokalizovaných extraadrenálne a 10 % tumorov býva ma-
lígnych. U detí je až štvrtina feochromocytómov lokali-
zovaných extraadrenálne a štvrtina bilaterálne. Extra-
adrenálny feochromocytóm sa väčšinou nachádza pozdĺž
aorty, mezenterických a celiakálnych ganglií, opisované
sú i nálezy v hrudníku, na krku najmä v oblasti sympati-
kových ganglií alebo vetiev deviateho a desiateho hlavo-
vého nervu (5).

Patologická anatómia

Feochromocytóm je adenóm drene nadobličky, prí-
padne iných zložiek sympatikového nervového systému,
kedy hovoríme o paraganglióme. Veľkosťou môže mať
niekoľko centimetrov, ale opisujú sa i nádory s veľkosťou
futbalovej lopty. 70 % tumorov váži menej ako 70 g, avšak
niektoré údaje z literatúry opisujú nádory aj s hmotnos-
ťou 3 600 g (6). Býva opuzdrený, s mäkkou pružnou kon-
zistenciou, tmavočervenej až hnedej farby. Vyskytuje sa
silno vaskularizovaný, preto pri operáciách značne krvá-
ca. Často tvorí hemoragické cysty, vo väčších tumoroch
sa často vyskytujú nekrózy. Mikroskopicky sa feochromo-
cytóm skladá z veľkých polygonálnych buniek, usporia-
daných do pásov a z väzivového septa, v ktorých sa na-
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chádzajú fenestrované kapiláry (7). Bunky adenómu majú
väčšie rozmery ako bunky normálnej drene nadobličky.
Obyčajne sú pleiomorfné s výraznou anizocytózou a poi-
kilocytózou. Niektoré obsahujú i viac jadier s rozličnou
veľkosťou. V jeho bunkách sa tvorí veľké množstvo kate-
cholamínov, ktoré sa buď kontinuálne, alebo intermitent-
ne uvoľňujú do cirkulácie, podmieňujú závažné hemody-
namické príznaky a môžu byť príčinou náhlych
kardiovaskulárnych komplikácií.

Klinický obraz

Feochromocytóm sa prejavuje veľkým množstvom
klinických symptómov – od asymptomatických foriem až
po formy s rôznorodým klinickým obrazom. Príznaky sa
podľa uvoľňovania katecholamínov do cirkulácie môžu
vyskytovať buď paroxyzmálne, alebo trvalo (8). Ich inci-
dencia sa pohybuje od ojedinelých – jedenkrát za niekoľ-
ko mesiacov, až po dvadsaťpäťkrát denne (9). Potencujú
ich rozličné faktory: tlak, zmena polohy, zvýšená fyzická
a psychická námaha, mikcia, obstipácia, anestézia i hy-
poxia. Z liekov môžu záchvat vyprovokovať histamín, glu-
kagón, adrenokortikotropný hormón (ACTH), tyreolibe-
rín (TRH), metoklopramid, morfín, naloxon i tricyklické
antidepresíva. Záchvat začína prudkou bolesťou hlavy,
pridruží sa silné potenie, palpitácie, strach zo smrti, dys-
pnoe, flush syndrom s akrocyanózou. Krvný tlak enorm-
ne stúpa na vysoké hodnoty. K najčastejším subjektívnym
ťažkostiam patria bolesti hlavy lokalizované najmä okci-
pitálne a frontálne. V prípade, ak vzniknú pri močení,
treba myslieť na feochromocytóm v oblasti močového
mechúra. Potenie býva veľmi intenzívne a palpitácie sú
prejavom hyperkinetickej činnosti srdca alebo tachykar-
die. K ostatným príznakom patrí nervozita, anxiozita, tras,
nauzea, zvracanie, slabosť, neznášanlivosť tepla, poruchy
zraku, závrate, parestézie a bolesti brucha, ktoré môžu
imitovať náhlu brušnú príhodu bez defans musculaire.
Bolesti brucha sú často lokalizované v ľavom hypochon-
driu, môžu byť podmienené hepatálnou stázou a niekedy
imitujú i žlčníkovú koliku (10). V ojedinelých prípadoch
sú podmienené ischemickou enterokolitídou s intestinál-
nou nekrózou zapríčinenou vazokonstrikciou mezente-
rickej artérie.

