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Hlavná téma

Úvod
Feochromocytóm a  paraganglióm sú 

zriedkavé nádory, ktoré vychádzajú z buniek 
nervovej lišty. V prípade feochromocytómu 
(FEO) sú bunkami pôvodu nádoru bunky dre-
ne nadobličiek a v prípade paragangliómu 
(PGL) sú to bunky sympatických a parasym-
patických ganglií. Metastatický potenciál má 
približne 10 % FEO a 20 % PGL (1). Klinický 
obraz je rôznorodý a závisí nielen od loka-
lizácie primárneho ochorenia s možnosťou 
útlakových prejavov, rozsahu a  lokalizácie 
metastatickej diseminácie, ale aj od produ-
kovanej sekrečnej vazoaktívnej látky, ktorou 
môže byť napríklad neuropeptid Y, adreno-
medulín alebo atriálny natriuretický faktor (2). 
Častý klinický príznak je hypertenzia a prvým 
prejavom ochorenia môže byť hypertenzná 
kríza s krutými bolesťami hlavy, palpitáciami 
a diaforézou. V literatúre sú opisované aj ďalšie 
možné klinické prejavy ako celková slabosť, 
dyspnoe, arytmie, poruchy vízu a metabolické 
poruchy (3). Najčastejšou príčinou morbidity 
a mortality pacientov s PGL a FEO sú kardio-
vaskulárne komplikácie, ktorými môžu byť 
náhla smrť, infarkt myokardu, srdcové zlyhanie 
a cerebrovaskulárne príhody. 

Diagnostické možnosti
Odporúčaným iniciálnym laboratórnym 

vyšetrením PGL je hladina voľných plazmatic-
kých metanefrínov alebo dekonjugovaných me-
tanefrínov v moči, pričom tieto vyšetrenia majú 
vyššiu senzitivitu (90 – 97 %) oproti vyšetreniu 
hladiny katecholamínov a kyseliny vanilmandľo-
vej v plazme alebo v moči (84 – 86 %)  (4 – 6). 
Vyšetrenie hladiny kyseliny vanilmandľovej môže 
byť falošne negatívne až v 41 % a jednou z príčin 
môže byť súčasné užívanie liekov interferujúcich 
s metabolizmom katecholamínov, ako sú naprí-
klad tricyklické antidepresíva alebo labetalol (1). 
Zvýšený býva aj sérový chromogranín A, pričom 
falošná pozitivita môže byť prítomná v prípa-
de hepatálneho alebo renálneho zlyhávania, 
alebo pri liečbe inhibítormi protónovej pumpy 
(7). V prípade niektorých malígnych PGL býva 
zvýšená sérová hladina NSE (neurón-špecifickej 
enolázy) (8, 9). Z klinického hľadiska je cieľom 
vyšetrení odlíšenie malígnych a benígnych ná-
dorov. Podozrenie, že PGL má malígny potenciál, 
býva v prípadoch, keď je tumor väčší ako 5 cm, 
v nádore sa nachádzajú nekrotické oblasti ale-
bo keď je nádor lokalizovaný extraadrenálne. 
S cieľom zistenia malígneho potenciálu sa ako 
perspektívne ukazujú aj niektoré molekulové 

markery ako napríklad cyklooxygenáza-2, sek-
retogranín II-derivovaný peptid, N-kadherín, 
VEGF (vaskulárny endotelový rastový faktor), 
ETA (endotelínový receptor typu A), ETB (endo-
telínový receptor typu B), telomeráza, prolife-
račný index Ki-67, transkripčný faktor SNAIL, a aj 
miRNA (mikro-RNA) (10 – 14). V súčasnosti však 
nie je možné rozlíšenie malígneho a benígneho 
nádoru na základe biochemických a moleku-
lárnych znakov. K dispozícii sú rôzne skórovacie 
systémy s cieľom stanovenia malígneho poten-
ciálu tumoru, pričom najčastejšie sa používa 
skórovací systém PASS („Pheochromocytoma 
of the Adrenal Gland Scoring Scale“) pre FEO 
(tabuľka). V prípade, že je skóre viac ako 6, je 
vysoká pravdepodobnosť malígneho potenciálu 
ochorenia, a v prípade, že je skóre menej ako 4, 
je pravdepodobné, že ochorenie je benígne (15).

