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Souhrn: Feochromocytom je relativné vzacna pficina arteridlni hypertenze. Neléceny feochromocytom muze v3ak vést az k fatdlni hy-
pertenzni krizi v priibéhu anestezie ¢i jinych forem stresu. Je proto duleZitd nalezita diagnostika tohoto onemocnénti. Jiz 24hodinové mo-
nitorovan{ krevniho tlaku (TK) mize pfispét k diagnostice feochromocytomu s ohledem na ¢asto se vyskytujici zvySenou variabilitu TK
a absenci no¢niho poklesu TK. Dosud byly identifikovany mutace 5 gent, zodpovédnych za vznik familiarnich forem feochromocyto-
mu: mutace genu von Hippel-Lindau (VHL), vedoucf ke vzniku VHL syndromu, mutace RET-protoonkogenu u mnohocetné endokrinni
adenomatézy 2. typu, mutace typu 1 genu pro neurofibromatdzu, ktery je asociovdn s von Recklinghausenovym onemocnénim a ko-
necné mutace gent kdédujicich B- a D-subjednotky mitochondridlni sukcinat-dehydrogendzy (SDHB, SDHD), které se vyskytuji u fami-
lidrni paragangliomatdzy a feochromocytomu. Genetickd analyza by se proto méla provadét u viech potvrzenych p¥ipadi feochromo-
cytomu, zejména u mladsich osob do 50 let véku. Biochemicka diagnostika se opira zejména o stanovenf plazmatickych volnych meta-
nefrin(i nebo mocovych frakcionovanych metanefrin(, které maji obvykle vy$si diagnostickou vytéznost ve srovndni s plazmatickymi,
popfipadé mocovymi katecholaminy. V diagnostice extraadrendlnich ¢i mnohocetnych forem se kromé CT/MRI uplatiiuje zobrazeni po-
moci radiofarmaka "’|-metaiodobenzylguanidinu (MIBG) nebo pomoci *F-fluorodopaminu PET (dostupné jen v USA). Farmakolo-
gickd lécba pomoci blokatort alfa-, poptipadé i beta-receptort s naslednou laparoskopickou exstirpaci tumoru byvd u benignich fo-
rem feochromocytomu obvykle tspésnd. Bohuzel u malignich forem nejsou stale k dispozici presvédcivé tcinné [é¢ebné piistupy.
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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 ’I-Metaiodobenzylguanidine (MIBG) or "F-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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Uvod

Feochromocytom je povaZovdn za
vzacnou formu arteridlni hypertenze.
Nalezy z velkych autoptickych studif
v Austrdlii a na Novém Zélandé svéd¢i
pro velmi nizky vyskyt tohoto tumoru
[1]. Odhady prevalence feochromo-
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cytomu u hypertenzni populace se
pohybuji mezi 0,01 % az 0,1 %. Ve
specializovanych centrech jsou po-
chopitelné tato ¢&isla vy3si [2].
Ackoliv je feochromocytom rela-
tivné vzacnym onemocnénim, je jeho
spravnd diagnostika a lé¢ba mimo-

rddné dilezitd. Nerozpoznané a nelé-
¢ené p¥ipady feochromocytomu mo-
hou vést v priibéhu anestezie ¢i jiné
formy stresu az k fatalni hypertenzni
krizi [3]. Ddlezita je i skute¢nost, Ze
pFiblizné 10 % vsech feochromocy-
tomd je nachdzeno zcela ndhodné
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Tab. 1. Klinicka charakteristika mutaci genti asociovanych s familiarnimi formami feochromocytomu.

Modifikovano podle [10] a [11].

Typ mutace

vyskyt v % u sporadického feochromocytomu

vyskyt v % u maligniho feochromocytomu

adrendlni lokalizace

extraadrendlni lokalizace

VHL RET
2-20 <5
5 3
++ ++

+ —

SDHB SDHD NF1

3-10 4-7 1
80 <3 "
+ + ++
++ ++ +

(incidentalomy) a asi 5 % vsech inci-
dentalomd jsou ve skutecnosti feo-
chromocytom [4].