Objektívne znaky

Hlavným objektívnym znakom je artériová hyperten-
zia, ktorá môže byť buď trvalá, alebo sa vyskytuje v paro-
xyzmálnej forme (11). Nie je prekvapením ani rýchlo sa
vyvíjajúca ťažká diastolická hypertenzia s tendenciou k

malígnemu zvratu, ktorá zle reaguje na antihypertenznú
liečbu. Väčšinou sa vyskytuje záznam o výraznom zvýšení
krvného tlaku, tak systolického, ako i diastolického. V
závislosti od sekrécie katecholamínov sa zistil častejší vý-
skyt perzistentnej hypertenzie u pacientov s niekoľkoná-
sobne zvýšenou sekréciou noradrenalínu, kým pacienti s
výraznejšou sekréciou adrenalínu mali skôr tendenciu k
paroxyzmálnym vzostupom krvného tlaku (12). Asi v 10
% prípadov sa vyskytuje normotenzia. K často sa vysky-
tujúcim príznakom patrí i ortostatická hypotenzia. Býva
dôsledkom zmenšenia objemu plazmy a poškodených
sympatických reflexov (13).

V našom súbore 34 pacientov sa 88 % sťažovalo na
cefaleu a palpitácie, 74 % udávalo potenie, 44 % retro-
sternálne bolesti a 24 % vertigo pri zvýšení krvného tlaku
(TK). Pletoru tváre i výrazné zblednutie pozorovalo 38 %
pacientov. Kontinuálnu hypertenziu malo 68 % pacien-
tov, trvalú hypertenziu s paroxyzmálnymi zvýšeniami TK
sme zaznamenali u 62 % pacientov. Len paroxyzmálna
hypertenzia sa pozorovala u 18 % a artériovú hyperten-
ziu sme nezaznamenali u 12 % pacientov, hypertrofia ľavej
komory sa vyskytovala u 35 % (14).

Z porúch rytmu sa uvádza predovšetkým tachykar-
dia a reflexná bradykardia. Iné zmeny, ktoré možno po-
zorovať na elektrokardiografickom zázname, uvádza ta-
buľka 1 (15). Zvýšená hladina katecholamínov spôsobuje
zvýšenú komzumpciu O2, vyvoláva koronárny spazmus,
čo vysvetľuje klinické symptómy angíny pektoris i možný
vznik infarktu myokardu aj u pacientov bez aterosklero-
tického postihnutia koronárnych ciev. Pri paroxyzmálnom
zvýšení krvného tlaku možno najmä na tvári pacienta
pozorovať začervenanie alebo výrazné zblednutie. Opi-
suje sa asi u 18 – 23 % pacientov (16). Dôsledkom artério-
vej hypertenzie sú i zmeny na očnom pozadí (edém papi-
ly očného nervu, hemorágie, exudáty, aterosklerotické
zmeny na cievach, fokálne spazmy), ktoré dosahujú roz-
ličnú závažnosť a častejšie sa vyskytujú u pacientov s per-
zistujúcou formou artériovej hypertenzie (17). V prípade,
ak feochromocytóm produkuje i iné hormóny (napríklad

Tabuľka 1 EKG abnormality, ktoré sa vyskytujú u pacientov s
feochromocytómom (upravené podľa 15)
Table 1 ECG abnormalities in patients with pheochromocytoma (modified according to
15)

Sínusová, nodálna alebo predsieňová tachykardia (Sinus, nodal or atrial tachycardia)

Predsieňové extrasystoly (Atrial extrabeats)

Predsieňový flutter alebo fibrilácia (Atrial flutter or fibrillation)

Bradykardia s alebo bez AV disociácie (Bradycardia with or without AV dissociation)

Abnormality P vĺn (P waves abnormalities)

Depresie, prípadne elevácie ST segmentu s negatívnou vlnou T  (Depressions or

elevations of segment ST with negative T wave)

Predĺžený interval PQ (Prolonged interval PQ)

Sick sínus syndróm (Sick sinus syndrome)
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kalcitonín, parathormón, vazoaktívny intestinálny peptid,
kortizol, somatostatín), klinický obraz môže spestriť ďal-
šie množstvo symptómov, ktoré zahŕňajú hypokalcémiu,
hyperkalcémiu, hnačky, ale i diabetes mellitus (18 – 21).
Zvýšená hladina katecholamínov môže byť príčinou hy-
perglykémie, čo spolu s inhibíciou sekrécie inzulínu ka-
techolamínmi sa spolupodieľa na vzniku sekundárneho
diabetu. Niektorí pacienti prichádzajú s klinickou symp-
tomatológiou náhlej brušnej príhody pre črevnú isché-
miu alebo hemoragickú nekrózu čreva.

