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Souhrn
Feochromocytomy a paragangliomy jsou nádory vznikající z chromafinních buněk, mohou 
metabolizovat, skladovat, ale ne vždy vylučovat katecholaminy. Typickými projevy feochromo-
cytomu nebo paragangliomu jsou hypertenze (trvalá i záchvatovitá), palpitace, bolesti hlavy 
a pocení. Se vznikem těchto nádorů je dnes spojeno deset genů a předpokládá se, že další 
budou objeveny. Oba typy nádorů se vyskytují také v rámci genetických syndromů: syndromu 
familiární paragangliomatózy (geny SDH, SDHAF2), syndromu von Hippel-Lindau (gen VHL), 
syndromu mnohočetné endokrinní neoplazie typu 2 (gen RET) a neurofibromatózy typu 1 (gen 
NF1). U některých syndromů jsou tyto nádory prvním a jediným manifestovaným onemoc-
něním. Některé typy mutací, především v genu SDHB, jsou spojeny s vysokým počtem malig-
ních onemocnění, která jsou v současné době standardními postupy nevyléčitelná. Z těchto 
důvodů je nezbytné provádět genetické vyšetření nejen u pacienta, ale v celé rodině, a na-
bídnout nositelům mutací dlouhodobé nebo celoživotní sledování a případně včasnou léčbu. 
Péče o pacienty s těmito onemocněními proto vyžaduje multidisciplinární spolupráci a měla 
by být prováděna pouze ve specializovaných centrech, která mají s tímto druhem onemocnění 
dostatečné zkušenosti.
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Summary
Pheochromocytomas and paragangliomas are tumors arising from chromaffin cells. These 
tumors produce catecholamines and are typically found with symptoms and signs that may 
include hypertension (persistent or episodic), palpitations, headache and sweating. So far, 
10  different genes have been associated with both tumors and other genes are expected to be 
detected. Pheochromocytoma and paraganglioma can occur as a part of genetic syndromes – 
familial paragangliomas (SDH genes, SDHAF2 gene), von Hippel-Lindau syndrome (VHL gene), 
multiple endocrine neoplasia type 2 (RET gene), and neurofibromatosis type 1 (NF1 gene). 
These tumors may be the first and only manifestation of these genetic syndromes. Patients 
with SDHB mutations are at high risk to develop malignant disease and unfortunately current 
therapeutic options for malignant form of disease are poor. Genetic testing plays a key role in 
the management of these tumors and therefore not only index patients with pheochromocy-
toma but also relatives should be tested. Management of this disease requires multidisciplinary 
cooperation and should be performed in the specialized medical centres.
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Charakteristika onemocnění
Feochromocytomy jsou relativně vzácné 
tumory vycházející z  chromafinních 
buněk a produkující katecholaminy. In-
cidence feochromocytomu se odhaduje 
v  rozmezí 0,5–1 diagnostikovaný pří-
pad na 100 000 obyvatel za rok. Klasické 
feochromocytomy se nachází v  dřeni 
nadledvin, extraadrenální feochromo-
cytomy, které nazýváme paragangliomy, 
se mohou nacházet v  oblasti břicha, 
pánve, hrudníku a krku. Ačkoli tyto ná-
dory vycházejí ze stejné tkáně, mají od-
lišné klinické projevy, genetický základ 
a prognózu. Feochromocytomy se obje-
vují přibližně u 0,5 % pacientů s hyper-
tenzí a u 4 % pacientů s adrenálním inci-
dentalomem. V dnešní době je asi jedna 
třetina feochromocytomů diagnosti-
kována jako náhodně zjištěný tumor 
nadledvin [1–4].

V  odborné veřejnosti byly feochro-
mocytomy známy jako nádory 10  %. 
Do roku 2000 bylo 10 % těchto ná-
dorů považováno za dědičné v  rámci 
genetických syndromů. Výsledky sou-
časných studií ukazují přítomnost kau-
zálních mutací u  přibližně 30–40  % 
feochromocytomů nebo paragan-
gliomů. Familiární formy jsou často 
multi fokální nebo bilaterální a  obje-
vují se v mladším věku než sporadické 
případy [1,3,5,6].

