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Feokromotiitoomi harvade kliiniliste avaldumisvormide hulka kuuluvad kardiomiio-
paatia, dge stidamelihaseinfarkt, dge sidamepuudulikkus ja kardiogeenne Sokk. Kirjel-
datud on 37aastase naispatsienti haigusjuhtu. Patsiendi varasemas anamneesis oli teada
1. tiitipi neurofibromatoos ja kriisidega kulgev hiipertensioon. Patsient haigestus dgedalt
hingamispuudulikkuse siimptomitega ja hospitaliseeriti kopsupdletiku kahtluse tottu
Tartu Ulikooli Kliinikumi intensiivravi osakonda. Ravi kidigus ilmnes, et juhtivaks
stindroomiks oli ebaselge pohjusega siidamepuudulikkus ja kardiogeenne Sokk. Peale
eluohtliku seisundi lahenemist hakkasid patsiendil korduma hiipertensiivsed kriisid.
Endokrinoloogia osakonnas diagnoositi patsiendil kompuutertomograafilise leiu, jood-
123-metajodobensiiiilguanidiini stsintigraafia ning uriini suurenenud metanefriini ja
normetanefriini sisalduse alusel 4,5 cm 1dbim66duga feokromotiitoom paremas neeru-
pealises. Pidrast operatsioonieelset ettevalmistust a-adrenoblokaatori doksasosiiniga

eemaldati patsiendil kirurgiliselt feokromotsiitoom. Operatsioon kulges tiisistusteta
ning praegu on patsient kliiniliselt ja hormonaalselt tervenenud.

Ebaselge kardiomiiopaatia, siidamepuudulikkuse ja stidamelihaseinfarkti pildiga
kulgevate haigusseisundite korral tuleb alati muu hulgas mdelda ka feokromotsiitoomi

voimalusele.

Katehhoolamiine noristavad kasvajad
arenevad neerupealiste sdsi vdi simpaati-
liste ganglionide kromafiinsetest rakkudest.
Paritolukoest lahtudes nimetatakse neid kas
feokromotsiitoomideks voi paraganglioomi-
deks. Katehhoolamiine ndristavate tuumo-
rite esmashaigestumuseks peetakse 2-8
juhtu miljoni inimese kohta aastas, meeste
ja naiste haigestumus on vordne ja haigus
avaldub tutpiliselt 3.-5. elukiimnendil.
Pooltel patsientidel tekib katehhoolamiinide
liia téttu pilisiv hiipertensioon, kolmandikul
kulgeb hiipertensioon paroksiismidena ja
iilejadnud patsiendid on normotensiivsed.
Vererdhuvadrtused on kdikuvad ja voib
esineda ortostaatilist hiipotensiooni (1).
Haigus avaldub sageli hoogudena, mille
simptomid on haigetel vdga varieeruvad.
Sagedasemad tunnused on peavalu, siidame-
kloppimine, higistamine, kahvatus, iiveldus,
varin kehas, hirmutunne, valu tilakdhus
ja rinnus. Paroksilismid véivad tekkida
spontaanselt, kuid neid véivad vallandada
ka kehaasendi muutus, pstitihiline erutus,

raskuste tdstmine, roojamine, fiiisiline
koormus, rasedus ja trauma. Tilpiline
hoogude kestus on 15-20 minutit, aga hood
vdivad piisida ka tunde. Hooge voib esineda
mitu korda paevas, kuid mdnel patsiendil
tekivad need keskmiselt vaid korra kuus (1).
Harvem vdéivad katehhoolamiine ndris-
tavad kasvajad viia raske stidamekahjus-
tuseni, mis avaldub dilateeriva véi hiiper-
troofilise kardiomiiopaatia, miiokardiidi ja
stidamepuudulikkuse voi isegi miiokardi-
infarktina. Viimasel juhul esinevad tiiiipi-
lised elektrokardiograafilised muutused ja
monikord isegi sidamemarkerite sisalduse
suurenemine vereseerumis, kuid muutusi
pargarterites angiograafial ei leita (1, 2).

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

Haigestumine ja haiguse kulg
intensiivravi osakondades

Kiirabi hospitaliseeris 27. juunil 2011. a
37-aastase naise erakorralise haigena Tartu
Ulikooli Kliinikumi erakorralise meditsiini
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osakonda. Patsient kaebas dhupuudust,
survetunnet rinnus, tilakéhuvalu, iiveldust
ja oksendamist. Kaebused olid tekkinud
jarsku ja stivenenud Kkiiresti paari tunni
jooksul. Eelnevalt oli patsient tundnud end
tdiesti tervena. Kaasuvatest haigustest olid
teada hiipertooniatdbi ja parilik neurofib-
romatoos.

Esialgsetes vereanaliiisides esinesid jarg-
mised olulisemad nihked: troponiin T 0,1 ng/ml
(norm < 0,03 mg/ml); kreatiini kinaasi MB iso-
ensiilim (CK-MB) 3,87 ng/ml (norm < 3,77 ng/ml);
B-tiilipi natriureetilise propeptiidi N-termi-
naalne fragment (NT-pro-BNP) 460 pg/ml
(norm < 125 pg/ml); D-dimeerid 4,67 mcg/ml
(norm < 0,67 mcg/ml); aspartaadi aminot-
ransferaas (ASAT) 170 U/l (norm < 32 U/D)
ja alaniini aminotransferaas (ALAT) 99 U/I
(norm < 33 U/]). Patsiendi vere poletikunai-
tajate (C-reaktiivne valk, prokaltsitoniin)
sisaldus oli normi piires, kiirtest gripiviiruse
suhtes oli negatiivne.

