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Souhrn: Autoři referují o 2 případech karcinoidních tumorů, které reprezentují šíři problémů u těchto malignit. Diskutují po-
drobněji o některých typických, ale i problémových symptomech postižených pacientů. První kazuistika je trochu neobvyklý pří-
pad trombózy lienální a portální žíly, na ní demonstrují autoři někdy zdlouhavou a obtížnou cestu ke správné diagnóze. Dru-
hý diskutovaný nemocný představuje typický problém kardiologa – včas rozpoznat srdeční příznaky generalizovaného onemoc-
nění a zahájit správnou terapii.
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Carcinoid
Summary: The authors are reporting on two cases of carcinoid tumours, which represent very well the great extent of problems
with these malignomas and are discussing diagnostic signs and some puzzles. The first case is an unusual one, with the
thrombosis of lienal and portal vein, displaying the difficult and tedious investigation of both etiology and character of the
growth. The second case represents the carcinoid syndrom as the cardiologist’s primarily problem. The authors are discussing
the possibilities of the treatment in the case of generalised disease.
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grafie), tak i v léčbě těchto nádorů
[6,27].

Růst karcinoidů je většinou poma-
lý. Nacházejí se nejčastěji v apendixu,
terminálním ileu a zbytku tenkého
střeva, méně často v tlustém střevě,
rektu, žaludku, pankreatu, bronších,
ev. pohlavních žlázách [1,3,5]. Extra-
intestinální karcinoidy tvoří až 33 %
[28]. Pomalý je i vznik metastáz, vět-
šinou do jater. Jsou popsány i primár-
ní karcinoidové nádory kůže, někdy
sdružené s lichen ruber planus [16].

Tyto nádory mají bimodální distri-
buci co do věku nemocných, první ma-
ximum je mezi 3. a 5. dekádou života
pacienta a druhé po 60. roku věku.

Karcinoid je vlastně anglický pře-
klad původního termínu německých
patologů, kteří tak označovali tumo-
ry, které vypadaly jako karcinomy,
chovaly se ale méně agresivně [12,20].
Staří patologové také popsali, že ty-
to tumory vycházejí z enterochroma-
finních buněk střeva, které vychytá-
vají a redukují stříbro. Jsou příbuzné
ostatním neuroendokrinním tumo-
rům, které vycházejí z buněk APUD

při prvním průchodu játry meta-
bolizovány, jsou příznaky nevýrazné,
chudé.

Karcinoidní syndrom sestává z flu-
she (94 %), kožních změn, průjmů
(78 %), kardiálního postižení (50 až
60 %), bolestí břicha (50 %), bron-
chospazmů (6 %) a hypotenze. Kar-
diální postižení spočívá v tvorbě en-
dokardiální fibrózy, která postihuje
jak chlopenní aparát, tak nástěnný
endokard v pravém srdci. Typickými
vadami jsou trikuspidální insuficien-
ce a pulmonální stenóza a regurgita-
ce. Přítomnost degradačních enzy-
mů v plicním epitelu může vysvětlit,
proč postižení levostranných srdeč-
ních oddílů je u nádorů produkují-
cích serotonin neobvyklé s výjimkou
přítomnosti pravolevého zkratu, bron-
chiálního tumoru nebo plicních me-
tastáz [10].

Diagnostický význam má stanove-
ní 5-HIAA (5-hydroxyindoleacetic
acid) a serotoninu v moči. Téměř 90 %
karcinoidů má receptory pro soma-
tostatin, toho se také využívá jak
v diagnostice (oktreotidová scinti-

Úvod

Autoři prezentují dva případy karci-
noidu, z nichž první je zajímavý ne-
jen jako kazuistika z oblasti gastro-
enterologie, ale také jako problém
pro angiologa. Druhá nemocná de-
monstruje problém pro kardiologa
v diferenciální diagnostice postižení
pravého srdce.