Klinický obraz
Nejčastějšími příznaky feochromocy-
tomu bývá hypertenze (80–90 % pří-
padů), která může být jak setrvalá, tak 
i  záchvatovitá, palpitace (60 %), bo-
lesti hlavy (50 %), bledost (40 %), po-
cení a psychické obtíže zahrnující úzkost 

a paniku (35 %). Typický je také váhový 
úbytek [7–10].

Malignita je u feochromocytomu a pa-
ragangliomu definována jen dle výskytu 
vzdálených metastáz (nejčastěji lymfa-
tické uzliny, kosti, játra, plíce). Doba pře-
žití u pacientů s metastatickým feochro-
mocytomem a paragangliomem je velmi 
variabilní – někdy je průběh velmi fulmi-
nantní a v některých případech mohou 
pacienti přežívat i více než 20 let [8,9].

V dnešní době však není vzácností, že 
feochromocytom probíhá zcela asym-
ptomaticky, na druhé straně jeho první 
manifestací může být i  život ohrožu-
jící komplikace, jako je arytmie, in-
farkt myokardu, hypertenzní krize nebo 
cévní mozková příhoda. Feochromocy-
tomy jsou geneticky velmi odlišné ná-
dory. Jejich vznik je spojen s řadou dnes 
známých genů a předpokládá se obje-
vení dalších, jak tomu bylo například 
v  loňském roce u  genu MAX [11]. Feo-
chromocytomy mohou být také sou-
částí genetických syndromů: syndromu 
mnoho četné endokrinní neoplazie 
2. typu (zárodečné mutace v RET proto-
onkogenu), von Hippel-Lindauova syn-
dromu (mutace v tumor supresorovém 
genu VHL) a  také Recklinghausenovy 
neurofibromatózy (mutace genu NF1). 
V rámci těchto syndromů se jen vzácně 
vyskytují paragangliomy břicha nebo 
krku [1,6,12].

Další geny, které jsou příčinou pře-
devším paragangliomů, kódují podjed-
notky mitochondriálního enzymu suk-
cinátdehydrogenázy (geny SDHA, SDHB, 
SDHC, SDHD a SDHAF2) a způsobují syn-
drom PGL1-5 [1,12]. Jednotlivé geny 
jsou vyšetřovány postupně podle klinic-

kého obrazu onemocnění (obr. 1). Jedná 
se o  tumor supresorové geny a  příči-
nou je ztráta heterozygozity. Ztráta wild 
type alely v  tumoru společně se záro-
dečnou mutací znamená destabilizaci 
sukcinátdehydrogenázového komplexu 
a nefunkčnost enzymu [13,14]. Charak-
teristika jednotlivých genů podílejících 
se na vzniku feochromocytomu nebo 
paragangliomu je uvedena v tab. 1.

Sukcinátdehydrogenáza (též komplex II)  
je  enzymatický  komplex, který kataly-
zuje oxidaci sukcinátu na fumarát. Suk-
cinátdehydrogenáza se skládá ze čtyř 
různých podjednotek, SDHA je flavopro-
tein obsahující flavinadenindinukleotid, 
SDHB je FeS protein (obsahuje komplex 
železa a síry), SDHC a SDHD jsou hydro-
fobní proteiny kotvící komplex k mem-
bráně. Ačkoli jednotlivé podjednotky 
jsou součástí stejného proteinového 
komplexu, mutace v  jednotlivých ge-
nech vedou k rozdílnému klinickému fe-
notypu [13].

