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Feokromosytooman laukaisema  
takotsubo-oireyhtymä

Feokromosytooma on katekoliamiineja erittävä lisämunuaisen ytimen harvinainen kasvain, joka voi 
harvinaisena ilmentymänä aiheuttaa sydämen ohimenevän supistumishäiriön eli takotsubo-oire
yhtymän (ruukkusydän). Kuvaamme 70-vuotiaan naispotilaan, joka saapui päivystykseen voimakkaan 
rintakivun ja alhaisten verenpaineiden vuoksi. Oireiden taustalta paljastui feokromosytooman 
laukaisema takotsubo-oireyhtymä, joka ilmeni epätyypillisesti basaaliosan supistumishäiriönä. Potilas 
hoidettiin onnistuneesti alfasalpaajan aloituksen jälkeen lisämunuaisen poistoleikkauksella.

Feokromosytooma on lisämunuaisen yti-
mestä lähtöisin oleva kasvain, joka tuottaa 
noradrenaliinia, adrenaliinia tai dopamii-

nia. Lisämunuaisen ulkopuolella sijaitsevaa 
katekoliamiineja tuottavaa kasvainta kutsutaan 
paraganglioomaksi. Kasvaimen tuottamat ka-
tekoliamiinit voivat aiheuttaa sydänoireita ja 
muun muassa laukaista sydäninfarktia muistut-
tavan takotsubo-oireyhtymän (TTO). Kuvaam-
me potilastapauksen harvinaisen endokriinisen 
sairauden harvinaisesta ensi-ilmentymästä.

Oma potilas
Verenpainetautia ja tyypin 2 diabetesta sairastava 
70-vuotias rouva saapui ambulanssilla yliopistosairaa-
lan päivystykseen. Oireena oli edeltävänä päivänä ilman 
edeltävää fyysistä tai psyykkistä kuormitusta alkanut 
puristava rintakipu. Ensihoidon ottamassa EKG:ssa näh-
tiin globaalin iskemian kuva (V2–6- sekä I-, II- ja aVF-
kytkennöissä 1–3 mm ST-laskut ja aVR-kytkennässä 
1 mm:n ST-nousu) (KUVA 1). Nitrosuihkeen seurauk-
sena kehittyi oireinen hypotensio (71/45 mmHg), jonka 
vuoksi aloitettiin noradrenaliini-infuusio verenpainetta 
tukemaan. Sydämen kaikukuvauksessa nähtiin basaa-
lisen septumin ja takaseinän hypokinesia, vasemman 
kammion supistuminen oli muuten lähinnä hyperki-
neettinen. Ejektiofraktio arvioitiin normaaliksi (LVEF yli 
50 %), eikä merkittäviä läppävikoja todettu. Tulovai-
heessa mitattu plasman troponiini I ‑pitoisuus oli huo-
mattavan suuri, 8 757 ng/l (viitealue alle 45 ng/l).

Potilas siirtyi suoraan sepelvaltimoiden päivystyksel-
liseen varjoainekuvaukseen. Siinä nähtiin avoimet se-
pelvaltimot ja vasemman kammion kineangiografiassa 
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KUVA 1.  EKG-muutokset tulovaiheessa ja osastohoi-
don aikana.
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(LV cine) edeltävässä kaikukuvauksessakin havaittu ba-
saalinen hypokinesia (KUVA 2 ja VIDEO).

Seuraavana päivänä tehtiin vielä aorttadissekaation 
poissulkemiseksi aortan tietokonetomografia (TT). Aor
tan seinämän repeämää ei todettu, mutta sivulöydök-
senä nähtiin vasemmassa lisämunuaisessa kookas 
6 x 7 cm:n kasvain (KUVA 3). Kokonaisuus herätti epäi-
lyn mahdollisesta feokromosytoomasta ja sen laukaise-
masta TTO:sta.

Jatkohoito toteutettiin yliopistollisen keskussairaalan 
kardiologian vuodeosastolla. Ilman varjoainetta tehdys-
sä lisämunuaisten TT:ssä lisämunuaismuutos oli feokro-
mosytoomalle tyypillinen: se tehostui heterogeenisesti, 
ja natiivitiheys oli selvästi suurempi kuin tavanomaises-
sa lisämunuaiskuoren adenoomassa (40 Hounsfieldin 
yksikköä). Infiltroivaa kasvutapaa tai levinneisyyteen 
viittaavaa ei kuvantamistutkimuksessa tullut esiin. Osas-
tolla kerätyissä vuorokausivirtsanäytteissä todettiin 
huomattavasti suurentuneet metanefriini- ja normeta-

nefriinipitoisuudet sekä plasman kromograniini A ‑pi-
toisuudet (TAULUKKO 1). Endokrinologian poliklinikas-
sa potilaalle aloitettiin pitkävaikutteinen alfareseptorei-
den salpaajalääkitys, fenoksibentsamiini, joka suuren-
nettiin portaittain annokseen 10 mg kolmasti päivässä. 
Verenpaineen hallintaan potilaalla oli käytössään myös 
spironolaktoni, ramipriili ja amlodipiini. Rintakipuoire 
väistyi seurannassa, osastohoidon aikana verenpainear-
vot olivat normotensiivisia, ja potilas pääsi kotiutumaan 
kuuden päivän osastohoitojakson jälkeen