Karcinoidy (incidence 2 : 100 000)
[25] jsou neobvyklé, neuroendokrin-
ní nádory obsahující sekretagoga,
která nejčastěji produkují serotonin
a jeho metabolity. Mohou však pro-
dukovat i jiné biologicky aktivní lát-
ky (chromogranin A, neurokinin A,
histamin, kalikrein, inzulin, bradyki-
nin, tachykinin, thyroidální a para-
thyroidální hormony, gastrin, motilin,
VIP, glukagon, prostaglandiny) [15].
To ve svém důsledku může působit
pestrý klinický obraz, označovaný ja-
ko karcinoidní syndrom. Ten se však
vyvine pouze u omezeného počtu ne-
mocných s karcinoidem, u nichž se
působky dostanou do velkého krev-
ního oběhu, udává se, že u 20–30 %.
U ostatních, kde jsou aktivní látky



systému, jako jsou medulární karci-
nom štítnice, feochromocytom a en-
dokrinní tumory pankreatu. Patolo-
gičtí anatomové dělí karcinoidy
podle místa původu na „foregut,
midgut, hindgut“ nádory, jsou zatím
vzácně popsány některé moleku-
lárně genetické odchylky jako delece
na chromozomech 11 a 18. Karcinoi-
dový syndrom je nejvíce, v 70 %,
vyjádřen u „midgut“ nádorů, tedy
těch, které pochází z tenkého střeva,
apendixu a proximálního tračníku.

Jaké jsou možnosti terapie?
Chirurgická léčba – je indikována v pří-

padech, kdy je možné nádor nebo ná-
dory radikálně odstranit, popř. když
nádor dosáhne větších rozměrů a pů-
sobí obstrukci trávicí trubice, nebo
ke zmenšení rozsahu jaterních meta-
stáz. Toho je možné docílit také che-
moembolizací přívodných tepen [7].

Radioterapie – téměř se nepoužívá,
karcinoidy jsou k záření rezistentní.

Chemoterapie – v minulosti se po-
užíval streptozotocin v kombinaci
s 5-fluorouracilem nebo cyklofosfa-
midem, případně kombinace cispla-
tiny a etopozidu. Léčba měla ale řa-
du nežádoucích účinků, pro které
byla špatně snášena [8].

Regrese karcinoidů byla popsána
po aplikaci interferonu α v dávce
3–6 mil. j./den, v některých menších
studiích byla pozorována hormonál-
ní odpověď a inhibice růstu tumoru
až u 70–80 % pacientů takto léče-
ných [24]. Znamená to, že po této
látce se snižuje produkce 5-HIAA
a dochází k úlevě. Léčba interfero-
nem α indukuje fibrózu uvnitř tu-
moru [27], při ultrazvukovém vyšet-
ření nebo na CT se velikost nádoru
často nemění, snižuje se ale jeho
endokrinní aktivita. Vedlejším účin-
kem této terapie ale může být vznik
autoimunních chorob jako tyreoto-
xikózy a hypotyreózy, perniciózní
anémie a vaskulitidy, častý je únavo-
vý syndrom, anémie, trombocytope-
nie a leukopenie.

V poslední době se dává přednost
spíše antihormonální léčbě, používá
se analog somatostatinu oktreotid
jako účinný prostředek k tlumení pří-
znaků karcinoidu, inhibuje soma-
tostatinové receptory subtypu II a V.
V depotní formě je k dispozici další
analog somatostatinu lanreotid, kte-
rý umožňuje méně časté podávání
než u oktreotidu, kde jsou nutné in-
jekce 2krát denně. Léčba somatosta-
tinovými analogy utlumí flush sko-
ro u všech a průjmy u 75 % nemoc-
ných. Je dobře tolerována, občas se
pozoruje steatorea, hyperglykemie
a vznik cholecystolitázy [12,23].

Periferní účinky kininů lze také
tlumit podáním fenotiazinů nebo
cyproheptadinu a lysuridu (interfe-
rence s periferními účinky serotoni-
nu). Vyskytuje-li se flush, je možné
zkusit H2-blokátory a při bronchiál-
ním astmatu glukokortikoidy [8].