Zmény krevniho tlaku

Trvald (fixovana) hypertenze byva ¢as-
téj3i nez paroxyzmalni. Nemocni s fi-
xovanou hypertenzi mivaji vSak navic
epizody vyrazné zvySeného krevniho
tlaku, které mohou byt vyvoldny riz-
nymi podnéty (fyzickd ndmaha, ane-
stezie, koufeni, moceni, defekace nebo
tlakové podnéty na abdomindlnf
oblast).

V klinické praxi je vzitd predstava, ze
nemocni s feochromocytomem mivaji
¢asto sklon k hypertenzi, rezistentnf
na farmakologickou lé¢bu. Epizody zvy-
$ené produkce/uvolriovani katechola-
min{ sice mohou nékdy vést ke krat-
kodobym vzestuptim krevniho tlaku
(TK) s TK az pres 250/150 mm Hg,
aviak praimérny 24hodinovy TK byvd
obvykle nizsi ve srovndni s jinymi for-
mami endokrinni hypertenze typu pri-
marniho hyperaldosteronizmu nebo
Cushingova syndromu anebo ve srov-
nani s esencidlni hypertenzi [ 5]. U vét-
Siny feochromocytom( je rezistence
na farmakologickou [é¢bu vzacna.

Cirkadianni rytmus TK je u feochro-
mocytomu vymizely diky absenci no¢-
niho poklesu TK, ¢ dokonce v nékte-
rych pripadech diky zvySenému TK
v no¢nich hodindch oproti denni dobé
[5]. Tato 24hodinova charakteristika
TK pomoci 24hodinového ambulant-
niho monitorovdni krevniho tlaku
(AMTK) maZze byt povaZzovéna za ne-
piimy diagnosticky marker feochro-
mocytomu, nebot podobné zmény
24hodinového profilu TK nejsou po-
zorovany u dalsich forem endokrinni
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hypertenze [ 5]. Normotenze se u feo-
chromocytomu muiZe vyskytovat
u asymptomatickych nemocnych [6],
absence zvySeného TK byvd vysvétlova-
na desenzitizaci adrenergnich receptort
diky dlouhodobé zvySenym hladindm
katecholamindi v cirkulaci. Je zajimavé,
Ze normotenzni pfipady feochromo-
cytomu maji rovnéz vymizely pokles
TK v noénich hodinach [6].

Katecholaminy jsou u hypertonikd
spolu s nékterymi dalsimi faktory zod-
povédné jak za kratkodobé, tak i dlou-
hodobé zvy3eni krevniho tlaku. Sta-
noveni variability TK mdzZe byt u hyper-
tenznich pacientd uzite¢né v odhadu
kardiovaskuldrniho rizika, protoze se
ukazuje, Ze zvy$end variabilita TK je sa-
mostatnym rizikovym faktorem kar-
diovaskularni mortality a morbidity
[7]. Nadprodukce katecholamind je
u pacientt s feochromocytomem ¢asto
spojena s vyssi dlouhodobou variabi-
litou TK ve srovnani s esencidlni hy-
pertenzi. Tato skute¢nost je nejmar-
kantnéjsi u osob s invertovanym
cirkadiannim rytmem TK [8]. Uspésné
odstranéni nddoru vede k normalizaci
zvySené variability TK [8].

Vysetteni pomoci AMTK muze tak
byt u feochromocytomu diagnosticky
pfinosné s ohledem na popsané zmény
24hodinového rytmu TK a zvySenou
variabilitu TK.