Gen SDHD, syndrom paragangli-
omu typ 1 (PGL1); (OMIM 602690): mu-
tace genu SDHD vedou téměř výhradně 
k  rozvoji onemocnění, jsou-li zděděny 
od otce (parent-of-origin efekt) [15], vy-
skytují se především u krčních paragan-
gliomů, méně často u  paragangliomů 
hrudníku a břicha a feochromocytomů, 
metastatická forma onemocnění se vy-
skytuje zřídka [16]. Penetrance u nosičů 
SDHD mutace je vcelku vysoká a pohy-
buje se mezi 87 a 100 %. Průměrný věk 
pacientů s  PGL1 syndromem se pohy-
buje mezi 20. a 40. rokem [13].

Gen� SDHAF2 (SDH5), syndrom pa-
ragangliomu typ 2 (PGL2); (OMIM 
601650): gen SDH5 kóduje protein, 

Zodpovědné�geny: SDHA, SDHB, SDHC, SDHD, SDHAF2 (SDH5), VHL, NF1, RET, MAX, TMEM127
Typ�dědičnosti:�autozomálně dominantní
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Gen� SDHC, syndrom paragangliomu 
typ 3 (PGL3); (OMIM 602413): mutace 
genu SDHC vedou nejčastěji k  rozvoji 
solitárních krčních paragangliomů, ale 
vzácně též byly zaznamenány případy 
sympatických paragangliomů a  feo-

-origin efekt a vedou nejčastěji k mul-
tifokálním krčním paragangliomům 
v mladém věku [17]. Výskyt mutací není 
častý a genetické vyšetření se provádí, 
nejsou-li nalezeny změny v  genech 
SDHD, SDHC nebo SDHB [13].

který zajišťuje inkorporaci FAD kofak-
toru SDHA podjednotky sukcinátde-
hydrogenázy, která je nezbytná pro 
správnou funkci SDH komplexu [16]. 
Mutace genu SDHAF2 vykazují stejně 
jako změny v  genu SDHD parent-of-

rodinný výskyt

negativní

maligníSDHB
rozdělení podle lokalizace a biochemického

pro�lu nádoru

extra-adrenální PGL
sympatické PGL

PGL hlavy a krku
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Obr.�1.�Algoritmus�genetického�vyšetření�pacientů�s feochromocytomem�nebo�paragangliomem.

Tab.�1.�Charakteristika�onemocnění:�DO�=�dopamin;�E�=�epinefrin;�NE�=�norepinefrin;�NMN�=�normetanefrin;�MN�=�metanefrin;�
MT�=�metoxytyramin.�

Gen Lokus Riziko�
malignity

Primární�výskyt Biochemie

SDHA 5p15 neznámé bez predilekce neznámé
SDHB 1p 36,13 31–71 % extraadrenálně DO nebo MT, MN, NMN
SDHC 1q 21 nízké paragangliomy hlavy a krku MNM, MN, DO nebo MT, žádné
SDHD 11q 23 < 5 % paragangliomy hlavy a krku (multifokální výskyt) MNM, MN, DO nebo MT, žádné
SDHAF2 (SDH5) 11q 13,1 nízké paragangliomy hlavy a krku (multifokální výskyt) neznámé
VHL 3p 25–26 5 % adrenálně NMN, NE
NF1 17q 11,2 12 % adrenálně MN, MNM
RET 10q 11,2 < 5 % adrenálně (bilaterálně) E, MN
MAX 14q23,3 střední adrenálně (bilaterálně) neznámé
TMEM127 2q11,2 nízké adrenálně MN
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diagnóze feochromocytomu vyskytující 
se s penetrancí více než 90 % do 50 let 
věku. Feochromocytom se objevuje při-
bližně u 50 % pacientů s MEN-2. Proto-
onkogen RET kóduje transmembránový 
tyrosinkinázový receptor [4]. Mutace 
v  tomto genu se nejčastěji nachází 
v exonu 10 a 11 u MEN 2A a v exonu 16 
u MEN 2B. Paragangliom se v rámci syn-
dromu MEN 2 vyskytuje zcela vzácně. 
Feo chromocytomy se nachází uni- i bila-
terálně [2].