Noin kahden viikon alfasalpauksen jälkeen potilaal-
le tehtiin vasemman lisämunuaisen laparoskooppi-
nen poisto. Patologin lausunnossa muutos varmistui 
8 cm:n läpimittaiseksi kromaffiinisolukon kasvaimeksi 
eli feokromosytoomaksi, eikä immunohistologisissa tai 
geneettisissä tutkimuksissa tullut esille syöpään viittaa-
vaa kasvutapaa. Jälkikäteen potilasta haastatellessa kävi 
ilmi, että edeltävien kuukausien aikana oli ilmaantunut 
uutena oireena päänsärkykohtauksia ja poikkeuksellista 
hikoilua. Leikkauksen jälkeen potilaan verenpainelää-
kitykseksi on toistaiseksi jäänyt amlodipiini. Potilas on 
seurannassa endokrinologian poliklinikassa. 

Pohdinta

TTO on palautuva vasemman kammion toimin-
tahäiriö, jonka laukaisijana on yleensä emotio-
naalinen tai fyysinen stressi (70 % tapauksista). 
Ilmiö on kuvattu ensimmäisen kerran Japanissa 
1980-luvun loppupuolella (1). TTO:n epäil-
lään johtuvan katekoliamiinien liikaerittymisen 
aiheuttamasta vauriosta. Mekanismiksi on eh-
dotettu muun muassa suoraa solutoksisuutta, 
sydänlihaksen lamaantumista ja mikrovaskulaa-
rista spasmia (2).

KUVA 2.  Vasemman kammion kineangiografiakuvat. A. Kuvassa nähdään sydämen täyttyminen varjoaineella 
diastolessa. B. Systolessa apikaaliosa supistuu normaalisti, mutta basaaliosassa nähdään laaja-alainen liikehäiriö 
(nuolet). 

KUVA 3.  Lisämunuaisten tietokonetomografiassa 
nähdään heterogeenisesti tehostuva vasemman lisä-
munuaisen kasvain (nuoli).
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TTO oireilee samaan tapaan kuin sydänin-
farkti, tyyppioireita ovat rintakipu (76 %), 
hengenahdistus (47 %) ja pyörtyminen (8 %). 
EKG on useimmiten poikkeava, tyypillisesti 
nähdään ST-tason nousuja (44 %), käänteinen 
T-aalto (41 %) tai ST-tason laskuja (8 %) (3). 
Sairaalaantulovaiheessa plasman troponiinipi-
toisuus on suurimmalla osalla (87 %) potilaista 
suurentunut. Sydämen kaikukuvauksessa ha-
vaitaan usein TTO:lle tyypillinen apikaalinen 
liikehäiriö, jonka erottaminen etuseinäinfarktin 
aiheuttamasta hypokinesiasta voi olla vaikeaa. 
Yksin kaikukuvauksen perusteella diagnoosia ei 
siis yleensä voi varmentaa, ja tavallisesti kaikille 
potilaille tehdään myös koronaariangiografia 
äkillisen sepelvaltimotautikohtauksen poissul-
kemiseksi ja vasemman kammion kineangio
grafia TTO:lle tyypillisen vasemman kammion 
liikehäiriön toteamiseksi. Erotusdiagnostisena 
vaihtoehtona on hyvä pitää mielessä myös tu-
lehdukselliset sydänsairaudet, joita voidaan sel-
vitellä lisää sydämen magneettikuvauksella.

Alkuperäisissä TTO:n diagnoosikriteereissä 
feokromosytoomaa ja TTO:ta pidettiin erillisinä 
tauteina ja feokromosytooma oli TTO:n pois-

sulkukriteereissä (4). Tuore Euroopan kardiolo-
gisen seuran konsensusjulkaisu pitää kuitenkin 
feokromosytoomaa yhtenä TTO:n laukaisijana, 
ja plasman metanefriinipitoisuudet kannattaa-
kin tutkia herkästi TTO-potilailta (2,5).