Na zistenie anatomickej lokalizácie je naj-
častejšie používané vyšetrenie CT (počítačovou 
tomografiou) a NMR (nukleárnou magnetickou 
rezonanciou). Vzhľadom na to, že FEO a PGL sú 
často spojené so sekréciou a s vychytávaním 
určitých látok, je možné určiť rozsah ochore-
nia pomocou funkčného vyšetrenia. Jednou 
z možností je zobrazenie s použitím 131I-MIBG 
(meta-jód-benzyl-guanidínu) a 123I-MIBG, pri-

Feochromocytóm a paraganglióm 
MUDr. Mária Rečková
POKO Poprad

Feochromocytóm a paraganglióm patria medzi zriedkavé nádory, ktoré vychádzajú z buniek nervovej lišty. Klinický obraz býva rôzno-
rodý, no najčastejšie sa vyskytuje hypertenzia. V súčasnosti je väčšina feochromocytómov (FEO) a paragangliómov (PGL) sporadických 
a približne 20 – 30 % je považovaných za hereditárne. Okrem štandardných zobrazovacích vyšetrení sa v prípade PGL a FEO diagnosticky 
uplatňuje aj funkčná diagnostika. Základom je chirurgická liečba a v prípade inoperabilného nálezu sa používajú rádionuklidové liečebné 
metódy. Obmedzenú účinnosť má systémová chemoterapia a v súčasnosti je skúmaná cielená biologická liečba. Externá rádioterapia má 
význam prakticky len v paliatívnej liečbe. Najčastejšou príčinou morbidity a mortality pacientov s PGL a FEO sú kardiovaskulárne kompli-
kácie, ako je náhla smrť, infarkt myokardu, srdcové zlyhanie a cerebrovaskulárne príhody. Včasné stanovenie diagnózy je tak nesmierne 
dôležité nielen z hľadiska predchádzania možnej diseminácii malígneho PGL a FEO, ale aj z hľadiska prevencie komplikácií ochorenia. 

Kľúčové slová: feochromocytóm, paraganglióm, funkčná diagnostika, rádionuklidy, cielená liečba.