Gen� NF1, neurofibromatóza – typ  1 
(NF-1); (OMIM 162200): neurofibroma-
tóza – typ 1  (nazývaná též  morbus von 
Recklinghausen či periferní typ neurofi-
bromatózy).  Jde o  tumor-supresorový 
gen, jehož produkt (neurofibromin) je 
součástí intracelulární signální kaskády 
spojené s  RAS-kinázou. Jedná se o  re-
lativně časté  AD dědičné  onemocnění 
(1 : 2 500–4 000 novorozenců). Projevuje 
se abnormálním růstem podpůrných 
buněk centrální a periferní nervové sou-
stavy  (gliomy, Schwannovy buňky aj.) 
s výraznou predispozicí ke vzniku benig-
ních i maligních nádorů. Klinický průkaz 
neurofibromatózy 1. typu je v současné 
době považován u  feochromocytomu 
za dostatečně průkazný pro zařazení pa-
cienta do skupiny feochromocytomů 
asociovaných s neurofibromatózou [4].

Mezi  klinické projevy  neurofibroma-
tózy patří tzv. „café-au-lait spots“ (skvrny 
barvy „bílé kávy“, v 90 % se objeví do pěti 
let věku), neurofibromy  (mnohočetné 
tumorózní uzlíky; kutánní, subkutánní 
a plexiformní; hlavně v axilách a tříslech), 
Lischovy uzlíky  (hamartomy  duhovky), 
NF 1 je asociován s větším počtem růz-
ných neuroendokrinních tumorů včetně 
feochromocytomu, který ovšem není 
příliš častý a  vyskytuje se přibližně   
v 0,1–5,5 % případů [2].

Biochemické vyšetření
Jak již bylo zmíněno, feochromocytomy 
nebo paragangliomy produkují, ale ne 
vždy vylučují, katecholaminy. Naopak je-
jich metabolity metanefriny bývají vylu-
čovány prakticky vždy, a  vykazují tedy 
lepší senzitivitu než mateřské katechola-
miny. Dle posledních prací vykazují nej-
lepších výsledků plazmatické metane-
friny s  ohledem na lepší specificitu ve 
srovnání s močovými metanefriny [27]. 

tři transmembránové domény, ale nemá 
zatím žádnou známou funkční doménu 
a hraje roli v přenosu proteinů mezi cy-
toplazmatickou membránou, Golgiho 
komplexem a  lyzozomy [24]. Mutace 
genu TMEM127 vedou téměř výhradně 
k rozvoji feochromocytomů (často bila-
terálních) [16], nicméně byly i zazname-
nány případy extraadrenálních a  krč-
ních paragangliomů, zřídka jsou však 
maligní [25].

Gen�MAX�(MYC�–�associated�factor�X); 
(OMIM 154950): tento gen kóduje trans-
kripční faktor, jako  homodimer nemá 
transkripční doménu a působí inhibičně, 
naopak s c-myc onkogenem vytváří he-
terodimer, který se váže na DNA a je ak-
tivační pro řadu buněčných pochodů. 
Zárodečné mutace v genu MAX byly na-
lezeny u 1 % pacientů s feochromocyto-
mem, u nichž nebyla nalezena mutace 
v jiných genech [11].

Gen VHL, syndrom von Hippel-Lin-
dau; (OMIM 608537): příčinou vzniku 
von Hippel-Lindauova syndromu jsou 
zárodečné mutace VHL tumor supreso-
rového genu. Klinickými příznaky VHL 
syndromu je přítomnost hemangioblas-
tomů retiny a CNS, světlobuněčný kar-
cinom ledvin, feochromocytom, cysty 
pankreatu a  ledvin, tumory saccus en-
dolymphaticus a papilární cystadenomy. 
Zárodečné mutace VHL vykazují auto-
zomálně dominantní charakter dědič-
nosti. U 90 % nosičů se vyvine onemoc-
nění do 60 let věku, 3–5 % pacientů se 
sporadickým feochromocytomem může 
mít zárodečnou mutaci ve VHL genu. 
Feochromocytomy asociované s  VHL 
syndromem jsou nejčastěji adrenální 
a  bilaterální, mohou se objevit i  extra-
adrenálně. V rámci VHL syndromu bylo 
nalezeno přibližně 5 % maligních feo-
chromocytomů [2,4,26].