Familiarni syndromy

Dt¥ive se odhadovalo, ze familidrni
formy feochromocytomu se vyskytuji
relativné z¥idka, maximalné do 10 %
vsech pfipadid. Neddvna studie pro-
vedena prevazné ve stredni Evropé na
velkém vzorku zdanlivé sporadickych
forem feochromocytomu nalezla viak

relativné vysokou prevalenci (24 %)
mutaci jednoho ze 4 gen(i zndmych pro
vyskyt familidrnich forem feochromo-
cytomu [9]. Celkové do dnesniho dne
jsou popsdny mutace 5 gend, které
maji pfimy vztah ke vzniku familiar-
nich feochromocytomu (tab. 1): von
Hippel-Lindau genu (VHL), vedouci ke
vzniku von Hippel-Lindau syndromu,
RET-protoonkogenu vedouci ke vzniku
mnohocdetné endokrinni neoplazie/
adenomatdzy typu 2 (MEN 2), genu
pro neurofibromatézu typu 1 (NF1),
asociovaného s von Recklinghause-
novou chorobou a mutace gent ké-
dujicich B- a D-subjednotky mito-
chondridlni sukcindt-dehydrogendzy
(SDHB, SDHD), zodpovédnych za
vznik familidrnich paragangliomd
a feochromocytomu [10,11]. Feochro-
mocytomy nemusi byt u téchto fami-
lidrnich syndrom( vzdy pfitomné
a nebyvaji obvykle ani prvni klinickou
manifestaci téchto onemocnéni (tab. 1)
[10].

Zda se tak uZitecné, aby se genetic-
ké analyzy provadély u vech nemoc-
nych s potvrzenym feochromocyto-
mem, zejména u mladsich osob pod
50 let véku [10]. V3echny pozitivni
ptipady by pak mély byt celoZivotné
sledovany.

Syndrom von Hippel-Lindau

Tento syndrom se rozdéluje do t# za-
kladnich typd (typ 1, 2 a 3). Klinické
projevy byvaji velmi rozmanité. Feochro-
mocytom byvd p¥itomen jen u VHL
syndromu typu 2, ktery se déle rozdé-
luje na formu 2A, prezentujici se he-
mangioblastomy CNS, feochromo-
cytomy, endolymfatickymi tumory
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a epididymalnimi cystadenomy. VHL
syndrom typu 2B kromé feochromo-
cytomu zahrnuje cysty ledvin, karci-
nom ledvin, hemangioblastomy CNS,
cysty a tumory pankreatu, endolym-
fatické tumory a epididymalnf cysta-
denomy. Treti typ (2C) syndromu
VHL se projevuje pouze pfitomnosti
feochromocytomu [10].

Mnohocetna endokrinni neoplazie
typu 2 (MEN 2)

Tento syndrom (mutace genu RET) se
obvykle rozdéluje na 2 hlavni formy.
Forma/typ A kromé feochromocytomu
zahrnuje také medularni karcinom
stitné Zlazy, hyperparatyredzu, nebo
jen familidrni meduldrni karcinom
8titné Zlazy (FMTC). Typ B se projevuje
pfitomnosti medularniho karcinomu
tyreoidey, feochromocytomu, mnoho-
cetnymi neuromy a marfanoidnimi

rysy [10].

Syndromy projevujici

se pFitomnosti paragangliomt
Klasifikace téchto syndromd v litera-
tufe byva znacné heterogenni. Tyto syn-
dromy maji velmi rdiznorodé klinické
rysy projevujici se pfitomnosti tumo-
rG hlavy a krku (tumory glomus ca-
roticum, vagové a juguldrni paragan-
gliomy a paragangliomy stfedniho
ucha, feochromocytom) nebo pfitom-
nosti abdomindlnich ¢i torakalnich
paragangliomd. Paragangliomy hlavy
a krku maji ¢asto popisovanou mu-
taci genu SDHD a byvaji obvykle be-
nigni. Naopak pFitomnost mutace
genu SDHB byvd spojena s velmi vyso-
kym rizikem malignich forem (80 %!)
[11].