Pheochromocytoma and paraganglioma

Pheochromocytoma and paraganglioma are rare tumors that originate from the cells of neural crest. Despite a wide variety of clinical 
features, the main remains the hypertension. Most of pheochromocytoma (FEO) and paraganglioma (PGL) represent sporadic tumors 
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chemotherapy has only limited efficacy and, currently, targeted therapeutic approaches are studied. External-beam radiotherapy is 
used in palliative settings. The most frequent causes of morbidity and mortality are cardiovascular events, such as sudden death, heart 
attack, heart failure and cerebrovascular events. Early diagnosis is very important not just for prevention of disease dissemination, but 
for the prevention of possible complications, as well. 
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čom obe vyšetrenia majú vysokú senzitivitu 
a  špecificitu. Pri 131I-MIBG sa senzitivita uvá- 
dza od 77 – 90 % a špecificita od 95 – 100 %, 
a pri 123I-MIBG sa senzitivita uvádza od 83 – 100 %  
a  špecificita od 95 – 100 %. Zriedkavo bola 
opísaná falošná pozitivita vyšetrenia 131I-MIBG 
v prípade karcinómov nadobličky alebo in-
fekcií, ako je napríklad aktinomykóza. Falošná 
negativita vyšetrení MBG je možná v prípade 
užívania medikácie interferujúcej s vychytá- 
vaním MIBG alebo v prípade prítomnej nekrózy 
či dediferenciácie FEO. Všeobecne je uznávaná 
vyššia senzitivita vyšetrenia 123I-MIBG v porov-
naní s 131I-MIBG, a preto je odporúčané použi- 
tie vyšetrenia s 123I-MIBG vždy, ak je to možné 
(16). Senzitivita oboch vyšetrení býva nižšia pri 
malígnych PGL spojených s mutáciou SDHB 
(sukcinát-dehydrogenázy B) alebo u pacien-
tov s nádormi, ktoré produkujú dopamín (17). 
Medzi ďalšie možnosti funkčného vyšetrenia 
patrí zobrazenie s použitím 111In-penteotridu, čo 
je Indium-11-DTPA- oktreotid. Toto vyšetrenie má 
však nižšiu senzitivitu pri benígnych FCC a, naopak, 
zvýšená senzitivita bola preukázaná s použitím 
68Ga-DOTATOC (DOTA0-D-Phe1- Tyr3 –oktreotidu) 
v porovnaní s 111In-pentreotidom. Ďalšou mož- 
nosťou zobrazovacieho vyšetrenia FEO a PGL je 
pozitrónová emisná tomografia (PET) s použitím 
somatostatínových analógov. PET s použitím 
gália-68 má vyššiu senzitivitu oproti použitiu 
18F-FDG (18 – 20). Vysoká senzitivita a špecificita 
v detekcii PGL bola pozorovaná pri PET s použi- 
tím 11C-hydroxyefedrínu, avšak skúsenosti 
s  týmto vyšetrením sú zatiaľ pomerne malé 
(21). Vo všeobecnosti majú súčasné zobrazova-
cie vyšetrenia senzitivitu 90 – 100 % v prípade 

detekcie FEO v oblasti drene nadobličky a 90 %  
v prípade detekcie ochorenia mimo drene nad- 
obličky, detekcie metastáz alebo rekurencie 
ochorenia. Na začiatku diagnostického proce-
su by malo byť uskutočnené CT, a/alebo NMR 
vyšetrenie nadobličiek a abdomenu a v závislosti 
od klinického obrazu zobrazenie hrudníka a krku. 
V prípade podozrenia na prítomnosť ochorenia 
lokalizovaného mimo drene nadobličiek alebo 
metastatickej diseminácie, hlavne v prípadoch, 
ak sú anatomické zobrazovacie vyšetrenia ne-
gatívne alebo nejasné, je indikované funkčné 
zobrazovacie vyšetrenie (1). 

Genetické vyšetrenie
V minulosti bola dedičnosť uvádzaná asi v 10 %  

prípadov FEO a PGL, a to v rámci choroby von 
Hippel Lindau (VHL) spojenej s mutáciou tumor-
-supresorového génu (VHL), neurofibromatózy 
typu 1 (NF1) spojenej s mutáciou v tumor-sup-
resorovom géne NF1a v rámci mnohopočetnej 
endokrinnej neoplázie typu 2 (MEN2) spojenej 
s mutáciou protoonkogénu RET. V súčasnosti 
sú vďaka rozvoju genetických vyšetrení záro-
dočné mutácie diagnostikované približne v 30 %  
prípadov. Známych je 10 génov spájaných so 
vznikom PGL, pričom je predpoklad, že pri po-
znaní ďalších genetických aberácií bude možné 
potvrdiť dedičnosť v oveľa väčšom percente 
prípadov, hlavne mladých pacientov s  PGL. 
Medzi v  súčasnosti identifikované mutácie 
patria mutácie génov kódujúcich podjednotky 
sukcinát-dehydrogenázy (SDH), génu SDHAF2, 
ktorého produkt je zodpovedný za flavináciu 
A podjednotky SDH (SDHA), a génov TMEM127 
a MAX, ktorých mutácie sú spojené s bilaterál-
nymi FCC (22-29). Zárodočné mutácie génov 
kódujúcich SDHA, SDHB, SDHC, SDHD a SDHAF2 
sú zodpovedné za vznik syndrómov PGL typu 
5, 4, 3, 1 a 2, a mutácie SDHB sú vo všeobec-
nosti spájané s vyššou morbiditou a mortalitou 
v porovnaní s mutáciami v iných SDH génoch 
(30). V nedávnej metaanalýze bol malígny nádor 
zistený až u 31 % pacientov s mutáciou SDHB 
(31). Na základe genetického transkripčného pro-
filu či už pri sporadických, alebo hereditárnych 
PGL, je možné PGL rozdeliť do dvoch hlavných 
skupín. Prvú skupinu tvoria PGL s mutáciami VHL 
a SDH, pričom sa predpokladá, že v patogenéze 
sa uplatňujú hlavne deje spojené s angiogené-
zou a hypoxiou (32) a druhú skupinu tvoria PGL 
asociované s mutáciami RET a NF-1, pričom sú 
pri nich abnormálne aktivované signálne drá-
hy RAS/RAF/MAPK a PI3K/AKT/mTOR (33-35). 
Obdobne aj pri PGL asociovaných s mutáciami 
TMEM127 a MAX bola pozorovaná zvýšená ak-