Elektrokardiogrammil esines siinustah-
hiikardia sagedusega 120 korda minutis.
Ehhokardiograafia uuringul tdheldati
vasaku vatsakese iildise siistoolse funkt-
siooni moddukat vihenemist, valjutusfrakt-
sioon oli 36% (vt tabel 1).

Rindkere rontgenogrammil esinesid
tugev liigveresus kopsudes ja alveolaarsed
infiltraadid vasaku kopsu kesk- ja alaviljas,
leiu alusel ei saanud vélistada poletikulist
infiltraati. Rindkere kompuutertomograafi-
lisel uuringul ilmestusid moélema kopsu iila-
ja alasagarates ulatuslikud tihedad laatuvad
infiltraadid ning mattklaasi tilipi varjus-
tusalad, mida radioloog interpreteeris kui
pneumoonia leidu. Kéhu ultraheliuuringul
leiti parema neerupealise projektsioonis
5,3 cm diameetriga kajarikas homogeense
struktuuriga pehmekoeline lisamass. Nime-
tatud leid oli ndhtav ka rindkere kompuu-
tertomograafilisel uuringul.

Haiglas patsiendi tildseisund halvenes
kiiresti: stivenes hingamispuudulikkus,
kujunes vilja kopsuturse ja lisandus veri-
koha. Haige intubeeriti, viidi iile kopsude
kunstlikule ventilatsioonile ning hospitali-
seeriti raske kopsupoletiku kahtluse téttu
pulmonoloogilise intensiivravi osakonda.

Intensiivravi osakonda saabudes oli
patsient tiliraskes seisundis, esines viljen-
dunud hingamis- ning stidamepuudu-
likkus. Sokiseisundi tottu alustati vasoak-
tiivset ravi (noradrenaliini infusioon kuni
0,4 pg/kg/min). Uliraske seisundi foonil

Tabel 1. Ehhokardiograafiliste uuringute diinaamika

Kuupédev

Ehhokardiograafiline leid

27.06.2012

29.06.2012

04.07.2012

Parema vatsakese lilekoormuse tunnuseid ei ole. Vasaku vatsakese
tildine siistoolne funktsioon méddukalt halvenenud, EF 36%.

Perikardioones basaalselt veidi vedelikku 7 mm diastolis.

Vasaku vatsakese ilildine siistoolne funktsioon oluliselt halvenenud,

EF 27%. Loogimaht vaga vaike. Vatsakese keskmised ja basaalsed

segmendid akineetilised, tipusegmendid kontraheeruvad
normaalselt. Diastoolse funktsiooni raske haire.

Vasaku vatsakese iildine siistoolne funktsioon sisuliselt

normaliseerunud, EF 56%. Segmentaarse kontraktiilsuse hairet ei ole.
Keskmise raskusega diastoolse funktsiooni haire. Parema vatsakese

suurus ja slistoolne funktsioon normis.

20.07.2012 Vasaku vatsakese 66ne suurus, tldine siistoolne funktsioon normis,
EF 66%. Diastoolse funktsiooni kerge kuni keskmise raskusega haire.

Vaheseina kerge hiipertroofia. Parema vastakese 66ne suurus ja

sistoolne funktsioon normis. Pulmonaalklapi, aordiklapi funktsioon

normis. Atrioventrikulaarklappide struktuur isedrasusteta,
mitraalklapi ja trikuspidaalklapi minimaalne regurgitatsioon. Kojad

normaalse suurusega.

EF - ejektsioonfraktsioon

tekkis patsiendil kahel korral hiipoksiast
tingitud siidameseiskus. Taaselustamisvo-
tetega suudeti vereringe molemal korral
umbes 10 minuti jooksul taastada.

Vaatamata kopsude kunstlikule ventilat-
sioonile 100% hapnikuga piisis patsiendil
viljendunud oksiigenisatsioonihiire,
mistdttu haige viidi jargmisel pdeval ile
uldintensiivravi osakonda, et rakendada
ekstrakorporaalset membraanoksiigeni-
satsiooni (ECMO). Patsient oli jatkuvalt
iliraskes seisundis ja vajas Sokiseisundi
tottu vereringet toetavat intravenoosset
ravi suurtes annustes noradrenaliini ja
inotroopse toimega milrinooniga.

Piisisid febriilsed palavikud kuni 39 °C.
Vereanaliiisides ilmnes poletikunditajate
sisalduse suurenemine: maksimaalne C-reak-
tiivne valk 165 mg/1 (norm < 5 mg/1) ja prokalt-
sitoniin 78,17 ng/ml (norm < 0,05 ng/ml).
Need nihked toetasid hiipoteesi, et tegemist
on kombineeritud kardiogeense ja septilise
Sokiga. Sellele lisandusid dge neerupuudu-
likkus ja maksakahjustus koos vastavate
nihetega vereanaliilisides (vt tabel 2).
Samal pdeval alustati patsiendil empiirilist
antibakteriaalset ravi, rakendades selleks
imipeneemi-tsilastatiini, klaritromiitsiini
ja oseltamiviiri (Tamiflu®).

