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Souhrn: Feochromocytom je relativně vzácná příčina arteriální hypertenze. Neléčený feochromocytom může však vést až k fatální hy-
pertenzní krizi v průběhu anestezie či jiných forem stresu. Je proto důležitá náležitá diagnostika tohoto onemocnění. Již 24hodinové mo-
nitorování krevního tlaku (TK) může přispět k diagnostice feochromocytomu s ohledem na často se vyskytující zvýšenou variabilitu TK
a absenci nočního poklesu TK. Dosud byly identifikovány mutace 5 genů, zodpovědných za vznik familiárních forem feochromocyto-
mu: mutace genu von Hippel-Lindau (VHL), vedoucí ke vzniku VHL syndromu, mutace RET-protoonkogenu u mnohočetné endokrinní
adenomatózy 2. typu, mutace typu 1 genu pro neurofibromatózu, který je asociován s von Recklinghausenovým onemocněním a ko-
nečně mutace genů kódujících B- a D-subjednotky mitochondriální sukcinát-dehydrogenázy (SDHB, SDHD), které se vyskytují u fami-
liární paragangliomatózy a feochromocytomu. Genetická analýza by se proto měla provádět u všech potvrzených případů feochromo-
cytomu, zejména u mladších osob do 50 let věku. Biochemická diagnostika se opírá zejména o stanovení plazmatických volných meta-
nefrinů nebo močových frakcionovaných metanefrinů, které mají obvykle vyšší diagnostickou výtěžnost ve srovnání s plazmatickými,
popřípadě močovými katecholaminy. V diagnostice extraadrenálních či mnohočetných forem se kromě CT/MRI uplatňuje zobrazení po-
mocí radiofarmaka 123I-metaiodobenzylguanidinu (MIBG) nebo pomocí 18F-fluorodopaminu PET (dostupné jen v USA). Farmakolo-
gická léčba pomocí blokátorů alfa-, popřípadě i beta-receptorů s následnou laparoskopickou exstirpací tumoru bývá u benigních fo-
rem feochromocytomu obvykle úspěšná. Bohužel u maligních forem nejsou stále k dispozici přesvědčivě účinné léčebné přístupy.
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Diagnostic and therapeutic procedures in pheochromacytoma: current trends
Summary: Pheochromacytoma is a relatively rare cause of arterial hypertension. Untreated pheochromacytoma may however lead
to a fatal hypertensive crisis during anaesthesia or another form of stress. It is therefore important to correctly diagnose this di-
sease. 24-hour monitoring of blood pressure (BP) can already contribute to the diagnosis of pheochromacytoma based on the
frequent occurrence of BP variability and the absence of a night-time fall in BP. 5 gene mutations have so far been identified that
may be responsible for the familial form of pheochromacytoma: mutation of the von Hippel-Lindau (VHL) gene, leading to the
onset of VHL syndrome, mutation of the RET-proto-oncogene in multiple endocrine adenomatosis type 2, mutation of the type 1
gene for neurofibromatosis, which is associated with von Recklinghausen’s disease and finally mutation of the genes encoding the
B and D subunits of succinate dhydrogenase (SDHB, SDHD), which are associated with familial paragangliomas and pheochro-
macytoma. Genetic analysis should therefore be carried out for all confirmed cases of pheochromacytoma, especially for young
people under 50 years of age. Biochemical diagnostics relies mainly on measurements of free metanephrines in plasma or urine,
which usually has greater diagnostic weight than plasma, or catecholamines in urine. The diagnosis of extraadrenal or multiple
forms can use not only CT/MR but also imaging using the radiopharmaceutical 123I-Metaiodobenzylguanidine (MIBG) or 18F-flu-
orodopamine PET (only available in the USA). Pharmacological treatment using alpha or beta receptor blockers with subsequent
laparoscopic excision of the tumor is usually successful in benign forms of pheochromocytoma. Unfortunately, there are still no
convincingly effective therapeutic procedures available for malign forms.
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řádně důležitá. Nerozpoznané a nelé-
čené případy feochromocytomu mo-
hou vést v průběhu anestezie či jiné
formy stresu až k fatální hypertenzní
krizi [3]. Důležitá je i skutečnost, že
přibližně 10 % všech feochromocy-
tomů je nacházeno zcela náhodně

cytomu u hypertenzní populace se
pohybují mezi 0,01 % až 0,1 %. Ve
specializovaných centrech jsou po-
chopitelně tato čísla vyšší [2].