tivácia m-TOR signálnej dráhy (28, 29). Poznanie 
patogenetických mechanizmov je veľmi dôležité 
aj vzhľadom na to, že môže pomôcť k účinnej-
šiemu liečebnému ovplyvneniu chorobných 
procesov. 

Liečebné možnosti
Základom liečby PGL a FEO je chirurgická 

liečba s odstránením nádoru a ak je to možné, 
aj lokoregionálnych a vzdialených metastáz. 
Celkové 5-ročné prežívanie pri malígnych PGL je 
udávané od 34 % do 60 %, pričom pacienti s me-
tastázami postihujúcimi pľúca a pečeň majú hor-
šiu prognózu v porovnaní s pacientmi, u ktorých 
je prítomné len metastatické postihnutie skele-
tu (36). Laparoskopické adrenalektómie sa stali 
štandardnou liečbou benígnych nádorov a ma-
lých FEO (< 5 cm), existujú však údaje o možnosti 
a bezpečnosti uskutočnenia laparoskopickej 
adrenalektómie aj v prípade FEO veľkosti ≥ 6 cm, 
ktoré však nie sú podozrivé z malignity v rámci 
uskutočnených predoperačných vyšetrení. Ako 
bolo uvedené vyššie, s väčšou veľkosťou nádoru 
sa zvyšuje podozrenie na malígny potenciál FEO. 
V prípade podozrenia na malígny FEO by mala 
byť uskutočnená otvorená chirurgická operácia, 
vzhľadom na bezpečnejšie odstránenie nádoru, 
možnosť zistenia prítomnosti metastáz, ako aj 
zníženia rizika malígnej feochromocytomatózy. 
Výraznejšia manipulácia s nádorom a nemož-
nosť adekvátneho podviazania odtokových žíl 
počas operácie môže spôsobiť vyplavenie veľ-
kého množstva katecholamínov do systémovej 
cirkulácie, čo môže vyvolať hypertenznú krízu 
a srdcové arytmie. Dôležitou súčasťou úspešnej 
operácie je predoperačná príprava, v rámci kto-
rej je dôležitá úprava hypovolémie, stabilizácia 
krvného tlaku pacienta a úprava prípadných 
existujúcich srdcových arytmií. Operačný vý-
kon je možný, ak je pacient tlakovo a obehovo 
stabilizovaný. Na stabilizáciu krvného tlaku by 
sa mali použiť antihypertenzíva s alfa-bloku-
júcim účinkom a beta-blokátory pridávame až 
po začatí alfa-blokády. Na liečbu hypertenzie 
možno takisto použiť blokátory kalciového ka-
nálu. Beta-blokátory sa predoperačne používajú 
s cieľom kontroly arytmií, tachykardie a anginy 
pectoris, ale nikdy nie ako samostatná liečba, 
pretože strata schopnosti vazodilatácie vyvola-
ná beta-adrenergnými receptormi u pacientov 
s katecholamínmi-indukovanou vazokonstrik-
ciou môže viesť k hypertenznej kríze. V priebehu 
operácie patrí k najrizikovejším obdobiam úvod 
do narkózy a manipulácia s tumorom. V prípa-
de hypertenznej krízy sa odporúča liečba buď 
s nitropruzidom sodným, alebo labetalolom. 