Vzhľadom na pestrú klinickú manifestáciu tohto
ochorenia a niekedy sa vyskytujúci i atypický klinický ob-
raz sa lekárom ponúka i široká diferenciálna diagnostika
(22, 23). Predovšetkým treba vylúčiť pacientov s esenciál-
nou hypertenziou, kde diferenciálnu diagnostiku je nevy-
hnutné realizovať u symptomatických pacientov, pacien-
tov s hypertenziou ťažkého stupňa, pacientov
rezistentných na viackombinačnú liečbu a mladých pa-
cientov.

Prehľad diferenciálnej diagnostiky
• Anxieta, psychoneurózy – u pacientov trpiacich stra-

chom, prípadne panickou reakciou, sa pri klinickom
vyšetrení až v 60 % prípadov zistí zvýšenie krvného
tlaku. Strach ako aktivátor sympatikového nervové-
ho systému vedie k vzniku sprievodných reakcií, ako
potenie, tachykardia, tremor, palpitácie. Krvný tlak
však nedosahuje také vysoké hodnoty a pacienti tr-
pia poruchami osobnosti a emociálnou instabilitou

• Hypertyreóza – klinické príznaky sa podobajú prízna-
kom zvýšenej aktivácie sympatikového nervového
systému, avšak pacienti s feochromocytómom majú
referenčné hodnoty hormónov štítnej žlazy. Dôleži-
tosť úvahy o feochromocytóme v diferenciálnej dia-
gnostike spočíva v tom, že samotná terapia betablo-
kátormi u klinicky prejavujúcej sa tyreotoxikóze pri
skrytom feochromocytóme môže navodiť život
ohrozujúcu hypertenznú krízu

• Paroxyzmálna tachykardia
• Ischemická choroba srdca – pri ťažkej agíne pektoris,

okrem typických subjektívnych príznakov sa situačne
zvyšuje krvný tlak i pulzová frekvencia a v období
záchvatu sa zvyšujú aj katecholamíny v krvi, ale nie v
takom tozsahu ako pri feochromocytóme

• Menopauza – u žien okolo 50. roku života s nevyrov-
nanými hodnotami krvného tlaku môžu menopauzál-
ne príznaky dobre imitovať feochromocytóm. Prízna-
ky však rýchlo ustúpia po začatí hormonálnej
substitučnej terapie

• Migréna – pacienti s migrenóznou bolesťou hlavy sú
často utlmení, kým pacienti s feochromocytómom sú
excitovaní a rozrušení

• Hypertenzná encefalopatia
• Intrakraniálny proces – periodické ventrikulárne ob-

štrukcie intrakraniálnym tumoróznym procesom
môžu byť príčinou hypertenzie a cefaley. Tieto epi-
zódy potencujú napríklad zmeny polohy, Valsalvov
manéver, podobne ako záchvaty pri feochromocytó-
me. Hoci vo väčšine prípadov sú hladiny katechola-
mínov v moči v rámci referenčných hodnôt, sú opiso-
vané i prípady pacientov s tumorom mozgu so
zvýšenou sekréciou katecholamínov. V porovnaní s
feochromocytómom však pri zvýšenom intrakraniál-
nom tlaku artériová hypertenzia dosahuje nižšie hod-
noty a častejšie sa vyskytuje bradykardia a neurolo-
gický deficit

• Karcinoid – symptomatológia úzko súvisí s produk-
ciou hormónov, ako sú serotonín, kalikreín, histamín,
5-hydroxytryptofán a prostaglandín. Hoci je tu istá
podobnosť, zvyčajne pri feochromocytómome býva
erytém krátkodobý a ataky hnačiek, steatorey, tele-
angiektázie sú pomerne zriedkavé. Diagnózu karci-
noidu realizujeme stanovením hladiny kyseliny 5-hyd-
roxyindoloctovej v moči. V prípade koincidencie
zvýšenej hladiny katecholamínov a 5-hydroxy indo-
loctovej kyseliny je vysoko pravdepodobný feochro-
mocytóm s nadmernou produkciou serotonínu