Gen RET, syndrom mnohočetné endo-
krinní neoplazie 2. typu (MEN-2); (OMIM 
171400): syndrom mnohočetné endo-
krinní neoplazie je podmíněn mutacemi 
v  RET protoonkogenu. Klinickými pro-
jevy tohoto syndromu jsou medulární 
karcinom štítné žlázy, primární hyper-
paratyreóza (MEN 2A) a další znaky jako 
např. ganglioneuromy a  marfanoidní 
habitus (MEN 2B).  Medulární karcinom 
štítné žlázy mají téměř všichni pacienti 
MEN-2 syndromu a většinou předchází 

chromocytomů. Paragangliomy vzniklé 
vlivem mutací genu SDHC jsou však da-
leko méně časté než SDHB nebo SDHD 
paragangliomy a  vyskytují se v  méně 
než 1 % případů. Většinou se jedná o be-
nigní formu onemocnění. Popsán byl 
pouze jeden případ malignity. Změny 
v  tomto genu jsou vzácné a  genetické 
testování se provádí u SDHD a SDHB ne-
gativních pacientů [12,13].

Gen� SDHB, syndrom paragangliomu 
typ 4 (PGL4); (OMIM 185470): tento syn-
drom se nejčastěji projevuje přítomností 
sympatických paragangliomů, méně 
často se vyskytují parasympatické krční 
paragangliomy. Na rozdíl od převážně 
benigních SDHC a SDHD tumorů, SDHB 
paragangliomy mohou velmi často me-
tastazovat a vyskytují se v mladém věku. 
Nedávno publikovaná data prokázala, že 
u dětí s metastatickým paragangliomem 
se mutace SDHB genu vyskytovala až 
v 83 % případů [18]. Mutace genu SDHB 
mohou predisponovat nosiče k  rozvoji 
dalších nádorových onemocnění jako 
např. Carney-Stratakisova syndromu, 
gastrointestinálních stromálních tumorů 
(GIST) [19,20], renálního karcinomu růz-
ných typů, neuroblastomu a  papilár-
nímu karcinomu štítnice [21,22].

Carney-Stratakis syndrom (OMIM 
606864) je nedávno popsaný syndrom, 
který zahrnuje výskyt multicentrického 
paragangliomu a multifokálního GISTu. 
U  pacientů s  tímto syndromem se na-
chází alelické ztráty chromozomálních 
lokusů pro geny SDHB nebo SDHC. Ger-
minální mutace v genech SDH se nachází 
u 15 % pacientů s GIST bez rodinného 
výskytu paragangliomu [23]. Obdobně 
ve 14 % případů pacientů s  renálním 
karcinomem byla prokázána přítomnost 
germinální mutace genu SDHB.

Gen SDHA, syndrom paragangliomu 
typ 5 (PGL5); (OMIM 600857): zárodečné 
mutace tohoto genu způsobují přede-
vším neurodegenerativní onemocnění, 
tzv. Leighnův syndrom. Výskyt mutací 
u sporadických feochromocytomů a pa-
ragangliomů je vzácný a  objevuje se 
méně než ve 3 % případů [16].

Gen TMEM127; (OMIM 613403): tento 
gen kóduje vysoce konzervovaný a  ši-
roce exprimovaný transmembránový 
protein a nachází se na cytoplazmatické 
membráně i  v  cytoplazmě. Protein má 
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PET/CT vyšetřením. Metody lze v roč-
ním intervalu střídat.

3. Plazmatické, případně močové meta-
nefriny včetně metoxytyraminu (me-
toxytyramin vždy u  SDHC nosičů) 
jednou ročně. Pokud byl jediným 
zvýšeným laboratorním ukazatelem 
u probanda chromogranin, tak i sta-
novení chromograninu (chromogra-
nin je nutný u SDHB nosičů).