Voimaliku infektsioonitekitaja tdpsusta-
miseks voeti haigel korduvalt mikrobioloo-
gilisi kiilve verest ja bronhilavaazi mater-
jalist. Lisaks maddrati immuunanalitsid
viiruste suhtes, Legionella antigeen uriinis
ja pneumobakterite DNAd. Kdikide nende
analiiiside tulemused osutusid negatiivseks.

29. juunil tehti patsiendile korduv ehho-
kardiograafia uuring, mille alusel oli siidame
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Tabel 2. Olulisemate vereanaliiliside diinaamika haiglaravi perioodil

Kuupédev

Naitaja (referentsvaartus)

28.06 29.06 01.07 04.07 12.07 20.07
Troponiin T (< 0,03 ng/ml) 3,6 1,64 0,79 0,615
CK-MB (< 3,77 ng/ml) 35,65 77,21 20,42 7,22
pro-BNP (< 125 pg/ml) 51218 20106 30912 5747
Leukotsuitide arv x 10%/1(3,5-8,8 x 10%/1) 13,29 15,03 15,63 15,5 13,03 -
Neutrofiilide arv x 10%/1 (2-7 x 109/1) 12,22 14,97 9,78
C-reaktiivne valk (< 5 mg/l) 13 136 130 69 11 1
Prokaltsitoniin (< 0,05 ng/ml) 37,39 65,2 14,57 0,35
ASAT (< 32 U/I) 218 382 80 76 27
ALAT (<33 U/I) 116 162 210 50 39
Kreatiniin (44-80 pmol/I) 234 308 479 101 70 48

vasaku vatsakese siistoolse funktsiooni
halvenemine siivenenud (védljutusfraktsioon
27%). Lisaks esines vasaku siidamevatsakese
keskmiste ja basaalsete segmentide akinees
ning diastoolse funktsiooni raske hiire.
Seega ilmnes vorreldes kaks pdeva varem
tehtud ehhokardiograafia uuringuga oluline
negatiivne dlinaamika (vt tabel 1). Vereana-
litisis leiti samal ajal ka stidamelihase
kahjustuse markerite sisalduse suurene-
mine: maksimaalne troponiin T oli 3,6 ng/ml
(norm < 0,03 ng/ml) ja CK-MB 77,21 ng/ml
(norm < 3,77 ng/ml). Samal padeval tehtud
elektrokardiogrammil olid vilja kujunenud
ST-segmendi elevatsioonid kiilgseinas (vt
joonis 1.A). Kirjeldatud muutused andsid
alust kahtlustada patsiendil siidameliha-
seinfarkti.

Ravis osutus lisaks ekstrakorporaalse
membraanoksiligenisatsiooni (ECMO) raken-
damisele (@ajaperioodil 28. juunist kuni 5.
juulini) vajalikuks stidame vasaku vatsakese
toetuseks intraaortaalse kontrapulsaatori
paigaldamine (29. juunil), mille tulemusel
patsiendi hemodiinaamika- ja oksligenisat-
siooninditajad paranesid. Kaks pdeva hiljem
tuli kontrapulsaator tehniliste probleemide
tottu eemaldada, kuid see ei halvendanud
patsiendi seisundit. Stiveneva neerupuudu-
likkuse tottu alustati haigel alates 1. juulist
pidevat venovenoosset hemodiafiltratsiooni,
mida rakendati neli pdeva. Pdrast ECMO ja
kontrapulsaatori rakendamist jdi patsien-
diga tegelenud intensiivraviarstidel mulje,
et juhtivaks probleemiks ei ole niivérd
pneumoonia ja hingamispuudulikkus, vaid
ebaselge pdhjusega siidamepuudulikkus.

Jark-jargult patsiendi iildseisund paranes.
Vasopressoorsete ravimite annuseid ja

hingamisaparaadi reziimi dnnestus vihen-
dada, samal ajal paranesid hemodiinaamika
ja oksligenisatsiooni nditajad. Esialgne
siidamelihaseinfarkti kahtlus ei leidnud
kinnitust: kuus pédeva hiljem (4. juulil)
tehtud ehhokardiograafia uuringul oli
vasaku vatsakese slistoolne funktsioon
normaliseerunud: viljutusfraktsioon oli
56% ja segmentaarne kontraktiilsuse hidire
oli taandunud (vt tabel 1). Ka slidame-
lihase kahjustuse néditajate nihked olid
selge positiivse diinaamikaga (vt tabel 2).
7. juulil tehtud elektrokardiogrammil olid
ST-segmendi elevatsioonid taandunud ning
esines repolarisatsioonihdire liilitustes I ja
aVL (vt joonis 1.B).

Alates 4. juulist oli patsient analgose-
datsiooni foonil adekvaatselt kontaktne,
kuid jouetu. Kuna piisis kunstliku kopsude
ventilatsiooni ja vasopressoorse ravi vajadus,
siis tehti patsiendile 6. juulil trahheo-
stoomia. 7. juulil 16petati vasoaktiivne ravi,
arteriaalset hiipotensiooni ei tekkinud.
Alates 9. juulist donnestus patsient viia ile
omahingamisele ja 11. juulil eemaldati
trahhea kantiil.

Empiirilise antibakteriaalse ravi foonil
plsisid patsiendil febriilsed palavikud
ja seetdttu jatkati antibakteriaalset ravi
alates 2. juulist vankomiitsiini ja alates 9.
juulist penitsilliinipreparaadiga (amoksi-
tsilliin ja klavulaanhape). 12. juulil isoleeriti
patsiendi uriinikiilvist Enterococcus faecium
ja antibiogrammist 1dhtudes alustati ravi
nitrofurantoiiniga. Ravi foonil febriilsed
temperatuurid taandusid ja vere poletiku-
nditajad normaliseerusid (vt tabel 2).