• Hypoglykémia
• Mastocytóza – v prípade kožnej formy je diagnostika

pomerne jednoduchá. Pri systémovej mastocytóze sa
vyskytujú epizódy začervenania, tachykardie, urtiky,
iritácie, cefaley, dyspnoe, nauzey. Pri masívnom vy-
plavení histamínu sa môže vyskytnúť hypotenzia až
šok. Diagnostika sa zakladá na dôkaze zvýšenej kon-
centrácie histamínu v moči, alebo zvýšenej hladine
plazmatickej tryptázy

• Akrodýnia
• Neuroblastóm – je jedným z najčastejších malígnych

ochorení detského veku. Najčastejšie sa vyskytuje na
nadobličke, alebo na ktoromkoľvek mieste, kde sa
nachádza sympatikový nervový systém. Často ide o
funkčný tumor s nadprodukciou noradrenalínu a do-
pamínu. V symptomatológii dominuje cefalea, hyper-
tenzia, tachykardia, iritabilita, polyúria. Ojedinelý nie
je ani gastrointestinálny dyskomfort. Diagnostika je
založená na zvýšenej exkrécii katecholamínov do
moča.

• Pseudofeochromocytóm – ide o psychogénne podmie-
nené zvýšenie krvného tlaku, ktoré je navodené zvý-
šením aktivity dopaminergných receptorov

• Šok nejasnej etiológie – Bergland v roku 1989 analý-
zou 539 pacientov s feochromocytómom zistil, že až
u 2 % pacientov bol šok prvým príznakom ochorenia
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• Akútna intermitentná porfýria
• Guillain-Barré syndróm – okrem charakteristickej

polyneuropatie sa u pacientov môže vyskytnúť pre-
chodné zvýšenie krvného tlaku s eleváciou kyseliny
vanilmandlovej v moči

• Fatálna familiárna insomnia – ide o zriedkavé auto-
zomálne dedičné ochorenie, ktoré charakterizuje
progresívna insomnia a dysautonómia (zahŕňa hyper-
hydrózu, tachykardiu, hypertermiu a hypertenziu,
ataxiu, dysartriu a myoklonus). Príčinou ochorenia
je selektívna atrofia talamových jadier mozgovej kôry
a mozočka. Diagnostika sa potvrdzuje genetickým
vyšetrením

Komplikácie feochromocytómu

Komplikácie feochromocytómu sú dôsledkom nekon-
trolovanej hypertenzie a opisujú sa predovšetkým pri pa-
roxyzmálnych zvýšeniach krvného tlaku. Tieto kompliká-
cie môžu byť príčinou akútneho infarktu myokardu,
myokarditídy, pľúcneho edému, intracerebrálnej hemo-
rágie, ale aj náhlej smrti (24 – 27). Zvýšená koncentrácia
cirkulujúcich katecholamínov môže inhibovať žalúdočnú
motilitu a tak spôsobiť ileus, megakólon alebo obstipáciu
(28). V dôsledku mohutného vyplavenia katecholamínov
sa môže vyvinúť aj ischemická enterokolitída, sprevádza-
ná hemorágiou do gastrointestinálneho traktu alebo až
vznikom nekrózy čreva.

Diagnostika feochromocytómu

Aj pri tomto ochorení platí, že základným pilierom
diagnostiky je anamnéza s nutnosťou využitia laboratór-
nej diagnostiky, ktorá sa zakladá na dôkaze zvýšenej hla-
diny katecholamínov v moči alebo v plazme (29). Väčšina
feochromocytómov predominantne produkuje noradre-
nalín, niektoré adrenalín i noradrenalín a v ojedinelých
prípadoch sa zaznamenanáva len zvýšená produkcia ad-
renalínu. Pri malígnom feochromocytóme sa opisuje zvý-
šená hladina dopamínu, hoci u našich pacientov sme to
nepotvrdili (30).