Ačkoliv je feochromocytom rela-
tivně vzácným onemocněním, je jeho
správná diagnostika a léčba mimo-

Úvod
Feochromocytom je považován za
vzácnou formu arteriální hypertenze.
Nálezy z velkých autoptických studií
v Austrálii a na Novém Zélandě svědčí
pro velmi nízký výskyt tohoto tumoru
[1]. Odhady prevalence feochromo-



(incidentalomy) a asi 5 % všech inci-
dentalomů jsou ve skutečnosti feo-
chromocytom [4].

Změny krevního tlaku
Trvalá (fixovaná) hypertenze bývá čas-
tější než paroxyzmální. Nemocní s fi-
xovanou hypertenzí mívají však navíc
epizody výrazně zvýšeného krevního
tlaku, které mohou být vyvolány růz-
nými podněty (fyzická námaha, ane-
stezie, kouření, močení, defekace nebo
tlakové podněty na abdominální
oblast).

V klinické praxi je vžitá představa, že
nemocní s feochromocytomem mívají
často sklon k hypertenzi, rezistentní
na farmakologickou léčbu. Epizody zvý-
šené produkce/uvolňování katechola-
minů sice mohou někdy vést ke krát-
kodobým vzestupům krevního tlaku
(TK) s TK až přes 250/150 mm Hg,
avšak průměrný 24hodinový TK bývá
obvykle nižší ve srovnání s jinými for-
mami endokrinní hypertenze typu pri-
márního hyperaldosteronizmu nebo
Cushingova syndromu anebo ve srov-
nání s esenciální hypertenzí [5]. U vět-
šiny feochromocytomů je rezistence
na farmakologickou léčbu vzácná.

Cirkadiánní rytmus TK je u feochro-
mocytomu vymizelý díky absenci noč-
ního poklesu TK, či dokonce v někte-
rých případech díky zvýšenému TK
v nočních hodinách oproti denní době
[5]. Tato 24hodinová charakteristika
TK pomocí 24hodinového ambulant-
ního monitorování krevního tlaku
(AMTK) může být považována za ne-
přímý diagnostický marker feochro-
mocytomu, neboť podobné změny
24hodinového profilu TK nejsou po-
zorovány u dalších forem endokrinní

hypertenze [5]. Normotenze se u feo-
chromocytomu může vyskytovat
u asymptomatických nemocných [6],
absence zvýšeného TK bývá vysvětlová-
na desenzitizací adrenergních receptorů
díky dlouhodobě zvýšeným hladinám
katecholaminů v cirkulaci. Je zajímavé,
že normotenzní případy feochromo-
cytomu mají rovněž vymizelý pokles
TK v nočních hodinách [6].

Katecholaminy jsou u hypertoniků
spolu s některými dalšími faktory zod-
povědné jak za krátkodobé, tak i dlou-
hodobé zvýšení krevního tlaku. Sta-
novení variability TK může být u hyper-
tenzních pacientů užitečné v odhadu
kardiovaskulárního rizika, protože se
ukazuje, že zvýšená variabilita TK je sa-
mostatným rizikovým faktorem kar-
diovaskulární mortality a morbidity
[7]. Nadprodukce katecholaminů je
u pacientů s feochromocytomem často
spojena s vyšší dlouhodobou variabi-
litou TK ve srovnání s esenciální hy-
pertenzí. Tato skutečnost je nejmar-
kantnější u osob s invertovaným
cirkadiánním rytmem TK [8]. Úspěšné
odstranění nádoru vede k normalizaci
zvýšené variability TK [8].

Vyšetření pomocí AMTK může tak
být u feochromocytomu diagnosticky
přínosné s ohledem na popsané změny
24hodinového rytmu TK a zvýšenou
variabilitu TK.

Familiární syndromy
Dříve se odhadovalo, že familiární
formy feochromocytomu se vyskytují
relativně zřídka, maximálně do 10 %
všech případů. Nedávná studie pro-
vedená převážně ve střední Evropě na
velkém vzorku zdánlivě sporadických
forem feochromocytomu nalezla však