Popis kazuistik

První kazuistika

Nemocná narozená roku 1963 byla
odeslána na interní oddělení Nemoc-
nice České Budějovice ambulantním
gastroenterologem v červenci roku
2002. Předtím byla půl roku sledová-
na a vyšetřována pro intermitentní
průjmy. Na počátku sledování bylo
zhotoveno CT vyšetření slinivky s ne-
gativním nálezem, později gastroen-
terolog provedl pankoloskopii, při
které pro difuzně výraznější cévní
kresbu odebral 4 vzorky sliznice, ale
kromě nespecifické lymfocytární in-
filtrace nebyla zjištěna patologie. Po
2 měsících pro přetrvávající obtíže
(intermitentní průjmy) provedl kon-
trolní ultrazvukové vyšetření epi-
gastria s nálezem necharakteristické
změny na rozhraní těla a kaudy pan-
kreatu, patrně jen sumace struktur
(když předtím CT bylo v normě). Mís-
to přechodu těla a kaudy pankreatu
bylo lehce pozměněné, mohlo se jed-
nat o stav po fokální pankreatitidě.
Nemocné doporučil sledovat potra-
vinové alergie a objednal ji na kon-
trolu. V dalším průběhu ambulant-

ního vyšetřování byla zjištěna alergie
na jablka a stav byl prozatím uzavřen
jako kombinovaný problém: fokální
pankreatitida a potravinová alergie.
Nemocné byla také doporučena gas-
troskopie, na tu se dostavila v dubnu
roku 2002 a nalezena byla jen lehká
chronická antrumgastritis, což po-
tvrdila i histologie žaludeční sliznice.

Po 2 měsících nemocná opět na-
vštívila ordinaci pro tendenci k průj-
mům, v závislosti na psychických
problémech byly stolice 1–6krát den-
ně, gastroenterolog znovu provedl
ultrazvukové vyšetření epigastria. Pro
trvající nejasný nález na přechodu tě-
la a kaudy pankreatu objednal kon-
trolní CT slinivky. To proběhlo kon-
cem května a nález zněl – fokální
pankreatitida s parciální, dobře obté-
kanou trombózou v. portae. Ke zvá-
žení MRI–vyšetření a zavedení léčby
(antikoagulace) nemocnou objednal
k hospitalizaci na interní oddělení.

Při přijetí na naše pracoviště v čer-
venci roku 2002 byla nemocná silně
anxiózní, jinak normálního habitu,
váha 52 kg, výška 163 cm. Objektivní
nález, kromě nevýrazné palpační cit-
livosti v epigastriu, byl zcela v normě,
stolice měla světlou barvu, intermi-
tentně se zbytky potravy.

Bylo doplněno MRI vyšetření s ná-
lezem: ložiskové lehké prosáknutí
střední části těla a kaudy pankreatu,
trombus v iniciální části portální ží-
ly, postkontrastní sycení nesvědčilo
pro ložiskový tumor slinivky, bylo pa-
trné téměř homogenní sycení pan-
kreatu kontrastem a doporučeno
UZ sledování. Během hospitalizace
u nás bylo také provedeno ultrazvu-
kové vyšetření s nálezem trombu v lie-
nální žíle dosahující k soutoku s v. me-
senterica superior, velikost trombu
2,6 cm v průměru (obr. 1). Oblast tě-
la a kaudy pankreatu byla prostou-
pena ložiskem smíšené echogenity
velikosti 3,4 cm v průměru, celkově
oproti ostatní tkáni pankreatu hy-
poechogenním, nález dělal dojem
zánětlivých změn, i když ložisko by-
lo poněkud ohraničené (obr. 2).
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Laboratorní ukazatele kromě mír-
ně zvýšené FW (20/30) byly zcela
normální (biochemie séra včetně
amyláz, krevní obraz, koagulace, rov-
něž tak moč a sediment, markery tu-
moru CA 19-9, CEA a TPS).

Subjektivní obtíže nemocné se po
nasazení kombinace léků Pangrol
400 mg tbl., Combizym tbl. comp.
a Lexaurin 3 mg tbl. zmírnily, stolice
byla jen 1krát denně, anxieta rovněž
ustupovala. K antikoagulační léčbě
nebylo přistoupeno.

Bylo domluveno ambulantní ultra-
zvukové (UZ) sledování.