Katecholamíny v súčasnosti detekujeme jednak v
moči, alebo v plazme. Pri analýze katecholamínov v moči
je dôležitý exaktný odber materiálu. Pacientom sa odo-
berá 24-hodinová vzorka moču, ktorý sa zbiera do tma-
vej flaše s pridaním 20 ml HCl. K analýze sa odporúča
metodika vysokotlakovej kvapalinovej chromatografie
(HPLC). V súčasnosti sa uprednostňuje stanovenie voľ-
ného metanefrínu a normetanefrínu v plazme s takmer

100 % senzitivitou. V centrách, kde nie je táto metodika
k dispozícii, sa odporúča analýza norepinefrínu a epine-
frínu v moči (má asi 97 % senzitivitu a 100 % špecificitu).
Analýza samotnej kyseliny vanilmandlovej pri 24-hodi-
novom zbere moču nie je hodnoverná a môže minúť dia-
gnostiku ochorenia až v 35 % prípadoch (31). Pri nega-
tívnom náleze katecholamínov v moči treba vyšetrenie
opakovať. V prípade paroxyzmálnej formy hypertenzie,
kedy môžu byť katecholamíny v medziobdobí normálne,
treba analyzovať katecholamíny vo vzorkách moču
odobratých počas záchvatu. Ak je aj toto vyšetrenie ne-
gatívne, vyšetrujeme adrenalín a noradrenalín v krvi pri
paroxyzmálnom zvýšení krvného tlaku.V prípade, ak diag-
nóza nie je úplne istá, možno použiť farmakologické tes-
ty. Cieľom je oddiferencovať pacientov s feochromocytó-
mom od pacientov so zvýšenou akivitou sympatikového
nervového sytému. Z farmakologických testov sa použí-
va klonidínový alebo glukagónový test. Provokačný test
s glukagónom sa používa, ak je u pacienta vysoké podo-
zrenie na feochromocytóm s nízkou sekréciou katecho-
lamínov. Trojnásobné zvýšenie norepinefrínu v plazme po
dvoch minútach po podaní 2 mg glukagónu intravenózne
suponuje feochromocytóm. Zvýšenie krvného tlaku o
20/15 mmHg potvrdzuje diagnózu, avšak nie je nevyhnut-
né. U pacientov s ľahko elevovanou hladinou katechola-
mínov s artériovou hypertenziou používame inhibičný test
s klonidínom. V prípade pacientov s esenciálnou hyper-
tenziou sa po podaní 0,3 mg klonidínu/70 kg po troch ho-
dinách zníži hladina norepinefrínu minimálne o 50 %,
kým u pacientov s feochromocytómom k tomuto zvýše-
niu nedochádza (32).

V laboratórnom obraze k nešpecifickým znakom patrí
zvýšená hladina glukózy, cholesterolu a leukocytóza.
Dôležitým markerom je i hypovolémia. Katecholamínmi
indukovaná ischémia sa pri jednotlivých orgánových sys-
témoch môže prejaviť jednak zvýšením plazmatickej hla-
diny pankreatických, pečeňových a kardiálnych enzýmov
a tiež zvýšením plazmatickej renínovej aktivity, čo je pod-
mienené účinkom katecholamínov na beta-1-receptory v
obličkách.

Lokalizácia

Základnou skríningovou diagnostickou metódou je
sonografické vyšetrenie, ktoré má však pomerne nízku
senzitivitu. Počítačovou tomografiou (CT) i nukleárnou
magnetickou rezonanciou (MR) možno detekovať tumory
väčšie ako 1 cm a sú základom morfologickej diagnosti-
ky. K ďalším pomocným vyšetrovacím metodikám patrí
vyšetrenie metajódbenzylguanidínovou (MIBG) scintigra-
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fiou a do popredia sa dostáva 6-18F fluorodopamín po-
zitrónová emisná tomografia (PET) (33), ktoré umožňu-
jú rozlíšiť adenóm hormonálne aktívny od hormonálne
neaktívneho. Sú špecifickejším vyšetrením na detekciu
extraadrenálnych hyperfunkčných adenómov ako CT,
používajú sa i na detekciu extraadrenálnych hyperfunkč-
ných adenómov a metastáz malígneho feochromocytó-
mu (34). Porovnanie uvedených metód je uvedené
v tabuľke 2 (35). K invazívnym vyšetrovacím metódam
patrí artériografia, ktorá sa kvôli riziku vyvolania hyper-
tenznej krízy robí už len výnimočne. Uplatní sa v prípade
extraadrenálnej intraabdominálnej lokalizácii. Ak by zly-
halo CT, MR i artériografia, možno počas venóznej ka-
tetrizácie odobrať krv z rôznych etáži v. cava, vo vzorke
krvi stanoviť koncentráciu katecholamínov a v mieste
najvyššej koncentrácie možno predpokladať adenóm a na
túto oblasť potom selektívne sústrediť CT alebo angio-
grafické vyšetrenie (36).