relativně vysokou prevalenci (24 %)
mutací jednoho ze 4 genů známých pro
výskyt familiárních forem feochromo-
cytomu [9]. Celkově do dnešního dne
jsou popsány mutace 5 genů, které
mají přímý vztah ke vzniku familiár-
ních feochromocytomu (tab. 1): von
Hippel-Lindau genu (VHL), vedoucí ke
vzniku von Hippel-Lindau syndromu,
RET-protoonkogenu vedoucí ke vzniku
mnohočetné endokrinní neoplazie/
adenomatózy typu 2 (MEN 2), genu
pro neurofibromatózu typu 1 (NF1),
asociovaného s von Recklinghause-
novou chorobou a mutace genů kó-
dujících B- a D-subjednotky mito-
chondriální sukcinát–dehydrogenázy
(SDHB, SDHD), zodpovědných za
vznik familiárních paragangliomů
a feochromocytomu [10,11]. Feochro-
mocytomy nemusí být u těchto fami-
liárních syndromů vždy přítomné
a nebývají obvykle ani první klinickou
manifestací těchto onemocnění (tab. 1)
[10].

Zdá se tak užitečné, aby se genetic-
ké analýzy prováděly u všech nemoc-
ných s potvrzeným feochromocyto-
mem, zejména u mladších osob pod
50 let věku [10]. Všechny pozitivní
případy by pak měly být celoživotně
sledovány.

Syndrom von Hippel-Lindau
Tento syndrom se rozděluje do tří zá-
kladních typů (typ 1, 2 a 3). Klinické
projevy bývají velmi rozmanité. Feochro-
mocytom bývá přítomen jen u VHL
syndromu typu 2, který se dále rozdě-
luje na formu 2A, prezentující se he-
mangioblastomy CNS, feochromo-
cytomy, endolymfatickými tumory
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Tab. 1. Klinická charakteristika mutací genů asociovaných s familiárními formami feochromocytomu.
Modifikováno podle [10] a [11].

Typ mutace VHL RET SDHB SDHD NF1

výskyt v % u sporadického feochromocytomu 2–20 < 5 3–10 4–7 1
výskyt v % u maligního feochromocytomu 5 3 80 < 3 11
adrenální lokalizace ++ ++ + + ++
extraadrenální lokalizace + – ++ ++ +
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a epididymálními cystadenomy. VHL
syndrom typu 2B kromě feochromo-
cytomu zahrnuje cysty ledvin, karci-
nom ledvin, hemangioblastomy CNS,
cysty a tumory pankreatu, endolym-
fatické tumory a epididymální cysta-
denomy. Třetí typ (2C) syndromu
VHL se projevuje pouze přítomností
feochromocytomu [10].

Mnohočetná endokrinní neoplazie
typu 2 (MEN 2)
Tento syndrom (mutace genu RET) se
obvykle rozděluje na 2 hlavní formy.
Forma/typ A kromě feochromocytomu
zahrnuje také medulární karcinom
štítné žlázy, hyperparatyreózu, nebo
jen familiární medulární karcinom
štítné žlázy (FMTC). Typ B se projevuje
přítomností medulárního karcinomu
tyreoidey, feochromocytomu, mnoho-
četnými neuromy a marfanoidními
rysy [10].

Syndromy projevující 
se přítomností paragangliomů
Klasifikace těchto syndromů v litera-
tuře bývá značně heterogenní. Tyto syn-
dromy mají velmi různorodé klinické
rysy projevující se přítomností tumo-
rů hlavy a krku (tumory glomus ca-
roticum, vagové a jugulární paragan-
gliomy a paragangliomy středního
ucha, feochromocytom) nebo přítom-
ností abdominálních či torakálních
paragangliomů. Paragangliomy hlavy
a krku mají často popisovanou mu-
taci genu SDHD a bývají obvykle be-
nigní. Naopak přítomnost mutace
genu SDHB bývá spojena s velmi vyso-
kým rizikem maligních forem (80 %!)
[11].

Syndrom neurofibromatózy 
typu 1
Tento syndrom se projevuje mnoho-
četnými kožními a slizničními změna-
mi, kožními ložisky typu „cafe au lait“
a potenciálně i přítomností feochro-
mocytomu. Feochromocytomy jsou
však u tohoto syndromu velmi vzácné
(< 5 %), diagnostický screening není
nezbytně nutný.

Biochemická diagnostika
V posledních 10 letech došlo k význam-
nému technickému pokroku. Eisenho-
fer et al [12] popsali vyšší diagnostic-
kou senzitivitu a specificitu stanovení
plazmatických metanefrinů, která může
být vysvětlena rozdílnou afinitou ka-
techolaminů ke katechol-O-metyltrans-
feráze (COMT) membrány adrenál-
ních chromafinních buněk. Tato afi-
nita je mnohem vyšší oproti COMT
v jiných tkáních. Všechny tumory me-
tabolizují katecholaminy na volné me-
tanefriny, avšak ne všechny tumory
vedou k hypersekreci katecholaminů
[4,12]. Zatímco hladiny katecholaminů
v plazmě jsou zvýšeny po minimálních
podnětech, jako je úzkost a stres,
koncentrace metanefrinů jsou těmi
vlivy méně ovlivněny.