Kaasuva probleemina esinesid haige para-
nemisperioodil iga pdev kuni kolmel korral
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hiipertensiooniepisoodid, kui slistoolne
vererdhk tousis tile 200 mm Hg. Patsiendi
teadvuseseisundi normaliseerumisel kaasnes
vererdhu tdusuga subjektiivsete kaebustena
halb enesetunne, kite varisemine, iiveldus
ja peavalu. Hlpertensiivseid kriise ja kuva-
misuuringute parema neerupealise piir-
konna lisamassi leidu arvestades suunati
patsient feokromotsiitoomi kahtluse tottu
tépsustavateks uuringuteks endokrinoloogia
osakonda.

Haiguse kulg endokrinoloogia
osakonnas

12. juulil toodi patsient iile endokrinoloogia
osakonda. Osakonda saabudes oli patsient
nork ja jouetu, kuid stabiilses tildseisundis.
Osakonnas vererdhu touse ei esinenud,
pigem kaldus patsient hiipotensioonile.

Anamneesi tdpsustamisel selgus, et
hiipertooniatobe oli patsient pddenud alates
2008. aastast. Vererdhu téusud esinesid
kodus kriisidena ja maksimaalsed vere-
rohuvéartused olid 220/120 mm Hg piires.
Kriisidega kaasnes halb enesetunne, pea- ja
kéhuvaly, iiveldus ning oksendamine. Hiiper-
tensiivsed kriisid kestsid 10-15 minutit kuni
tiks tund, hood algasid ja 1d6ppesid tildjuhul
jarsku, moéddudes iseeneslikult. Viimasel
ajal olid hiipertensiivsed kriisid sagenenud,
esinedes peaaegu iga pdev. Antihiiperten-
siivsetest ravimitest kasutas patsient kodus
amlodipiini 5 mg iiks kord péevas.

Lisaks selgus anamneesi tdpsustamisel,
et patsiendil on lapseeast saadik olnud
nahal nn piimaga kohvi laigud (cafe au lait’
laigud), millele teismeliseeas lisandusid
nahale tle kogu keha valutud s6lmekesed.
2000. aastal diagnoosis meditsiinigeneetik
patsiendil pariliku neurofibromatoosi
(m. von Recklinghausen). Neurofibromatoos
on diagnoositud ka patsiendi 12aastasel pojal.

Objektiivsel uurimisel esinesid patsiendil
neurofibromatoosile iseloomulikud
tunnused: piimaga kohvi laigud kehatiivel
ja jalgadel, samuti valutud pehmed sélme-
kesed nahal kdhu, kaela, alaselja, vasaku
reie ja hiippeliigese piirkonnas (vt joonis 2).
Suurim sélm 1abimddduga 2 cm oli leitav
patsiendi vasakul reiel. Lisaks esinesid
neurofibromatoosile iseloomulikud Lischi
s6lmed silma vdrkkestades ning tedretdhnid
kubemepiirkonnas ja kaenlaalustes.

Vaatamata hiipotensiooni tendentsile
(madalaimad vererohuvéartused 100/70 mm Hg
piires) alustati haigel 18. juulil feokro-

HAIGUSJUHT

EETE

Joonis 1. Elektrokardiogrammi diinaamika: A. 29.06.2011 ST-elevatsioonid
kilgseinas, lulitustes |, aVL ja V2. B. 07.07.2011 repolarisatsioonihéire
liilitustes ljaaVL. C.19.09.2011 normaalne EKG.

motsiitoomi kahtluse téttu ravi kateh-
hoolamiine néristava kasvaja valikravimi
alfa-adrenoblokaatoriga (doksasosiiniga
0,5 mg 6dpdevas). Ravimi annuse suuren-

EestiArst 2012; 91(10):556-564

559



HAIGUSJUHT

Joonis 2. Neurofibromatoosi sélmed ja nn
kohvipiimalaigud (nool) patsiendi kéhunahal.

damine esialgu hiipotensiooni stivenemise
tdttu ei 6nnestunud, kuid 0,5 mg doksas-
osiini foonil pisisid vererdhu naitajad
100/60 mm Hg piires.

Ravil olles patsiendi vere pdletikunai-
tajad taandusid (vt tabel 2). Kuseteede
infektsiooni arvestades jatkus antibioo-
tikumravi nitrofurantoiiniga. Osakonnas
tehtud uuringutest oli 20. juulil tehtud ehho-
kardiograafial vasaku vatsakese siistoolne
funktsioon normaliseerunud, piisis veel
diastoolse funktsiooni kerge kuni kesk-
mise raskusega hdire. Tehti ka tdpsustav
kompuutertomograafiauuring kdhukoopast,
kus parema neerupealise projektsioonis
ilmestus 4,5 cm 1abimodduga kontrasteeruv
lisamass, mille sees esines madalama tihe-
dusega alasid (vt joonis 3.A).

Stsintigraafilisel uuringul jood-123-meta-
jodobensitiiilguanidiiniga ilmestus parema
neerupealise piirkonnas vdga aktiivne
markaine kogunemine - tegemist oli feo-
kromotstitoomile iseloomuliku leiuga (vt
joonis 3.B).