Feokromosytooman vuosittainen ilmaantu-
vuus on 6,6 tapausta miljoonaa asukasta kohti 
(6). Merkittävässä osassa (jopa 40 %) feokro-
mosytoomista tai paraganglioomista taustalla 
voi olla sairaudelle altistava geenimutaatio, ja 
nykysuosituksen mukaan kaikille näitä kasvai-
mia sairastaville suositellaan geenitutkimuksia. 
Feokromosytooma voi esiintyä muun muassa 
osana neurofibromatoosi-1- ja von Hippel–
Lindaun tautia sekä tyypin 2 multippelia en-
dokriinista neoplasiaoireyhtymää (MEN-2) 
(7,8). Syöpää voidaan osittain arvioida leik-
kauskudoksen immunohistologisen analyysin 
ja kuvantamistutkimusten perusteella. Ainoa 
selvä merkki syövästä ovat kuvantaen nähdyt 
etäpesäkkeet, joita voidaan todeta 5–10 %:lla 
potilaista diagnoosivaiheessa.

Feokromosytoomaan liittyvät sydänoireet 
ovat tyypillisesti tykytyskohtauksia, ja potilaat 
ovat usein myös hypertensiivisiä. Harvinaisten 

TAULUKKO 1.  Potilaan laboratoriotutkimusten tuloksia.

Arvo (viiterajat) Tulovaihe 2. osastohoitopäivä 6. osastohoitopäivä

B-hemoglobiini (117–155 g/l) 148 137 116

B-leukosyytit (3,4–8,2 x 109/l) 19,9 13,9 8,2

B-trombosyytit (150–360 x 109/l) 322 305 326

P-kreatiniini (50–90 μmol/l) 56 49 50

P-Na (137–145 mmol/l) 138 135 133

P-K (3,3–4,9 mmol/l) 3,2 4,2 3,7

P-troponiini I (< 45 ng/l) 8757 1487 111

P-CRP (< 4 mg/l) 56 28 < 4

P-glukoosi (4–6 mmol/l) 7,2 8,9 8,8

S-kortisoli (150–650 nmol/l) – 450 –

S-aldosteroni (< 520 pmol/l) – 202 –

P-reniini (4,4–46,1 mU/l) – 67,0 –

S-metanefriini (< 0,5 nmol/l) – 28,2 –

S-normetanefriini (< 2,4 nmol/l) – 14,4 –

S-MTA (< 0,1 nmol/l) – 0,5 –

fP-CgA (< 1,6 nmol/l) – 21,2 –

dU-metanefriini (< 2 μmol/l) – 164,3 –

dU-normetanefriini (< 2,4 nmol/l) – 35,5 –

fP-CgA = plasman kromograniini A (paastoarvo), S-MTA = seerumin metoksityramiini



618

pääasiassa vasodilatoivia katekoliamiineja (L-
dopa ja dopamiini) erittävien feokromosytoo-
mien yhteydessä voi esiintyä myös hypotensio-
ta (9,10). Takautuvan aineiston perusteella on 
arvioitu, että noin 3–11 %:lla feokromosytoo-
mapotilaista on ollut TTO (11,12). Julkaistuja 
tapausselostuksia ja tapaussarjoja feokromosy-
toomaan liittyvästä TTO:sta (Feo-TTO) on yli 
sata kappaletta (13–16). Myös Aikakauskirjas-
sa on kuvattu tapaus feokromosytoomaan liit-
tyvästä sepelvaltimospasmista (17).

Basaalinen liikehäiriö on tyypillinen ilmene-
mä Feo-TTO:ssa. Sitä todetaan noin 30 %:lla 
potilaista, kuten myös tapausselostuksemme 
potilaalla. Yleisesti ottaen TTO-potilailla ba-
saalinen supistumishäiriö on verraten harvinai-
nen ilmiö (2 % kaikista TTO-potilaista) (3). 
Feokromosytooman lisäksi basaalista liikehäi-
riötä on nähty myös lukinkalvonalaisen veren-
vuodon, anafylaktisen sokin ja masennuslää-
keyliannostusten yhteydessä. On ajateltu, että 
näitä tiloja yhdistää tavanomaista suurempi 
katekoliamiinipitoisuus. Basaalinen TTO il-
menee samankaltaisin oirein kuin tyypillinen 
apikaalinen TTO, mutta rintakipu on harvinai-
sempi ja hengenahdistus tavallisempi ensioire 
(TAULUKKO 2) (13). Vain noin puolella feokro-
mosytoomapotilaista, joilla on basaalinen TTO, 
todetaan kohonnutta verenpainetta, ja hypo-
tension esiintymistä tulovaiheessa on todettu 
usein myös muissa tapausselostuksissa (13,18).