Multicentrická kohortová studie pro-
vedená ve čtyřech centrech u 214 pa-
cientů s potvrzeným feochromocy-
tomem vedla k závěru, že stanovení 
volných metanefrinů v plazmě je nej-
vhodnějším testem v diagnostice feo-
chromocytomu [13]. Nedávný pře-
hledný článek stejných autorů dopo-
ručoval měření plazmatických volných
metanefrinů anebo močových frakcio-
novaných metanefrinů (oddělené sta-
novení normetanefrinu a metanefrinu
v moči) jako test s nejvyšší diagnos-
tickou citlivostí [10]. Tab. 2 uvádí srov-
nání senzitivity a specificity různých
biochemických testů používaných
v diagnostice feochromocytomu dle
Lenderse [13].

Navzdory velmi vysoké senzitivitě
plazmatických/močových metanefrinů

je určitým problémem jejich relativně
nižší specificita, a proto pozitivní vý-
sledky neznamenají vždy potvrzení
diagnózy feochromocytomu [4,10].
Některé látky navíc mohou interferovat
s biochemickými testy feoochromo-
cytomu a vést tak k falešné pozitivitě
výsledků. Nejčastěji se jedná o interfe-
rující medikaci typu fenoxybenzaminu,
paracetamolu nebo tricyklická antide-
presiva [14]. Falešně pozitivní výsledky
mohou rovněž být vyvolány dietními
vlivy a nedodržením odpovídajících
podmínek odběrů krve krve/moče, což
může být problémem zejména v am-
bulantních podmínkách.

Někteří další autoři [15] doporučují
pro diagnostiku feochromocytomu
provádět více testů s ohledem na
komplexní metabolizmus katechola-
minů. Kombinace stanovení plazma-
tického norepinefrinu (NE) a epi-
nefrinu (E) se součtem koncentrací
obou těchto látek nad 2,000 pg/ml
a současně měření močových meta-
nefrinů – metanefrin (MNM) + norme-
tanefrin (NM) – s výslednou hladinou
nad 1,8 mg/24 hod mělo diagnos-
tickou přesnost 98 % u sporadických
i familiárních feochromocytomů
[15]. Pochopitelně, provádění kom-
binace více diagnostických testů je
pracnější a ekonomicky nákladnější.

Pracovníci Mayo kliniky doporučují
volit diagnostický postup v závislosti
na pravděpodobnosti přítomnosti
feochromocytomu [16]. Za účelem
minimalizace počtu falešně pozitivních
případů doporučují provádět stano-
vení metanefrinů a katecholaminů ve

Tab. 2. Senzitivita a specificita biochemických testů používaných
pro diagnostiku feochromocytomu [13].

senzitivita specificita

plazmatické volné metanefriny 99 % 89 %
plazmatické katecholaminy 84 % 81 %
močové katecholaminy 86 % 88 %
močové frakcionované metanefriny 97 % 69 %
močové celkové metanefriny 77 % 93 %
kyselina vanilmandlová v moči 64 % 95 %

Specificita familiárních feochromocvytomů je vyšší ve srovnání se sporadickými případy.



ci tumoru. Zdá se, že aplikace iohe-
xolu pro zlepšení kontrastu nevede
k ovlivnění koncentrací plazmatických
katecholaminů [19]. Na obr. je zná-
zorněna diagnostika paragangliomu
pomocí CT v oblasti pravého glomus
caroticum. Magnetická rezonance
(T2-weighted MRI) s podáním gado-
linia má srovnatelnou diagnostickou
přesnost s CT vyšetřením [4,10], avšak
MRI je preferována v diagnostice
extraadrenálních feochromocytomů,
u těhotných osob, dětí, alergií na kon-
trastní látku anebo v případě renální
insuficience. V případě realizace CT
či MRI není nutná současná blokáda
adrenergních receptorů.