Návrhy preventivní péče pro osoby s von 
Hippel-Lindau syndromem, NF1 syndro-
mem a MEN2 syndromem byly publiko-
vány v Klinické onkologii 2009, Suppl 22.
Péče o  pacienty s  feochromocyto-
mem a  paragangliomem nebo o  rizi-
kové osoby vyžaduje multidisciplinární 
přístup (endokrinolog, pediatr, chi-
rurg včetně urologa, otorinolaryngolog, 
cévní chirurg nebo neurochirurg, anes-
teziolog, klinický genetik, klinický onko-
log a další). Při nízké incidenci, obtížné 
předoperační přípravě a  možnosti ma-
ligního onemocnění je nepochybně s vý-
hodou pro pacienta centralizace těchto 
pacientů včetně genetického vyšetření.

Preventivní péče o děti ve vysokém ri-
ziku by měla být prováděna ve FN Motol 
a  FN Brno. Preventivní péče o  dospělé 
by měla probíhat v centrech, která mají 
dostatečnou zkušenost s  diagnostikou 
a léčbou těchto nádorů.

Literatura
1. boedeker CC. Paragangliomas and paraganglioma 
syndromes. Laryngorhinootologie 2011; 90 (suppl 1):  
s56–s82.
2. Fishbein L, Nathanson KL. Pheochromocytoma and 
paraganglioma: understanding the complexities of 
the genetic background. Cancer Genet 2012; 205(1–2):  
1–11.
3. Karasek D, Frysak Z, Pacak K. Genetic testing for 
pheo chromocytoma. Curr hypertens Rep 2010; 12(6):  
456–464.
4. Opocher G, schiavi F. Genetics of pheochromocyto-
mas and paragangliomas. best Pract Res Clin Endocrinol 
Metab 2010; 24(6): 943–956.
5. bausch b, Malinoc a, Maruschke L et al. Genetics of phe-
ochromocytoma. Chirurg 2012; 83(6): 511–518.
6. Neumann hP, bausch b, McWhinney sR et al. Germ-line 
mutations in nonsyndromic pheochromocytoma. N Engl 
J Med 2002; 346(19): 1459–1466.
7. Jafri M, Maher ER. The genetics of phaeochromocy-
toma: using clinical features to guide genetic testing. Eur 
J Endocrinol 2012; 166(2): 151–158.
8. Widimsky J Jr, Zelinka T, Petrak O et al. Pheochromocy-
toma: diagnosis and treatment. Cas Lek Cesk 2009; 148(8): 
365–369.
9. Widimsky J Jr, Zelinka T, Petrak O et al. Diagnostic and 
therapeutic procedures in pheochromocytoma: current 
trends. Vnitr Lek 2007; 53(4): 428–433.

pacienti s největším rizikem možné re-
cidivy nebo vzniku metastáz. Na prv-
ním místě to jsou pacienti s mutací genu 
SDHB [14,29,30]. U nich je vhodné pra-
videlné pooperační sledování s  maxi-
málním intervalem šesti měsíců s  bio-
chemickým (stanovení metanefrinů) 
a případně i morfologickým (funkčním) 
vyšetřením. Pokud by se však jednalo 
o nádor sekrečně němý, tak v tomto pří-
padě je nutné se spolehnout jen na mor-
fologické (funkční) vyšetření. Mezi rizi-
kové z hlediska vzniku metastáz řadíme 
dále pacienty s  funkčním paraganglio-
mem a  s  objemným feochromocyto-
mem, naopak příznivý průběh můžeme 
očekávat u  starších nemocných s  ma-
lými feochromocytomy, které produkují 
adrenalin [30]. Vyšší pravděpodobnost 
recidivy můžeme očekávat i u pacientů 
s  feochromocytomy vzniklými na pod-
kladě mutace genů VHL, RET či NF1, 
u nichž je vysoká pravděpodobnost bila-
terálního postižení. I zde je vhodné pra-
videlné, nejlépe šestiměsíční sledování. 
Toto vyšetřovací schéma volíme zpo-
čátku i u ostatních pacientů s  feochro-
mocytomy těsně po operaci s možností 
prodloužení na roční interval v  dalším 
průběhu sledování. Pacienty s paragan-
gliomem hlavy a krku bychom měli sle-
dovat i po operaci, především ty s mu-
tací SDHD genu, neboť je zde velké riziko 
vzniku dalšího nádoru. Pro všechny pa-
cienty s  těmito nádory doporučujeme 
sledování ve specializovaných centrech 
s dostatečnou zkušeností v léčbě těchto 
nádorů.