Patsiendi hormoonanaliitisides oli vere-
seerumi kilpnddrmehormoonide, adrenokor-
tikotroopse hormooni, kortisooli, aldoste-
rooni ja reniini sisaldus normi piires, esines
aga oluline uriini katehhoolamiinide meta-
boliitide sisalduse suurenemine: kahel korral
kogutud 66pdevases uriinis oli metanefriini
sisaldus vastavalt 3060 ja 3537 pg / 24 t
(morm 25-312 pg / 24 t) ning normeta-
nefriini sisaldus 1202 ja 1145 ng/ 24 t
(norm 35-445pg /24 ).

Kliinilist leidu, haigestumise kulgu ning
hormoonanaliiiiside ja kuvamisuuringute
tulemusi arvestades diagnoositi patsiendil
parema neerupealise feokromotsiitoom ja
planeeriti tuumori kirurgiline eemaldamine.

Joonis 3. A. Kompuutertomograafia uuring
kohudonest (parenhiimatoosne faas).

Parema neerupealise projektsioonis 4,5 cm
diameetriga kontrasteeruv lisamass, kus on
hiipodensseid alasid (nool). Vasak neerupealis
koldeleiuta. B. Stsintigraafiline uuring jood-123-
metajodobensiililguanidiiniga. 3 tundi parast
markaine slistimist aktiivne markaine kogunemine
maksas ja kusepdies, vahem siiljenddrmetes.
Lisaks nahtav mérkaine kogunemine parema
neerupealise piirkonnas (nool).

21. juulil lahkus patsient haiglast rahuldavas
uldseisundis, olles oluliste kaebusteta.
Enne operatsiooni oli patsient endokrino-
loogi pideval jdlgimisel. Ravimitest tarvitas
patsient suurenevas annuses doksasosiini,
maksimaalselt 2 mg 66pdevas. Doksasosiini
annuse suurendamist talus patsient haigla-
ravijargsel perioodil hésti ja vererdhu
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vaartused piisisid enamasti 130/80 mm Hg
piires. Vererdhu olulisi kdrgenemisi ega
hoolaadseid kaebusi ei esinenud ja patsiendi
tildine enesetunne oli hea. Enne operat-
siooni teostatud EKG-uuringul olid varem
esinenud repolarisatsioonihdired taandunud
(vt joonis 1.C).

Kirurgiline ravi ja operatsioonijargne
kulg
20. septembril 2011 tehti patsiendile TU
Kliinikumi kirurgiakliinikus parempoolne
adrenalektoomia. K6huods avati tildnar-
koosis parempoolse roidekaarealuse 16ikega.
Operatsioon mooddus oluliste tiisistusteta.
Parempoolne neerupealis koos umbes 4 cm
tuumoriga vabastati imbritsevatest kude-
dest elektrotermilise koagulatsioonisiistee-
miga (LigaSure) ja eemaldati. Hemostaas
teostati diatermokoagulatsiooniga. Haav
suleti kihiti ja nahale asetati jooksev dmblus.
Operatsioonijargne periood kulges
tlisistusteta. Vererdhu vaartused piisisid
120/80 mm Hg piires. Kuuendal operat-
sioonijargsel pdeval lubati patsient koju,
kus ta jatkas veel ithe nddala jooksul ravi
doksasosiiniga 1 mg 60pdevas.
Eemaldatud tuumor oli ovaalse kollakas-
pruunivélispinnagamddtudega 5,2x3,1x2,8cm
ning kaaluga 27 grammi. Histoloogiliselt
koosnes tuumor valdavalt kasvajalisest
koest, keskosas oli ndha ulatuslik nekroo-
sikolle, mis oli iimbritsetud fibrootilise
sidekoe, kroonilis-poletikulise infiltraadi
ja pigmentmakrofaagidega. Kasvaja koes ei
olnud rakupiirid selgesti eristatavad, tsiito-
plasma oli peengranulaarne, paiguti baso-
fiilne. Immuunhistokeemiliselt oli kasvaja
kude kromograniin-A suhtes positiivne;
htialiingloobuleid ei esinenud. Rakutuumad
olid iimarovaalsed, varieeruva suurusega
ja méodduka polimorfismiga. Tuumades oli
ndha 1-6 mitoosi 10 suure suurendusega
vaatevdlja kohta, selgelt atiitipilisi mitoose
nidha ei olnud. Immuunhistokeemiline
uuring proliferatsioonimarkeriga Ki-67
nditas proliferatiivset aktiivsust hajusalt
viahestes rakkudes (1-2%). Kasvaja oli
valdavalt laatuva soliidse kasvumustriga,
immuunhistokeemiline uuring S100 toi
esile hajusalt paiknevaid vdikeseid kdavjaid
tugirakke, alveolaarset kasvumustrit esile
ei tulnud. Uuritud piirkondades kapsli ega
veresoonesisest invasiooni esile ei tulnud.
Kokkuvotteks sobis leid feokromotsi-
toomile. Kasvaja agressiivsusele viitavatest

tunnustest esinesid soliidne kasvumuster,
nekroos, suurenenud mitootiline aktiivsus
ja hiialiingloobulite puudumine.
Poolteist kuud pdrast operatsiooni
kutsuti patsient endokrinoloogi ambulatoor-
sele vastuvotule. Patsiendi enesetunne oli
olnud vahepealsel perioodil hea. Vererdhu
vadrtused olid normaliseerunud. 24 tunni
jooksul kogutud uriinis mddratud metanef-
riini ja normetanefriini sisaldus olid normis.