U nemocných s podezřením na ex-
traadrenální lokalizaci feochromocy-
tomu, u větších tumorů nad 5 cm
anebo v případě podezření na více-
četné či metastatické feochromocy-
tomy je indikováno vyšetření pomocí
i.v. aplikace radiofarmaka 123I-metaio-
dobenzylguanidin (MIBG) spíše než
131I-MIBG, které má horší technickou
kvalitu [10]. Některé látky (labetalol,
tricyklická antidepresiva, kalciové
blokátory) mohou interferovat s vy-
chytáváním nebo retencí 123I-MIBG.
V případě negativity 123I-MIBG vyšet-
ření se doporučuje provést oktreoti-
dový scan značený 111In anebo PET
značený 18F-fluorodeoxyglukózou. Oba
dva tyto posledně uváděné testy mají
však nižší specificitu pro feochro-
mocytom a nejsou proto doporučo-
vány pro základní vyšetření. PET vy-
šetření pomocí 18F-fluorodopaminu
má oproti MIBG scintigrafii (zejména
v případě metastatických feochromo-
cytomů) vyšší diagnostickou výtěžnost
[19]. 18F-fluorodopamin (a podobné
látky jako je 18F-fluorodopa či 11C-hy-
droxyefedrin) není však široce do-
stupný pro klinické využití.

Léčba
Benigní formy
Předoperační farmakologická léčba je ne-
zbytná pro snížení rizika a komplikací
operačního odstranění tumoru, protože
emergentní resekce feochromocytomu
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Obr. Feochromocytom/paragangliom oblasti pravého glomus caroticum
(značeno šipkou) zobrazený pomocí CT.

24hodinovém sběru moči. V případě
důvodného podezření na feochromo-
cytom (charakteristické příznaky, ro-
dinná anamnéza feochromocytomu,
familiární syndromy, zvětšení nadled-
viny) doporučují použít testy s vyšší
senzitivitou typu frakcionovaných vol-
ných plazmatických metanefrinů [16].

Stanovení kyseliny vanilmandlové
(VMA) je v klinické praxi stále velmi roz-
šířeno. Měření VMA je však zatíženo
nižší senzitivitou, protože asi 80 %
VMA vzniká z metabolitů NE ze sym-
patických nervových vláken. Proto zvý-
šení exkrece VMA močí nemusí zname-
nat přítomnost feochromocytomu [4].

Ačkoliv panuje určitá nejasnost,
který laboratorní test je pro diagnos-
tiku feochromocytomu nejlepší [4], zdá
se, že stanovení plazmatických volných
metanefrinů nebo močových frakcio-
novaných metanefrinů bude nejvhod-
nější volbou [10,13].

Farmakologické testy
Klonidinový test je nejpoužívanějším
farmakologickým přístupem odlišují-
cím zvýšené uvolňování katecholaminů
díky zvýšené aktivitě sympatiku od nad-

produkce a hypersekrece katechola-
minů tkání feochromocytomu [17].
V případě pozitivity tohoto testu je
jeho prediktivní hodnota pro diag-
nostiku feochromocytomu 97 %. Ne-
gativní prediktivní hodnota je však re-
lativně nízká (75 %). Výzkumný tým
z Bethesdy doporučuje proto prová-
dět klonidinový supresní test a na-
místo plazmatického NE měřit kon-
centrace plazmatického normetane-
frinu [18]. Tato modifikace vedla ke
zlepšení pozitivní a negativní predik-
tivní hodnoty klonidinového tesu na
100 % a 96 % [18]. Tento test se tak
zdá být nejpřesnější metodou labora-
torní diagnostiky feochromocytomu
a měl by být používán ve sporných
a nejasných případech.

Stimulační testy s použitím hista-
minu nebo glukagonu jsou náročné
a potenciálně rizikové. Díky dostup-
nosti dalších laboratorních testů je
jejich diagnostický přínos problema-
tický [4].

Morfologická diagnostika
Abdominální počítačová tomografie
(CT) se stále často používá k lokaliza-
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má vysokou letalitu [10]. Farmakolo-
gická léčba se opírá o podávání se-
lektivních blokátorů alfa1-receptorů
(doxazosin, terazosin nebo prazosin).
Prazosin má nevýhodu krátkého trvání
biologického účinku. Fenoxybenza-
min je neselektivní, nekompetitivní blo-
kátor alfa-receptorů, avšak v součas-
nosti není v ČR dostupný. Nejsou k dis-
pozici žádné randomizované klinické
studie, srovnávající fenoxybenzamin
s prazosinem nebo doxazosinem.

Labetalol je kombinovaný beta-
a alfa-blokátor, avšak u feochromo-
cytomu je méně vhodný k předope-
rační farmakologické přípravě díky
převažující blokádě beta-receptorů.