Preventivní sledování 
u zdravých nosičů patogenní 
mutace s vysokým rizikem 
feochromocytomu 
a paragangliomů
1. Klinické vyšetření specialistou včetně 

kontroly krevního tlaku a  případně 
další rutinní vyšetření, jako je stano-
vení krevního obrazu a základní bio-
chemie jednou ročně.

2. Zobrazovací metody: sonografie 
krku, břicha po dvou letech; magne-
tická rezonance hlavy a  krku, hrud-
níku, břicha a malé pánve (v závislosti 
na druhu mutace, u SDHB nosičů zvá-
žit celotělové vyšetření) po dvou le-
tech; u pozitivního nálezu potvrzení 

Z tohoto důvodu je pravděpodobně nej-
výhodnější používat stanovení plazma-
tických metanefrinů. Odpadá tak horší 
spolupráce pacientů při sběrech moči. 
Pro volbu způsobu stanovení metane-
frinů je však nejdůležitější zkušenost 
pracoviště s  danou metodou. Některé 
tumory (především ty méně diferenco-
vané, jako jsou paragangliomy na pod-
kladě genu SDHB nebo paragangliomy 
hlavy a krku) mohou produkovat pouze 
dopamin nebo methoxytyramin. I přes 
výrazné zlepšení biochemické diagnos-
tiky však u  některých tumorů (typicky 
paragangliomy hlavy a krku a pak i ná-
dorů na podkladě mutace genu SDHB) 
nemusíme prokázat jakékoli zvýšení me-
tanefrinů a tyto nádory považujeme za 
sekrečně němé. Zde nám může pomoci 
i stanovení jiného markeru neuroendo-
krinních nádorů – chromograninu, který 
může být jediným zvýšeným nálezem 
u pacientů s jinak sekrečně němým para-
gangliomem na podkladě mutace genu 
SDHB [7–10,28].

Zobrazovací metody
K lokalizaci tumorů by se mělo přistou-
pit až po předchozím potvrzení bioche-
mickými metodami, pokud nebyl nádor 
zjištěn dříve. Základním diagnostic-
kým nástrojem pro nádory v oblasti bři-
cha je v našich podmínkách CT. MR po-
užijeme jedině při alergii na kontrastní 
látku nebo u dětských pacientů (pro sní-
žení radiační zátěže). Naopak pro ob-
last hlavy a krku je vhodné použití MR. 
Pro potvrzení diagnózy (CT i MR nejsou 
specifické) a  také k  vyloučení mnoho-
četného (a  metastatického) postižení 
využíváme metod nukleární medicíny – 
pro feochromocytomy scintigrafii  
s  [123I]- metajodobenzylguanidinem 
a  pro paragangliomy hlavy a  krku 
s  [111In]-octreotidem. V dnešní době se 
ale dostávají do popředí metody zalo-
žené na positronové emisní tomografii – 
jednak [18F]-fluorodopa (ta je nejvýhod-
nější pro paragangliomy hlavy a  krku) 
a pro pacienty s mutací genu SDHB nebo 
metastatickým postižením [18F]-fluoro-
deoxyglukóza [8–10,28].

Pooperační sledování
Všichni pacienti by měli být po operaci 
sledováni. Zvláštní pozornost zaslouží 
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