Tabuľka. Skórovací systém PASS („Pheochromo-
cytoma of the Adrenal Gland Scoring Scale“) (15)

Znak Hodnota

Hyperchrómnosť bunkového jadra 1

Výrazný nukleárny pleomorfizmus 1

Invázia puzdra 1

Vaskulárna invázia 1

Šírenie do tukového tkaniva 2

Atypické mitotické štruktúry 2

Viac ako 3 z 10 mitóz v HPF („“high-
power field“”)

2

Pretiahnutý tvar buniek 2

Bunková monotónnosť 2

Vysoká celularita 2

Centrálna alebo splývajúca nekróza 
v nádore

2

Veľké hniezda alebo difúzny rast  
(> 10 % objemu tumoru)

2

Spolu 20
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Pri tachykardii sú vhodné betablokátory alebo 
látky, ktoré majú súčasne alfa- aj beta-blokujúci 
účinok. V prípade hypovolémie a prudkom po-
klese katecholamínov sa môže rýchle rozvinúť 
hypotenzia, preto je v pooperačnom období po-
trebný intenzívny kardiovaskulárny monitoring 
a adekvátna liečba hypovolémie (1, 37). 

V prípade inoperabilného nálezu má vý-
znamnú úlohu chirurgický debulking s  cie-
ľom zmenšenia nádorovej masy a zmiernenia 
symptómov vyplývajúcich z lokálneho a sys-
témového pôsobenia nádoru, ako aj lepšej 
účinnosti následnej systémovej liečby. S cieľom 
lokalizácie lézií, ktoré neboli zachytené inými 
zobrazovacími vyšetreniami, je možné pred- 
operačné podanie 123I-MIBG s intraoperačným 
použitím gama-sondy  (38). V prípade metasta-
tického postihnutia pečene je možnosťou po- 
užitie arteriálnej embolizácie, chemoembolizá-
cie alebo rádiofrekvenčnej ablácie (39). 

V prípade iniciálne metastatického ocho-
renia, ktoré je inoperabilné, sa v liečbe používa 
rádionuklidová liečba. Používané sú beta-
-emitujúce izotopy kombinované s MIBG ale-
bo somatostatínové analógy. Pre výber liečby 
je dôležité vyšetrenie pacienta s cieľom zistiť, 
či nádor vychytáva 123I-MIBG, alebo 131I-MIBG. 
Približne 60 % nádorov vychytáva 131I-MIBG. 
Neexistuje štandard podávania rádionuklidu, 
ktorý sa podáva v jednej dávke alebo frakcio-
novane vo viacerých dávkach a používajú sa 
aj rôzne jednotlivé dávky (40). Vo všeobecnosti 
boli pozorované lepšie liečebné odpovede rá-
dionuklidovej liečby v prípade metastatického 
postihnutia mäkkých tkanív v porovnaní s me-
tastatickým kostným postihnutím. Liečba býva 
dobre tolerovaná a medzi nežiaduce účinky patrí 
hlavne hematologická toxicita s prechodnou 
leukopéniou a trombocytopéniou. V prípade 
potvrdenia prítomnosti somatostatínových re-
ceptorov pomocou zobrazenia 111In-pentreotidu 
alebo PET s použitím 68Ga-DOTA-TOC je mož-
né použiť liečbu rádionuklidmi značenými 
somatostatínovými analógmi. Najčastejšie sa 
používa Ytrium-90-DOTATOC (90Ytrium-DOTA-
TOC) a  Lutécium-177-DOTA0-Tyt3-oktreotát 
(177Lutécium-DOTA-TATE) (41, 42). Taktiež táto 
liečba je spojená hlavne s prechodnou leukopé-
niou a trombocytopéniou. Cieľom výskumu sú-
časnosti je hľadanie nových somatostatínových 
analógov s vyššou afinitou k somatostatínovým 
receptorom. Logickou liečebnou možnosťou 
je aj použitie kombinovanej liečby s použitím 
rádionuklidom-značeného MIBG a rádionukli-
dom-značeného somatostatínového analógu 
s cieľom využiť ich synergický efekt a pri ich 