Během následujícího půl roku by-
la nemocná sledována a léčena am-
bulantně. Nemocná opakovaně na-
vrhovala punkci slinivky a operaci,
ale punkce ani probatorní laparoto-
mie nebyly považovány za indikova-
né. Subjektivní obtíže byly v zásadě
stejné, intermitentní průjmy, pobolí-
vání v epigastriu, nemocná přibrala
na váze, vážila nyní 55 kg.

Později bylo přistoupeno k léčbě
LMWH a antikoagulancii, na velikost
trombu v portální a lienální žíle ale
léčba neměla žádný vliv. Naopak, bě-
hem půl roku došlo ke zvětšení
trombu ze 2,6 cm téměř na 5 cm, lo-
žisko v pankreatu bylo stále stejné,
kolem 4 cm (obr. 3).

Nález byl konzultován na gastro-
enterologických a radiologických pra-
covištích v Hradci Králové a v IKEM
Praha, ale s obdobným případem ne-
byly zkušenosti. Koncem roku 2002
již byly patrné dilatované žíly me-
diálně od sleziny (vytvářející se spoj-
ky) a zvětšující se slezina. Navíc byl
trombus nyní podstatně echogenněj-
ší než dříve, dělal dojem měkkotkáňo-
vého útvaru.

Proto byla nemocné počátkem ro-
ku 2003 doporučena operace, ke kte-
ré se nakonec v únoru roku 2003
rozhodla. Mezitím bylo znovu zopa-
kováno CT vyšetření – progrese trom-
bu v portální žíle, odtok ze sleziny
přes dilatovanou gastroepiploickou
žílu do horní mezenterické žíly, do-

šlo k dalšímu zvětšení těla pankrea-
tu, zvětšení uzlin v retroperitoneu
nebylo patrné.

Po telefonické konzultaci s prof.
MUDr. Pafkem byla nemocná ode-
slána k operaci do FN Motol Praha
s diagnózou portální hypertenze při
pre- a intrahepatální blokádě (trom-
bóza portální a lienální žíly, progre-
dující tvorba kolaterál), nejasný ná-
lez na slinivce, pravděpodobně fo-
kální zánětlivé změny. Předběžně

bylo domluveno, že bude provedena
levostranná pankreatektomie, sple-
nektomie a pokus o odstranění trom-
bu z portální žíly. První zprávy z FN
Motol byly nepříznivé – peroperační
diagnóza zněla adenokarcinom pan-
kreatu s metastázou do uzliny. Trom-
bus v portální žíle byl nádorový
trombus. Nemocné tedy byla prove-
dena výše zmíněná operace plus levo-
stranná parciální ooforektomie pro
makroskopický nález cysty. Trombus
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Obr. 1. Nevelký trombus v iniciální části v. portae (VII 2002).

Obr. 2. Ložiskové změny pankreatu (ložisko snížené echogenity
na přechodu těla a kaudy).



ve v. portae byl pevný a celistvý, tak-
že byl odstraněn celý.

Později bylo z operačního materiá-
lu stanoveno, že nejde o adenokarci-
nom, ale o karcinoid. Ukázalo se, že
v ovariu byl také nádor a buňky mě-
ly stejný charakter jako v pankreatu,
a tak šlo pravděpodobně o metastá-
zu do levého ovaria.

Pooperační průběh byl pozname-
nán „pouze“ psychickými problémy
nemocné, jiné komplikace nenastaly.

Během dalšího ambulantního sle-
dování byla nemocná bez obtíží, prů-
jmy vymizely. Bylo doplněno kon-
trolní vyšetření tlustého střeva včet-
ně terminálního ilea (bez patologie),
vyšetření tenkého střeva enterosko-
pií nemocná odmítla. Asi po půl ro-
ce si začala stěžovat na nepravi-
delnost menstruace. Při UZ vyšetření
a následném CT byla zjištěna expan-
ze velikosti 3 cm v oblasti levého ova-
ria. Pro podezření na recidivu byla

na gynekologickém oddělení v Čes-
kých Budějovicích provedena lapa-
roskopie. Při ní byla na levém ovariu
nalezena pouze hemoragická cysta,
byl odebrán vzorek z její stěny a vy-
šetření na zdejším patologickém od-
dělení recidivu karcinoidu vyloučilo.