Syndrom neurofibromatézy

typu 1

Tento syndrom se projevuje mnoho-
cetnymi koznimi a slizni¢nimi zména-
mi, koznimi loZisky typu ,cafe au lait”
a potencidlné i ptitomnosti feochro-
mocytomu. Feochromocytomy jsou
vSak u tohoto syndromu velmi vzacné
(< 5 %), diagnosticky screening nenf
nezbytné nutny.
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Tab. 2. Senzitivita a specificita biochemickych testi pouZivanych
pro diagnostiku feochromocytomu [13].

plazmatické volné metanefriny
plazmatické katecholaminy
mocové katecholaminy

mocové frakcionované metanefriny
mocové celkové metanefriny

kyselina vanilmandlovd v moci

senzitivita specificita
99 % 89 %
84 % 81 %
86 % 88 %
97 % 69 %
77 % 93 %
64 % 95 %

vv/

Specificita familidrnich feochromocvytomii je vyssi ve srovndni se sporadickymi pripady.

Biochemicka diagnostika

V poslednich 10 letech doslo k vyznam-
nému technickému pokroku. Eisenho-
fer et al [12] popsali vy8si diagnostic-
kou senzitivitu a specificitu stanovenf
plazmatickych metanefrind, kterd maze
byt vysvétlena rozdilnou afinitou ka-
techolamin( ke katechol-O-metyltrans-
ferdze (COMT) membrany adrendl-
nich chromafinnich bunék. Tato afi-
nita je mnohem vy33i oproti COMT
v jinych tkdnich. VSechny tumory me-
tabolizujf katecholaminy na volné me-
tanefriny, avéak ne viechny tumory
vedou k hypersekreci katecholamind
[4,12]. Zatimco hladiny katecholamind
v plazmé jsou zvySeny po minimalnich
podnétech, jako je tzkost a stres,
koncentrace metanefrin(i jsou témi
vlivy méné ovlivnény.

Multicentrickd kohortova studie pro-
vedena ve Ctyfech centrech u 214 pa-
cientd s potvrzenym feochromocy-
tomem vedla k zavéru, Ze stanoveni
volnych metanefrind v plazmé je nej-
vhodnéjsim testem v diagnostice feo-
chromocytomu [13]. Nedavny pre-
hledny ¢lanek stejnych autori dopo-
rucoval méreni plazmatickych volnych
metanefrint anebo mocovych frakcio-
novanych metanefrind (oddélené sta-
noveni normetanefrinu a metanefrinu
v moci) jako test s nejvy3si diagnos-
tickou citlivosti [10]. Tab. 2 uvadi srov-
nani senzitivity a specificity riznych
biochemickych testl pouzivanych
v diagnostice feochromocytomu dle
Lenderse [13].

Navzdory velmi vysoké senzitivité
plazmatickych/mocovych metanefrint

je uréitym problémem jejich relativné
nizsi specificita, a proto pozitivni vy-
sledky neznamenaji vzdy potvrzenf
diagnézy feochromocytomu [4,10].
Neékteré latky navic mohou interferovat
s biochemickymi testy feoochromo-
cytomu a vést tak k fale$né pozitivité
vysledkd. Nejcastéji se jednd o interfe-
rujici medikaci typu fenoxybenzaminu,
paracetamolu nebo tricyklickd antide-
presiva [ 14]. Fale$né pozitivni vysledky
mohou rovnéz byt vyvolany dietnimi
vlivy a nedodrzenim odpovidajicich
podminek odbér krve krve/moce, coz
muze byt problémem zejména v am-
bulantnich podminkdch.