ARUTELU

Kirjeldatud haigusjuht illustreerib ilmekalt
feokromotstitoomi kui vdga mitmepalgelise
kliinilise pildiga endokriinset kasvajat.
Retrospektiivselt hinnates olid patsiendil
juba paari aasta jooksul esinenud feo-
kromotsiitoomile tiitipilised liihiaegsed,
iseeneslikult lahenevad hiipertensiivsed
kriisid. Patsiendile oli rakendatud antihi-
pertensiivne ravi kaltsiumikanali blokaatori
amlodipiiniga, kuid hiipertensiivsed kriisid
olid vaatamata sellele sagenemistendentsiga.
Endokriinse pdhjusega hiipertensiooni
suhtes ei olnud patsienti varem uuritud,
kuigi haige vanust ja kaasuvat neurofib-
romatoosi arvestades oleks olnud tdhtis
sellele moelda.

Kéesoleva haigestumise kdigus lahtus
intensiivraviarstide tegevus iiliraske Soki-
seisundi kui stindroomi kasitlusest. Vasoak-
tiivse ravi, ekstrakorporaalse membraan-
oksligenisatsiooni ja intraaortaalse kont-
rapulsaatori rakendamise toel dnnestus
patsiendi seisund téielikult stabiliseerida
ja edasised feokromotsiitoomi olemasolu
kinnitavad uuringud ning kirurgiline ravi
toimus patsiendi hea {ildseisundi ja normaal-
sete vererohuvaidrtuste foonil, vihendades
sellega oluliselt perioperatiivseid riske.

Feokromotsiitoomiga seotud erinevad
sidamelihase kahjustuse ilmingud
hélmavad dgedat stidamelihaseinfarkti,
siidamelihase diisfunktsiooni, hiiper-
troofilist kardiomiiopaatiat, dilatatiivset
kardiomiiopaatiat, siidamepuudulikkust,
supraventrikulaarseid ja ventrikulaarseid
arlitmiaid, dgedat kopsuturset, hiipotooniat
ja kardiogeenset Sokki (2). 1960. aastatel
avaldatud autopsiauuringutes on siidame-
lihase kahjustust kirjeldatud kuni 58%-1
feokromotsiitoomi patsientidest (3, 4),
kuid hilisemad kliinilised uuringud on
stidamelihase haaratust leidnud kuni 26%-1
patsientidest (2). Schiirmeyer ja kaasautorid
hindasid stidamekahjustuse avaldumist
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106 feokromotsiitoomihaigel ning leidsid,
et 12%-1 patsientidest esines péérdumisel
miiokardiinfarkti kahtlus, 7%-1 diagnoositi
dgedat siidame vasaku vatsakese puudulik-
kust ja 6%-1 miiokardiinfarkti (5). Sarnast
(12-19,3%) stidame-veresoonkonnakahjus-
tuse ilmingute esinemissagedust on leitud
ka hilisemates retrospektiivsetes feokro-
motsiitoomi patsientide uuringutes (6, 7).

Katehhoolamiinide vallandatud
kardiomiiopaatia patogenees on mitme-
teguriline ja suurem osa andmeid selle kohta
on parit loomkatsetest (2). Patogeneetilised
mehhanismid ulatuvad B-adrenergiliste
retseptorite vahendatud toimetest kateh-
hoolamiinide otsese toksilise toimeni.
Ulevaade erinevatest patogeneesi mehha-
nismidest on toodud tabelis 3. Kopsuturse
patogenees vdib feokromotsiitoomi korral
olla nii kardiogeenne kui ka mittekardio-
geenne. Viimasel juhul avaldavad kateh-
hoolamiinid otsest moju kopsukoele, milles
tekib eferentsete kopsuveenide hiidrostaa-
tilise r6hu ning kapillaaride permeaabluse
suurenemine (8).

Kuidas hinnata meie kirjeldatud haigus-
juhtumi puhul tagantjarele patsiendi késit-
lust haiglaravi varases perioodis? Kas
Sokiseisundi védljakujunemine oli valdavalt
seotud feokromotsiitoomiga voi mingis
selle juures rolli ka infektsioon? Kas elekt-
rokardiogrammi ja ehhokardiograafia leidu
ning stidamelihasekahjustuse biokeemi-
liste markerite diinaamikat arvestades sai
patsiendil diagnoosida miiokardiinfarkti?
Kas patsiendi ravitaktika oleks voinud
erineda rakendatud ravist, juhul kui feo-
kromotsiitoomi voimalusele oleks hakatud
varem motlema?