TTO:ta on aluksi hoidettava kuten äkillistä 
sepelvaltimotautikohtausta. Tromboosilääk-
keistä voidaan luopua, mikäli sepelvaltimoissa 
ei todeta ahtaumia. Beetasalpaaja vaikuttaisi 
loogiselta hoitovaihtoehdolta TTO:n hoitoon. 
Sen hyötyä ei ole kuitenkaan pystytty osoit-
tamaan tutkimuksissa. On myös muistettava, 

että feokromosytoomapotilailla beetasalpaajan 
aloitus on vasta-aiheista ennen alfasalpaajan 
aloitusta. ACE:n estäjät ja ATR-salpaajat saatta-
vat auttaa vasemman kammion toipumisessa ja 
parantaa pitkäaikaisennustetta (19). Sydämen 
akuuttia vajaatoimintaa ja keuhkopöhöä hoi-
detaan tavanomaiseen tapaan diureeteilla, non-
invasiivisella ventilaatiolla (NIV) ja tarvittaessa 
nitroinfuusiolla. 

Alkuvaiheen Feo-TTO:n hoito on samankal-
taista kuin tavanomaisen TTO:n. Parantava hoi-
to on feokromosytooman poistoleikkaus, joka 
tehdään ensisijaisesti tähystysteitse. Kaikille 
leikkaukseen meneville potilaille suositellaan 
vähintään 10–14 vuorokauden alfasalpaajalää-
kitystä ennen leikkausta. Beetasalpaajan käyt-
töä alkuvaiheessa ei suositella, mutta beetasal-
paus voidaan yhdistää tarvittaessa myöhem-
min, jos potilaalla esiintyy sydämen häiritsevää 
tykytysoiretta. Katekoliamiinien aiheuttaman 
verivolyymin supistumisen sekä alfasalpaaji-
en aiheuttaman ortostatismin vuoksi potilaille 
suositellaan myös runsassuolaista ruokavaliota 
(Na yli 5 g/vrk) ennen leikkausta ja nestetäyt-
töä leikkauksen aikana (7). Leikkausta edeltä-
vän lääkityksen tavoitteena on vähentää oireita 
sekä perioperatiivisen hypertensiivisen kriisin 
ja rytmihäiriöiden esiintyvyyttä. Lisämunuai-
sen poistoleikkauksen jälkeen kaikkia potilaita 
seurataan endokrinologian yksikössä. Seuran-
nan tiiviyden ja pituuden määrää muun muassa 
leikkauksessa poistetun kasvaimen laatu ja se, 
todetaanko taustalla geneettistä altistavaa mu-
taatiota (7). 

Ohimenevästä luonteestaan huolimatta 
TTO:ta ei voida pitää täysin hyvänlaatuisena 
tautina, sillä siihen liittyy samankaltainen sy-
dänperäisen verenkiertovajauksen ilmaantu-
vuus ja sairaalakuolleisuus kuin äkilliseen se-
pelvaltimotautikohtaukseen (3). Feo-TTO on 
vielä tavanomaista TTO:ta huonoennusteisem-
pi tilanne, ja noin 60 %:lle potilaista kehittyy 
sydänkomplikaatioita verrattuna tavanomaisten 
TTO-potilaiden 20 %:n komplikaatioesiinty-
vyyteen (14,15). Sydänperäistä verenkiertova-
jausta kehittyy noin 6–20 %:lle kaikista TTO-
potilaista ja kolmannekselle Feo-TTO-potilaista 
(TAULUKKO 2) (18,19). Myös keuhkokongestio 
on yleisempää Feo-TTO-potilailla (20).

TAULUKKO 2.  Tavanomaisen takotsubo-oireyhty-
män (TTO) ja feokromosytoomaan liittyvän oireyhty-
män (Feo-TTO) eroavaisuudet (14,18).

Feo-TTO TTO

Keski-ikä diagnoosihetkellä (vuosina) 46 66 

Naissukupuoli 61 % 90 %

Ejektiofraktio 31 % 41 %

Rintakipu 42 % 76 %

Sydänperäinen verenkiertovajaus 33 % 10 %

Sairaalakuolleisuus 5 % 4 %
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Sairaalakuolleisuuden on Feo-TTO:ssa 
arvioitu olevan noin 5 % ja tavanomaisessa 
TTO:ssa 1,8–4,1 % (3,18,21). Hieman yli sadan 
Feo-TTO-potilaan sarjassa sydänpysähdyksen 
ilmaantuvuus oli jopa 20 % ennen feokromosy-
toomaleikkausta, ja riski oli erityisen suuri, jos 
potilaalla oli epätyypillinen liikehäiriö (13).

Lopuksi

Feokromosytooma on hyvä pitää mielessä 
TTO:n laukaisijana, etenkin jos TTO:hon liit-
tyy basaalinen supistumishäiriö tai sydänperäi-
nen verenkiertovajaus. ■
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