Neéktet dalsi autoti [15] doporuduji
pro diagnostiku feochromocytomu
provadét vice testd s ohledem na
komplexni metabolizmus katechola-
minG. Kombinace stanoveni plazma-
tického norepinefrinu (NE) a epi-
nefrinu (E) se souc¢tem koncentraci
obou téchto latek nad 2,000 pg/ml
a soucasné méreni mocovych meta-
nefrinG - metanefrin (MNM) + norme-
tanefrin (NM) - s vyslednou hladinou
nad 1,8 mg/24 hod mélo diagnos-
tickou presnost 98 % u sporadickych
i familidrnich feochromocytomu
[15]. Pochopitelné, provadéni kom-
binace vice diagnostickych test(i je
pracnéjsi a ekonomicky nakladnéjsi.

Pracovnici Mayo kliniky doporucujf
volit diagnosticky postup v zavislosti
na pravdépodobnosti pFitomnosti
feochromocytomu [16]. Za dGcelem
minimalizace poctu fale$né pozitivnich
pFipadt doporucuji provadét stano-
veni metanefrinG a katecholamin(i ve
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24hodinovém sbéru moci. V pripadé
divodného podezieni na feochromo-
cytom (charakteristické ptiznaky, ro-
dinnd anamnéza feochromocytomu,
familidrni syndromy, zvétSeni nadled-
viny) doporucuji pouZzit testy s vy3si
senzitivitou typu frakcionovanych vol-
nych plazmatickych metanefrind [16].

Stanoveni kyseliny vanilmandlové
(VMA) je v klinické praxi stéle velmi roz-
sireno. Méreni VMA je vsak zatizeno
nizsi senzitivitou, protoze asi 80 %
VMA vznikd z metabolitd NE ze sym-
patickych nervovych vldken. Proto zvy-
Seni exkrece VMA mo¢i nemusi zname-
nat pritomnost feochromocytomu [4].

Ackoliv panuje urditd nejasnost,
ktery laboratornf test je pro diagnos-
tiku feochromocytomu nejlepsi [4], zda
se, ze stanoveni plazmatickych volnych
metanefrind nebo mocovych frakcio-
novanych metanefrini bude nejvhod-
néjsi volbou [10,13].

Farmakologické testy

Klonidinovy test je nejpouzivanéjsim
farmakologickym pfistupem odlisuji-
cfm zvysené uvoliiovan( katecholamindl
diky zvy3ené aktivité sympatiku od nad-
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Obr. Feochromocytom/paragangliom oblasti pravého glomus caroticum
(znaceno Sipkou) zobrazeny pomoci CT.
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produkce a hypersekrece katechola-
minG tkdni feochromocytomu [17].
V pfipadé pozitivity tohoto testu je
jeho prediktivni hodnota pro diag-
nostiku feochromocytomu 97 %. Ne-
gativn{ prediktivni hodnota je vSak re-
lativné nizkda (75 %). Vyzkumny tym
z Bethesdy doporucuje proto prova-
dét klonidinovy supresni test a na-
misto plazmatického NE mé¥it kon-
centrace plazmatického normetane-
frinu [18]. Tato modifikace vedla ke
zlepSenf pozitivni a negativni predik-
tivni hodnoty klonidinového tesu na
100 % a 96 % [18]. Tento test se tak
zda byt nejpfesnéjsi metodou labora-
torni diagnostiky feochromocytomu
a mél by byt pouzivdn ve spornych
a nejasnych p¥ipadech.

Stimulaéni testy s pouzitim hista-
minu nebo glukagonu jsou narocné
a potencialné rizikové. Diky dostup-
nosti dalSich laboratornich testl je
jejich diagnosticky p¥inos problema-
ticky [4].