Todendoliselt oli patsiendi Sokiseisund
valdavalt tingitud diagnoosimata feokromo-

Tabel 3. Katehhoolamiinide pohjustatud kardiomiiopaatia patogeneesi

mehhanismid (2)

Katehhoolamiinide toimemehhanism Toime tagajarjed

B-adrenergiliste retseptorite

vahendatud toime

Katehhoolamiinide ja nende

oksiidatsiooniproduktide otsene

toksiline toime

Ulemaarane adrenergiline
stimulatsioon tingituna korg
katehhoolamiinide tasemest

- B-adrenergiliste retseptorite
ekspressioonija lihaskiudude arvu
vahenemine

- Rakumembraani permeaabluse
suurenemine

- Tsitosooli kaltsiumi kontsentratsiooni
suurenemine

- Miiokardi taaspo6rdumatu kahjustus ja
nekroos

- Intensiivne vasokonstriktsioon ja
pargarterite spasm

- Miokardiisheemia ja taaspdordumatu
kahjustus ning nekroos

est

tstitoomi olemasolust. Elektrokardio-
grammi, ehhokardiograafilise uuringu ja
sidamekahjustuse biokeemiliste marke-
rite muutused ja nende kiire positiivne
diinaamika, isedranis vasaku vatsakese
slistoolse funktsiooni kiire taastumine
7pédevase raviperioodi jooksul viitavad
thtpilisele feokromotsiitoomi puhul esine-
vale ulatuslikule miiokardikahjustusele,
mis on taaspddrduva iseloomuga. Sarnaste
ST-elevatsiooniga kulgevate miiokardikah-
justuse juhtude puhul on feokromotsiitoomi
patsientidel tehtud ka koronarograafilisi
uuringuid, mille korral on pargarterites
tdheldatud normileidu (9-11). Spetsiifilise
ravi (a-adrenoblokaatorite manustamine ja
tuumori eemaldamise) rakendamisel taan-
duvad muokardikahjustusele viitavad uurin-
gute korvalekalded kiiresti ja kliiniliselt on
kahjustus enamasti taaspodrduv (2, 10, 12).
Seetdttu on valdav seisukoht, et feokro-
motsiitoomiga seotud kardiomiiopaatia
voib kiill oma kliinilise kuluga meenutada
miiokardiinfarkti, kuid tegemist pole toelise
miiokardiinfarktiga (2). Teisest kiiljest on
tithe surmaga 16ppenud feokromotsiitoomi
haigusjuhtumi puhul ndidatud stidamelihase
histoloogilises materjalis miiokardiinfark-
tile iseloomulikke degeneratiivseid muutusi.
Selle juures oli elupuhuselt teostatud
koronarograafial kirjeldatud normaalseid
péargartereid ja autorid seostasid infarkti
teket pikaaegse pédrgarterite spasmiga (11).

Suure tdendosusega lisandus meie kirjel-
datud juhtumi puhul haiguspilti ka infekt-
sioon, voimalik, et pneumoonia, millele
viitavad muutused vere pdletikunditajate
tasemes: vereseerumi prokaltsitoniini ja
C-reaktiivse valgu sisalduse suurenemine
ning leukotstitoos koos vasakule nihkega
leukotsiititide valemis (vt tabel 2). Tuleb
markida, et ka raske siidamelihasekahjustu-
sega kulgevad haigusseisundid nagu kardio-
geenne Sokk pdhjustavad prokaltsitoniini
ning C-reaktiivse valgu taseme tdusu, samuti
leukotstuitoosi, kuid keskmiselt on selliste
patsientide vereseerumi prokaltsitoniini ja
C-reaktiivse valgu sisaldus olnud tunduvalt
vaiksem (13).

Patsiendi ravis rakendati kdige tdna-
pdevasemaid intensiivravi meetodeid:
intraaortaalset kontrapulsaatorit ja ekstra-
korporaalset membraanoksiigenisatsiooni.
Kuigi kohe feokromotsiitoomi voimalusele
ei moeldud, suudeti patsiendi seisund stabi-
liseerida ja sellele jargnes kiire paranemine.
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Viimastel aastatel on kirjanduses avaldatud
tikskuid sarnaseid feokromotsiitoomiga
seotud kardiogeense $oki haigusjuhte, mille
korral on intensiivravis rakendatud ekstra-
korporaalset membraanoksiigenisatsiooni
(14, 15). Moélemal kirjeldatud juhul aitas see
oluliselt kaasa patsiendi kiirele paranemi-
sele. Uhel patsiendil eemaldati feokromotsii-
toom juba intensiivravi 8. pdeval (14), teisel
patsiendil alles 4 kuu péarast (15). Toetava
ravina kasutati moélema juhu korral Sokipe-
rioodil vasopressoorseid ravimeid ja alles
peale dgedat perioodi osutusid vajalikuks
antihlipertensiivsed preparaadid.
Spetsiifilise antihiipertensiivse ravimina
kasutatakse feokromotsiitoomihaigete
intensiivravis intravenoosselt manustatavat
o-adrenoblokaatorit fentolamiini, millele
jargneb vdimaluse korral valikravimina
suukaudse fenokslibensamiini manustamine
(2, 16). Ravi a-adrenoblokaatoriga soovita-
takse alustada vihemalt kaks nadalat enne
feokromotsiitoomi kirurgilist eemaldamist.
Alfa-adrenergilise blokaadi eesmédrgiks on
neil haigetel normaalse vererdhu saavuta-
mine, vasokonstriktsiooni leevendamine
ja ringleva plasma mahu suurendamine
(16-18). Meie kirjeldatud haigel oleks
varasem a-adrenoblokaatori manustamine
ilmselt aidanud valtida hilisel intensiivravi-
perioodil esinenud hiipertensiivseid kriise.
Patsiendil oli 2000. aastal diagnoositud
1. tllipi neurofibromatoosi ehk Reckling-
hauseni haigust, mis pdrandub autosoom-
dominantsel teel. Neurofibromatoosiga
patsientidel esineb feokromotsiitoomi harva:
erinevatel andmetel 0,1-5,7%-1, keskmiselt
1-2%-1 patsientidest (19, 20). Umbes 10%-1
juhtudest voib neurofibromatoosi haigetel
tekkiv feokromotsiitoom olla maliigse
iseloomuga (21). Beniigsete ja maliigsete
feokromotsiitoomide diferentsiaaldiag-
nostika jaab klinitsistidele ja patoloogidele
todsiseks viljakutseks. On leitud mitmeid
olulisi histoloogilisi parameetreid ja vilja on
tootatud ka multiparameetriliste skooride
stisteemid, kuid tikski tiksikparameeter
ega nende kombinatsioon ei voimalda
absoluutse tdpsusega eristada beniig-
seid feokromotsiitoome maliigsetest (21).
Kirjandusest on teada, et esialgu beniigseks
hinnatud feokromotsiitoomi juhtudel vdib
metastaatiline protsess ilmneda isegi kuni
20aastase intervalliga (21). Kuna meie
patsiendi tuumori histoloogiline uuring
andis viiteid, et tegemist vdib olla maliigse