nižšom dávkovaní v kombinácii aj zníženie ne-
žiaducich účinkov liečby.

Externá rádioterapia sa používa v prípade 
inoperabilných PGL s paliatívnym cieľom liečby 
bolesti pri metastatickom postihnutí skeletu. Je 
však dôležité počas rádioterapie pacientov mo-
nitorovať s ohľadom na radiáciou-indukovaný 
zápal v mieste lézie s možnosťou masívneho 
vyplavenia katecholamínov a navodenia hyper-
tenznej krízy (43).

Chemoterapia sa používa s cieľom zmen-
šenia primárneho tumoru a  súčasne liečby 
symptómov spojených so sekréciou katechola-
mínov, pričom je používaná v prípade inopera-
bilného lokálne pokročilého alebo metastatic-
kého ochorenia. V súčasnosti je najúčinnejšou 
známou liečebnou kombináciou CVD (cyklo-
fosfamid, vinkristín, dakarbazín). Po prvýkrát bolo 
publikované použitie tejto liečebnej kombiná-
cie v roku 1988 v klinickej štúdii, v ktorej bolo 
liečených 14 pacientov s FCC a nedávno bolo 
publikované 22-ročné sledovanie 18 pacientov, 
pričom kompletné odpovede boli pozorované 
v 11 % a parciálna odpoveď v 44 % prípadov. 
Medián celkového prežívania bol 3,8 roka pre 
pacientov, u ktorých bola zaznamenaná odpo-
veď na liečbu a 1,8 roka u pacientov, u ktorých 
nebola zaznamenaná liečebná odpoveď, av-
šak tento rozdiel nebol štatisticky signifikantný  
(p = 0,65). Všetci pacienti, u ktorých bola prí-
tomná liečebná odpoveď, udávali zlepšenie 
klinických symptómov a pozorovalo sa u nich 
aj zlepšenie hodnôt krvného tlaku. Autori pre-
to odporúčajú nepoužívať liečbu u všetkých 
pacientov s metastatickým FEO/PGL, ale odpo-
rúčajú zvážiť jej použitie v prípade symptomatic-
kých pacientov, u ktorých kontrola symptómov 
a zmenšenie nádorovej masy môže byť prospeš-
né (44, 45). V jednom publikovanom prípade 
japonských autorov bola pozorovaná liečebná 
účinnosť v prípade kombinácie antracyklínu 
s CVD (ACVD), pričom u pacienta bola navodená 
dlhodobá remisia v trvaní 3 rokov (46). Skúmané 
boli aj iné liečebné chemoterapeutické režimy, 
ale bez potvrdenia ich liečebnej účinnosti (47). 

Na základe lepšieho poznania molekulových 
mechanizmov patogenézy a existencie cielenej 
biologickej liečby, ktorá môže v rámci týchto 
mechanizmov liečebne zasiahnuť, existujú lite-
rárne údaje o liečbe pacientov s diseminovaným 
PGL pomocou cielenej biologickej liečby. Ako 
už bolo spomínané v časti „Genetické vyšet-
renie“, v súčasnosti sú známe dve hlavné sku-
piny genetických mutácií postihujúcich určité 
molekulárne cesty s nádorovým potenciálom. 
Prvú skupinu tvoria mutácie postihujúce VHL 