18 měsíců od operace, do podzimu
roku 2004, byla nemocná v celkově
dobrém stavu, bez známek recidivy
v dutině břišní a bez kardiálního po-
stižení. Dosud neužívá žádné léky.
Sledování odpadů 5-HIAA v moči
má v tomto případě, kdy ložiska by-
la lokalizována „před játry“, v portál-
ním řečišti, omezený význam, resp.
i v případě, že nebudou zvýšeny, ne-
znamená to, že recidiva nemůže být
přítomna. Pouze v případě, že recidi-
va by byla v ovariu, by mohly být od-
pady 5-HIAA zvýšeny. V poslední do-
bě si nemocná začala opět stěžovat
na občasné průjmy, proto je tč. ob-
jednána k izotopovému vyšetření
(octreoscanu).

Druhá kazuistika

V tomto případě bylo stanovení
diagnózy podstatně snazší, nemocná
se dostavila v pokročilém stadiu
onemocnění.

Nemocná narozená roku 1949 byla
na Interní oddělení Nemocnice České
Budějovice přijata počátkem listopa-
du roku 2004 a v této době již byl pa-
trný rozvoj řady příznaků syndromu
karcinoidu. Byla přijata překladem
z infekčního oddělení, tam byla pře-
chodně hospitalizována pro průjmy,
infekční etiologie nebyla prokázána.

Váha byla 49 kg při výšce 167 cm,
v prekordiu bylo slyšet hlučný systo-
lický šelest IV/VI, játra přesahovala
3 cm přes oblouk, v obličeji a horní po-
lovině těla již byly vyvinuty telean-
giektazie, ostatní somatický nález byl
vcelku v normě, DK bez otoků (obr. 4).

Ze subjektivních potíží byly v po-
předí průjmy, zhoršující se poslední
3 měsíce. Nemocná trpěla typickým
záchvatovitým flushem horní polo-
viny těla, záchvatovitou dušností,
hubla (11 kg za poslední 3 týdny)
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Obr. 3. Trombus již prakticky obturuje lumen lienální a portální žíly.

Obr. 4. Kožní změny při syndromu karcinoidu – teleangiektazie
v obličeji.



a celkově progredovala slabost, nevý-
konnost. Z léků užívala Lokren 20 mg,
Lozap 25 mg, Loradur mitte. K dis-
pozici byl také anamnestický údaj
o ložisku v játrech, pozorovaném již
před 2 lety na UZ u ambulantního
gastroenterologa, shodou okolností
stejného lékaře, u kterého byla pů-
vodně sledována i první nemocná.
Tehdy byly změny omezeny na levý
lalok jaterní, který byl prostoupen
ložiskem zvýšené echogenity s cystic-
kými projasněními. Nemocná byla
stejně jako žena z první kazuistiky
u ambulantního gastroenterologa
vyšetřována pro průjmy. I u ní byla
provedena gastroskopie a koloskopie
s negativním nálezem, histologie ze
stěny rekta (mírná nespecifická lym-
focytární infiltrace). Ambulantně
pak také během 2 let bylo opakovaně
provedeno CT jater, nálezy víceméně
korespondovaly s UZ vyšetřeními,
k etiologii ložisek se nebylo možné
spolehlivě vyjádřit, nebyla typická
pro metastázy, proto nemocné byla
opakovaně doporučena punkce lo-
žiska, což odmítla. Také kompliance
nemocné s vyšetřeními byla omeze-
ná, nechtěla dojíždět asi 30 km do
Českých Budějovic apod.

Po přijetí na interní oddělení byla
diagnóza stanovena s velkou pravdě-
podobností již při prvním UZ vyšet-
ření. Zde byla po provedení kardioe-
chografického vyšetření a zároveň
UZ epigastria vyslovena suspekce na
generalizovaný karcinoid (metasta-
tické postižení jater a významná tri-
kuspidální regurgitace).