Patologicko-anatomická diagnostika

Diagnostika malignity tumoru z patologicko-anato-
mickej stránky je problematická. Jediným a absolútnym
indikátorom malignity je prítomnosť metastatického pro-
cesu. Pri snahe rozpoznať patologicko-anatomické znaky
malígneho feochromocytómu sa analyzovali viaceré fak-
tory vrátane veľkosti tumoru, ploiditu buniek, biochemic-
kých markerov, expresie MIB-1. Zvýšená tendencia k
malignitám sa zistila pri adenómoch s krátkou anamné-
zou a pri tumoroch s extraadrenálnou lokalizáciou (37).
Pri analýze závislosti medzi veľkosťou tumoru a metasta-
tickým potenciálom sa nezistila žiadna korelácia. Typic-
ké klinické príznaky a symptómy sa skôr vyskytovali pri
benígnej forme ochorenia. V rozličných štúdiách z Mayo
kliniky feochromocytómy, ktoré obsahovali diploidné
DNA, sa chovali ako benígne, na rozdiel od nondiploid-

ných DNA, ktoré predstavovali zvýšené riziko vzniku
metastáz (38). Iné štúdie nebadali štatisticky významnú
signfikanciu vo výskyte di-, prípadne aneuploidie. Tak-
tiež sa zistila štatisticky signifikantná pozitívna korelácia
medzi expresiou MIB-1 a cyklooxigenázy-2 a malígnym
správaním feochromocytómu (39, 40).

Všeobecne však podozrenie na riziko recidívy alebo
metastáz možno vysloviť, ak:
– hmotnosť nádoru presahuje 200 g
– sú prítomné splývajúce nekrózy
– nádor obsahuje vretenobunkové partie
– je prítomná mitotická aktivita presahujúca päť mitóz

vo veľkom zornom poli mikroskopu (HPF-zväčšenie
400krát)

– chýbajú podporné s-100 proteín pozitívne bunky
– je prítomná infiltrácia do okolia (41)

Terapia

Definitívnym terapeutickým riešením ochorenia je
chirurgické odstránenie hyperproduktívneho adenómu.
Jestvuje viacero operačných postupov. Chirurg podľa veľ-
kosti a lokalizácie tumoru si môže zvoliť jeden z týchto
operačných prístupov:
– transabdominálny
– torakoabdominálny – tento prístup sa využíva najmä

pri veľkých tumoroch
– posteriórny – pre malú operačnú ranu lokalizovanú

na chrbte umožňuje rýchle hojenie a spôsobuje pa-
cientovi menšiu bolesť, vhodný pri malých tumoroch

– retroperitoneálny
– laparoskopická adrenalektómia – v súčasnosti najpre-

ferovanejšia metodika, avšak vyžaduje zapracovaný
tím skúsených operatérov a tumor s malými rozmer-
mi
Základom úspešnosti operácie je predoperačná prí-

prava, úprava hypovolémie a stabilizácia krvného tlaku
pacienta. Ešte pred niekoľkými rokmi sa zaznamenala
vynikajúca odozva na fenoxybenzamín a fentolamín, kto-
rý sa však t. č. už nevyrába (42). Pacienti s feochromocy-
tómom do realizácie epinefrektómie na stabilizáciu krv-
ného tlaku by pri liečbe mali mať predovšetkým
antihypertenzívum s alfablokujúcim účinkom. Betablo-
kátory aplikujeme až po začatí liečby s alfablokátormi v
prípade významnej tachykardie. Ak je pacient tlakovo sta-
bilizovaný, možno realizovať operačný výkon.