Morfologicka diagnostika
Abdomindlnf podita¢ova tomografie
(CT) se stéle ¢asto pouziva k lokaliza-

ci tumoru. Zda se, ze aplikace iohe-
xolu pro zlepseni kontrastu nevede
k ovlivnéni koncentraci plazmatickych
katecholamind [19]. Na obr. je zna-
zornéna diagnostika paragangliomu
pomoci CT v oblasti pravého glomus
caroticum. Magnetickd rezonance
(T2-weighted MRI) s poddnim gado-
linia md srovnatelnou diagnostickou
presnost s CT vySetfenim [4,10], aviak
MRI je preferovdana v diagnostice
extraadrendlnich feochromocytomf,
u téhotnych osob, déti, alergif na kon-
trastn( latku anebo v ptipadé renalnf
insuficience. V pfipadé realizace CT
¢i MRI neni nutna soucasna blokada
adrenergnich receptord.

U nemocnych s podezfenim na ex-
traadrendlni lokalizaci feochromocy-
tomu, u vétdich tumord nad 5 cm
anebo v pfipadé podezienf na vice-
¢etné & metastatické feochromocy-
tomy je indikovdno vySetfeni pomocf
i.v. aplikace radiofarmaka '*’|-metaio-
dobenzylguanidin (MIBG) spiSe nez
®1-MIBG, které ma horsi technickou
kvalitu [10]. Nékteré latky (labetalol,
tricyklickd antidepresiva, kalciové
blokdtory) mohou interferovat s vy-
chytavanim nebo retenci I-MIBG.
V pripadé negativity I-MIBG vy3et-
feni se doporucuje provést oktreoti-
dovy scan znaceny "'In anebo PET
znaceny "“F-fluorodeoxyglukézou. Oba
dva tyto posledné uvadéné testy majf
viak nizsi specificitu pro feochro-
mocytom a nejsou proto doporuco-
vany pro zakladni vySetfeni. PET vy-
Setfeni pomoci ®F-fluorodopaminu
ma oproti MIBG scintigrafii (zejména
v pfipadé metastatickych feochromo-
cytom{l) vy33i diagnostickou vytéznost
[19]. ®F-fluorodopamin (a podobné
latky jako je ®F-fluorodopa ¢i "C-hy-
droxyefedrin) neni vsak Siroce do-
stupny pro klinické vyuziti.

Lécba

Benigni formy

Predoperacni farmakologickd lécba je ne-
zbytnd pro snizenf rizika a komplikaci
operaéniho odstranéni tumoru, protoze
emergentni resekce feochromocytomu
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ma vysokou letalitu [10]. Farmakolo-
gickd lécba se opird o podavani se-
lektivnich blokdtord alfa,;-receptord
(doxazosin, terazosin nebo prazosin).
Prazosin ma nevyhodu kratkého trvani
biologického Ucinku. Fenoxybenza-
min je neselektivni, nekompetitivni blo-
kédtor alfa-receptort, aviak v soucas-
nosti neni v CR dostupny. Nejsou k dis-
pozici zddné randomizované klinické
studie, srovnavajici fenoxybenzamin
s prazosinem nebo doxazosinem.

Labetalol je kombinovany beta-
a alfa-blokator, avsak u feochromo-
cytomu je méné vhodny k predope-
raéni farmakologické pripravé diky
prevazujici blokddé beta-receptord.

Beta-blokatory se podavaji ke kon-
trole tachykardie a arytmii nejméné
24 hod po podani alfa-blokator(.
Poddni beta-blokatort v monotera-
pii mdze vést u feochromocytomu
k presorické reakci az plicnimu edému
diky neoponované alfa-receptory zpro-
stredkované vazokonstrikei [4].

Blokatory kalciovych kanalt (BKK) se
mohou rovnéz pouzit k inhibici kate-
cholaminy zprostredkovaného uvolnéni
intraceluldrniho kalcia bud’ samotné
(zejména u normotenznich forem
feochromocytomu) anebo v kombinaci
s alfa-blokatory [4,10]. Podani sa-
motnych BKK sice nevede k ortosta-
tické hypotenzi, aviak je méné vyhodné,
protoZe nezabrariuje vzestupm TK
u feochromocytomu [10].