Beta-blokátory se podávají ke kon-
trole tachykardie a arytmií nejméně
24 hod po podání alfa-blokátorů.
Podání beta-blokátorů v monotera-
pii může vést u feochromocytomu
k presorické reakci až plicnímu edému
díky neoponované alfa-receptory zpro-
středkované vazokonstrikci [4].

Blokátory kalciových kanálů (BKK) se
mohou rovněž použít k inhibici kate-
cholaminy zprostředkovaného uvolnění
intracelulárního kalcia buď samotné
(zejména u normotenzních forem
feochromocytomu) anebo v kombinaci
s alfa-blokátory [4,10]. Podání sa-
motných BKK sice nevede k ortosta-
tické hypotenzi, avšak je méně výhodné,
protože nezabraňuje vzestupům TK
u feochromocytomu [10].

Předoperační léčba pomocí alfa-
(a potenciálně i beta-) blokátorů by
měla být zahájena nejméně týden, lépe
10–14 dní před plánovaným chirur-
gickým řešením.

Zdá se, že typ použitého anestetika
má pro kontrolu TK v průběhu ope-
race až druhořadý význam [21]. Pro
kontrolu hypertenzních špiček v prů-
běhu operačního výkonu se používá
izosorbiddinitrát, sodium nitroprus-
sid anebo krátkodobě působící BKK.
Pro kontrolu tachyarytmií je výhodný
krátkodobě působící beta-blokátor
esmolol.

Riziko pooperační hypotenze může
být sníženo zvýšeným přísunem soli

a tekutin. V pooperačním průběhu se
může vyskytovat i hypoglykemie způ-
sobená náhlou hyperinzulinemií.

Chirurgická léčba
V současné době se díky technickým
pokrokům a přesné morfologické lo-
kalizaci tumoru široce používá lapa-
roskopické odstranění tumoru [22].
Laparoskopický přístup vede ve srov-
nání s konvenční operací k nižší po-
operační morbiditě, k časnější rehabi-
litaci se zkrácením doby hospitalizace
a ušetřením ekonomických nákladů
[22,23]. V případě bilaterálních feo-
chromocytomů se doporučuje prová-
dět „nadledvinovou kůru šetřící“ (ad-
renal-cortex sparing) laparoskopickou
operaci k prevenci nutnosti celoživot-
ního podávání glukokortikoidů.

Prognóza nemocných po operaci je
velmi dobrá, avšak u části nemoc-
ných může přetrvávat hypertenze,
obvykle však již méně závažná ve srov-
nání s předoperačním obdobím [24].
Po operaci feochromocytomu se do-
poručuje provádět dlouhodobé sle-
dování v pravidelných intervalech,
neboť recidivy feochromocytomu se
nacházejí u 17 % případů. Tyto recidi-
vy jsou častější u extraadrenálních ne-
bo familiárních forem.

Maligní formy
Feochromocytom je považován za ma-
ligní v případě přítomnosti metastáz
chromafinní tkáně v jiných (neobvyk-
lých) lokalizacích. Vyšší riziko ma-
lignity je u velkých nádorů, extraadre-
nálních či familiárních forem. Klinický
průběh maligních forem bývá varia-
bilní s 5letým přežíváním u 50 %
osob.

Bohužel zatím neexistuje jedno-
značně úspěšný způsob léčby ma-
ligních feochromocytomů. Nejvíce se
osvědčuje chirurgické odstranění ná-
dorové tkáně včetně metastáz. Kon-
zervativní léčba pomocí alfa-bloká-
torů vede ke kontrole krevního tlaku
a symptomů. Bylo popsáno zmenše-
ní tumorózní tkáně po podání mety-
rozinu, inhibitoru syntézy katechola-

minů. Léčba pomocí 131I-MIBG anebo
chemoterapie pomocí cyklofosfamidu,
vinkristinu a dakarbazinu zhoršuje
kvalitu života a vede ke kompletní re-
misi jen u menšiny nemocných [10].
Podle některých pramenů mohou vy-
soké dávky 131I-MIBG prodloužit pře-
žívání [25], bohužel nám však chybí
kontrolní studie díky nízkému výskytu
maligních forem feochromocytomu.
Kostní metastázy mohou podle ně-
kterých názorů příznivě reagovat na
iradiaci nebo radiofrekventní ablaci
[4,10].

Tato práce byla podpořena vědeckým
záměrem MSM číslo 0021620817,
21620808 a 21620807.
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