V priebehu operácie k najrizikovejším obdobiam patrí
úvod do narkózy a manipulácia s tumorom. V prípade
hypertenznej krízy sa odporúča liečba buď s nitroprusi-
dom sodným, prípadne labetalolom. Pri tachykardii sú

Tabuľka 2 Výstižnosť diagnostických techník pri lokalizácii a
diagnostike feochromocytómu (upravené podľa 35)
Table 2 Truthfullness of diagnostic techniques in localisation and diagnosis of
pheochromocytoma (modified according to 35)

CT MR MIBG
Parameter % % %

Senzitivita (Sensitivity) 98 100 78 
Špecificita (Specificity) 70 67 100 
PV (+) 69 83 100 
PV (–) 98 100 87 

PV – prediktívna hodnota (PV – Predictive value)

CT – počítačová tomografia (CT – Computer tomography)

MR – magnetická rezonancia (MR – Magnetic resonance)

MIBG – metajódbenzylguanidínová scintigrafia (MIBG – Metaiodbenzylguanidine scintigraphy)
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vhodné betablokátory alebo látky, ktoré majú súčasne
alfa- i betablokujúci účinok (43). V súčasnosti je operač-
ná mortalita menšia ako 2 – 3 %. Pre pacienta aj v prípa-
de úspešnej operácie pretrváva i v krátkom pooperačnom
období zvýšené riziko paroxyzmálnych zvýšení krvného
tlaku. Pri hypovolémii a prudkom poklese katecholamí-
nov sa rýchlo rozvíja hypotenzia, preto je v pooperačnom
období nevyhnutný intenzívny monitoring a kontrola krv-
ného tlaku. U pacientov je nevyhnutná adekvátna náhra-
da tekutín. V prípade pretrvávajúcej hypertenzie je vhod-
ná terapia diuretikami, prípadne kalciovými blokátormi
(44) a vyšetrenie katecholamínov.

Ak pacient operačné riešenie odmieta, alebo je chi-
rurgická liečba kontraindikovaná pre vážne pridružené
ochorenie, prichádza do úvahy konzervatívna liečba alfa-
a betablokátormi.

Problematickou však naďalej zostáva liečba malígne-
ho tumoru. Efekt liečby v súčasnosti nie je dostačujúci,
ale spomaľuje progresiu ochorenia. Feochromocytóm sa
všeobecne považuje za pomaly rastúci tumor. Zistiť, že
ide o malígny útvar, možno niekedy až po niekoľkých ro-
koch (medián je 5,6 roka) (45). V prípade, ak nie je mož-
né úplné chirurgické odstránenie malígneho feochromo-
cytómu, indikujeme čiastočnú resekciu kvôli zníženiu
množstva endokrinne aktívneho tkaniva. Ako prvú ná-
sledne začíname liečbu 131-I MIBG, ktorá má čiastočný
efekt, najmä pri opakovanej aplikácii (46). Rádioterapia
je menej účinná a všeobecne sa používa ako paliatívny
zákrok pri kostných metastázach. Liečba cytostatikami
má zatiaľ len tentatívny charakter. Klinické skúsenosti s
definitívnou terapiou sú limitované. Kombinovaná che-
moterapia Cyclophosphamidom, Vincristinom a Dacar-
bazinom u 14 pacientov s malígnou formou zaznamenala
u 57 % pacientov zmenšenie tumorózneho procesu a u
79 % pacientov bola prítomná redukcia hormonálnej ak-
tivity (47, 48).

Prežívanie a prognóza pacientov

Prežívanie pacientov s benígnou formou feochromo-
cytómu po operácii je podobné ako u kontrolnej skupiny
s rovnakým vekom. Noshiro (49) vo svojej retrospektív-
nej analýze dlhodobej prognózy nezávisle od charakteru
feochromocytómu opisuje 91 % prežívanie do päť rokov
a 83 % prežívanie do desať rokov, recidíva je menej ako
10 % (49).

Po úspešnej adrenalektómii sa upraví hladina katechol-
amínov do dvoch týždňov a krvný tlak sa normalizuje
u troch zo štyroch pacientov. Ireverzibilné zmeny na cie-
vach sú dôsledkom zotrvávania zvýšeného krvného tlaku.

Záver

Feochromocytóm patrí k najväčším diagnostickým
imitátorom v internej medicíne. Práve pestrá klinická
symptomatológia vysvetľuje nespoznané diagnózy. Dia-
gnostický proces môže byť sťažený v prípade asymptoma-
tických foriem, ktoré sa vyskytujú u 10 – 17 % prípadov.
Vzhľadom na náročnosť patologicko-anatomického ur-
čenia onkologického charakteru ochorenia a riziko reci-
dívy tumoru, je nevyhnutná dlhodobá dispenzarizácia
pacienta minimálne 10 rokov po operačnom odstránení
feochromocytómu.
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