Predoperac¢ni lécba pomoci alfa-
(a potencidlné i beta-) blokatort by
méla byt zahajena nejméné tyden, |épe
10-14 dni pred pldnovanym chirur-
gickym FeSenim.

Zda se, Ze typ pouzitého anestetika
ma pro kontrolu TK v prabéhu ope-
race az druhorady vyznam [21]. Pro
kontrolu hypertenznich $picek v pri-
béhu operaéniho vykonu se pouZiva
izosorbiddinitrat, sodium nitroprus-
sid anebo kratkodobé pisobici BKK.
Pro kontrolu tachyarytmif je vyhodny
kratkodobé pusobici beta-blokdtor
esmolol.

Riziko pooperacni hypotenze miize
byt snizeno zvySenym pfisunem soli
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a tekutin. V pooperaénim pribéhu se
mUze vyskytovat i hypoglykemie zpa-
sobend nahlou hyperinzulinemi.

Chirurgickd lécba
V soucasné dobé se diky technickym
pokrokiim a ptesné morfologické lo-
kalizaci tumoru Siroce pouziva lapa-
roskopické odstranéni tumoru [22].
Laparoskopicky pFistup vede ve srov-
nani s konvencni operaci k nizsi po-
opera¢ni morbidité, k ¢asnéjsi rehabi-
litaci se zkracenim doby hospitalizace
a usetfenim ekonomickych ndkladi
[22,23]. V ptipadé bilateralnich feo-
chromocytomi se doporucuje prova-
dét ,,nadledvinovou kdiru Setfici“ (ad-
renal-cortex sparing) laparoskopickou
operaci k prevenci nutnosti celoZivot-
niho podavani glukokortikoidd.
Prognéza nemocnych po operaci je
velmi dobrd, avSak u ¢asti nemoc-
nych mdze pretrvavat hypertenze,
obvykle v8ak jiZ méné zavazna ve srov-
nanis predopera¢nim obdobim [24].
Po operaci feochromocytomu se do-
porucuje provddét dlouhodobé sle-
dovani v pravidelnych intervalech,
nebot recidivy feochromocytomu se
nachdzeji u 17 % pfipadd. Tyto recidi-
vy jsou ¢astéjsi u extraadrendlnich ne-
bo familidrnich forem.

Maligni formy

Feochromocytom je povaZzovan za ma-
ligni v pripadé pfitomnosti metastdz
chromafinni tkdné v jinych (neobvyk-
lych) lokalizacich. Vy3si riziko ma-
lignity je u velkych nddord, extraadre-
nalnich ¢i familiarnich forem. Klinicky
prabéh malignich forem byvd varia-
bilni s Sletym prezivdnim u 50 %
osob.

BohuZel zatim neexistuje jedno-
znac¢né Uspésny zplisob |écby ma-
lignich feochromocytomd. Nejvice se
osvédcuje chirurgické odstranéni na-
dorové tkdné véetné metastaz. Kon-
zervativni |é¢ba pomoci alfa-bloka-
tor(i vede ke kontrole krevniho tlaku
a symptom(. Bylo popsdno zmense-
ni tumordzni tkané po podani mety-
rozinu, inhibitoru syntézy katechola-

mind. Lécba pomoci ®'I-MIBG anebo
chemoterapie pomoci cyklofosfamidu,
vinkristinu a dakarbazinu zhor3uje
kvalitu Zivota a vede ke kompletni re-
misi jen u mensiny nemocnych [10].
Podle nékterych prament mohou vy-
soké davky ®'I-MIBG prodloutzit pre-
zivani [25], bohuzel ndm v3ak chybi
kontroln{ studie diky nizkému vyskytu
malignich forem feochromocytomu.
Kostni metastdzy mohou podle né-
kterych ndzord priznivé reagovat na
iradiaci nebo radiofrekventni ablaci
[4,10].

Tato préce byla podpotena védeckym
zdmérem MSM ¢islo 0021620817,
21620808 a 21620807.
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