kasvajaga, siis on kindlasti vajalik patsiendi
pikaajaline jalgimine.

KOKKUVOTTEKS

Kirjeldatud haigusjuhu puhul vdarib réhuta-
mist, et feokromotiitoomi harvemate avaldu-
misvormide hulka kuulub kardiomiiopaatia,
millega kaasneb siidamepuudulikkus ning
mis voib viia hiipotoonia ja Sokiseisundini.
Samuti voib miiokardikahjustus kliiniliselt
meenutada miokardiinfarkti, kulgedes
rindkerevalude ja isheemiale viitavate
elektrokardiogrammi muutustega (2, 12).
Seega tuleks patsientidel, kes podrduvad
ebaselgel pohjusel tekkinud stidamepuu-
dulikkuse v6i dgeda koronaarstindroomi
simptomite to6ttu, muu hulgas moéelda ka
feokromotsiitoomi véimalusele. Kirurgilise
ravi edukuse nurgakiviks on efektiivne
operatsioonieelne a-adrenergiline blokaad
ja operatsiooni jarel kuuluvad haiged pika-
aegsele endokrinoloogi jalgimisele.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses haigusjuhu kirjeldusega.

SUMMARY

Multifaceted pheochromocytoma: a
case of severe cardiac failure

Merike Jogiste?, Maire Lubi?, Aleksander

Sipria3,[Tarvo Rajasalu?

Occasionally, pheochromocytoma may
manifest as cardiomyopathy, acute myocar-
dial infarction, cardiac failure, and cardio-
genic shock. Here we describe a case of a
37-year-old female patient with a history
of diagnosed neurofibromatosis type 1 and
hypertension with hypertensive crises. She
presented with acute respiratory failure
and was hospitalised to the intensive care
unit of Tartu University Hospital with
suspected pneumonia. During the treatment
an opinion arose that the leading syndrome
was cardiac failure for an unknown reason
and cardiogenic shock. After the resolution
of this life-threatening condition, patient’s
hypertensive crises recurred. Diagnostic
workup continued in the endocrinology unit
where, based on the results of computered
tomography, iodine-123 metaiodoben-
zylguanidine scintigraphy, and elevated
urine metanephrine and normetanephrine
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level, the patient was diagnosed witha 4.5 &
cm diameter pheochromocytoma of the
right suprarenal gland. After appropriate %
preoperative a-adrenergic blocking with
doxazosine, a right adrenalectomy with g
complete tumour removal was performed.
No perioperative complications occurred
and the patient has recovered both clinically "
and biochemically. It should be emphasised
that in patients with cardiomyopathy foran 12,
unknown reason, cardiac failure, or signs 13
of acute myocardial infarction, presence of
pheochromocytoma should be considered ~ *
for differential diagnosis. 5
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D.-vitamiini lisamine toidule
ei vahenda haigestumist
tilemiste hingamisteede
nakkustesse

Tuntud on D-vitamiini roll luuter-
vise, samuti ka kognitiivsete
vOimete sdilitamises. Vdihe on
andmeid D-vitamiini osa kohta
immuunprotsesside regulatsioonis
ja selle kohta, kas D-vitamiini lisa-
mine toidule vihendab {lilemiste
hingamisteede haigustesse naka-
tumise ohtu.

Uus-Meremaal korraldatud
uuringus jalgiti 18 kuu jooksul 322
varem tervet isikut, registreerides
nende haigestumised iilemiste
hingamisteede infektsiooni. Uuri-
misalused juhuslikustati 2 rithma:
esiteks isikud, kes said 100 000
RU D,-vitamiini kuus (et hoida
25-OH-D, sisaldust veres 48 ng/
ml piires); ja teiseks isikud, kes
said platseebot.

D-vitamiini rithmas registree-
riti kokku 593 tilemiste hinga-
misteede nakkuse episoodi, plat-

seebogrupis 611. Need erinevused
ei ole statistiliselt olulised. Samuti
ei olnud seost infektsiooni raskuse
ja 25-OH-D, sisalduse vahel veres.

Seega ei modjuta asendusravi
D,-vitamiini preparaatidega
haigestumust tilemiste hinga-
misteede infektsiooni ega selle
kulgu.

ALLIKAS

Murdoch DR, Slow S, Chambers ST, et al. Effect of
vitamiin D, supplementation on upper respiratory
tract infections in healthy adults. The VIDARIS
Randomized Controlled Trial. JAMA 2012;308:1333-9.
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