a SHD, ktoré sú spojené s abnormálnou aktivá-
ciou HIF (hypoxiou-indukovateľného faktoru) 
a zvýšenou expresiou angiogénnych faktorov. 
Druhou skupinou sú mutácie RET, NF1, TMEM127 
a MAX, ktoré sú spojené s abnormálnou aktivá-
ciou kinázových signálnych dráh (RAS/RAF/ERK, 
PI3-kináza/AKT, mTOR/p70s6K), vedúcich k zvý-
šenej bunkovej proliferácii a narušenej regulácii 
apoptózy. Pri malígnych FEO bola pozorovaná 
aj zvýšená expresia HSP90 („heat-shock protein 
90“), ktorého úlohou je stabilizácia rôznych on-
koproteínov (48). V prípade cielenej liečby FEO/
PGL existujú literárne údaje, ale ide len o prípady 
pacientov, o účinnosti multikinázového inhibí-
tora sunitinibu (49-55). 

Skúmaný bol aj imatinib, ale jeho účinnosť 
pri FEO nebola preukázaná (53). Talidomid 
v kombinácii s temozolomidom bol skúmaný 
v liečbe neuroendokrinných nádorov a preuká-
zaná bola biochemická odpoveď u 40 % a rádio-
logická odpoveď u 33 % pacientov s malígnym 
FEO (54). 

Sledovanie po liečbe
Po liečbe PGL a FEO nasleduje sledovanie 

pacienta s cieľom včasného záchytu lokore- 
gionálnej vzdialenej recidívy, či progresie ocho-
renia, alebo malígnej transformácie. Vzhľadom 
na zriedkavý výskyt PGL a FEO štandardné od-
porúčania na sledovanie pacientov po liečbe 
v súčasnosti neexistujú. Hlavne v hereditárnych 
prípadoch sa však odporúča dlhodobé sledo-
vanie. 

Záver
Feochromocytóm a paraganglióm patria 

medzi zriedkavé nádorové ochorenia. Klinický 
obraz býva rôznorodý, no najčastejší klinický 
príznak je hypertenzia. Dôležité je na dané ocho-
renia myslieť a včasne ich diagnostikovať. V prí-
pade diagnózy FEO a PGL je potrebné uskutočniť 
genetické vyšetrenie, ktoré nás nielen informuje 
o možnosti hereditárneho ochorenia, ale pri 
zistení určitých špecifických mutácií by mohlo 
byť nápomocné aj pri výbere cielenej liečby. 
V rámci liečby je základom chirurgické odstrá-
nenie primárneho nádoru a v prípade možnosti 
aj metastáz. Významnú úlohu má perioperačný 
manažment pacienta s dôrazom na dôslednú 
liečbu predoperačnej hypertenzie a arytmií 
a pooperačnej hypotenzie. Metastatické ocho-
renie je pomerne zriedkavé, ale agresívne. V prí-
pade inoperabilnej metastatickej diseminácie 
sa v prípade pozitívneho funkčného vyšetre-
nia používa systémová rádionuklidová liečba. 
Cytostatiká sú pomerne málo účinné a vďaka 
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lepšiemu	poznaniu	molekulárnych	mechaniz-
mov	patogenézy	je	v liečbe	metastatického	FEO	
a PGL	v súčasnosti	skúšaná	cielená	biologická	
liečba.	Rádioterapia	má	svoje	miesto	v rámci	
paliatívnej	liečby,	napríklad	bolestivých	kostných	
metastáz.	

Problémom	 FEO	 a  PGL	 je	 ich	 zriedkavý	
výskyt,	a tak	je	prakticky	nemožné	uskutočniť	
relevantné	klinické	skúšania.	Významnú	úlohu	
má	v súčasnosti	translačný	výskum	so	zberom	
a  vyšetrovaním	vzoriek	primárneho	nádoru	
a metastáz	s cieľom	lepšieho	chápania	pato-
genézy	ochorenia,	a tak	možnosti	účinnejšieho	
liečebného	ovplyvnenia	patologického	procesu.	
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