Následně bylo toto podezření po-
tvrzeno stanovením hladiny 5-HIAA
v moči (810 µmol/den, norma do
47,1 µmol/den) a serotoninu v moči
(3,17 µmol/den, norma do 1,4 µmol/
/den). Z dalších laboratorních výsled-
ků byla zjištěna již závažnější hy-
poproteinemie (celková bílkovina
56,0 g/l, albumin 34,0 g/l), Quick 63 %,
jaterní testy včetně bilirubinu lehce
zvýšeny, kreatinin v normě, FW byla
2/4. V krevním obraze byla opakova-
ně zastižena polyglobulie (6,0 tera/l)

s malým objemem erytrocytů (70 fl),
hladina Fe v séru byla normální
(16,4 µmol/l). Hladina erytropoeti-
nu byla také v normě.

Jaký byl nález při TTE? (obr. 5 a 6).
Především byla patrná dilatace pra-
vostranných srdečních oddílů (PK

33 mm) s těžkou trikuspidální re-
gurgitací, masivně až do dutých a ja-
terních žil. Baze trikuspidální chlop-
ně byla nápadně ztluštělá s význam-
nou inkompetencí cípů, endokard
v PS byl také nepravidelně ztluštělý.
Na pulmonální chlopni byla malá
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Obr. 5. Trikuspidální ústí – CW Doppler: 
dagger shaped waves – známka těžké regurgitace.

Obr. 6. Ztluštění baze cípů trikuspidální chlopně, jet regurgitace.



regurgitace, patologické ztluštění cí-
pů zjevné nebylo. Naměřena byla
lehká plicní hypertenze. Levá komo-
ra měla pouze plochý pohyb septa,
kontrakce ostatních segmentů byly
v normě, EF LK 75 %. Transmitrální
tok byl normální, rovněž zkrat na
úrovni síní ani komor nebyl patrný.

Při UZ vyšetření břicha (obr. 7) by-
la zjištěna mnohočetná ložiska v obou
lalocích jater, většinou hypoechogen-
ní s cystickými dutinami, velikosti
od 2 do 10 cm v průměru, DDŽ žíla
nejevila dechové variace průsvitu
a byla dilatovaná na 28 mm. Pan-
kreas bez patologie, slezina mírně
celkově zvětšená, podélně 13 mm,
bez ložisek, obě ledviny hraniční veli-
kosti, bez významné redukce pa-
renchymu. V malé pánvi byl nevelký
ascites. Stejný nález byl i při násled-
ně provedeném CT vyšetření břicha,
CT vyšetření plic a mediastina nezjis-
tilo žádné postižení.

Ke zjištění rozsahu postižení, ev. na-
lezení primárního ložiska byla prove-
dena kontrolní koloskopie. Do termi-
nálního ilea nebyl tumor nalezen.

TEE a ev. pravostranná srdeční ka-
tetrizace nebyly indikovány, pro sta-
novení léčby a prognózu nemocné by
nebyly již dalším přínosem. Naopak
bylo provedeno izotopové vyšetření

Octreoscan (obr. 8), které může sta-
novit nejen rozsah postižení, ale
v horizontu měsíců při jeho opako-
vání posoudit i měnící se aktivitu lo-
žisek v závislosti na aplikované tera-
pii. Toto vyšetření kromě výše popsa-
ných ložisek v játrech odhalilo další
2 ložiska patologické aktivity v pravé
polovině dutiny břišní, větší v pravé
jámě kyčelní a druhé proximálně od
něj v pravém mezogastriu. Po zváže-
ní situace jsme dále po primárním
ložisku nepátrali, bylo by to obtížné
a podle našeho mínění málo přínosné.

U této nemocné bylo nakonec při-
stoupeno k léčbě analogem somato-
statinu lanreotidem (SOMATULIN
AUTOGEL 60 mg inj.) v dávce 60 mg
1krát za 28 dní. Dávka bude přizpů-
sobena stupni dosažené symptoma-
tické úlevy. Dispenzarizována po
stránce základního onemocnění bu-
de na onkologii, na interním odděle-
ní bude sledována po stránce kar-
diální. Z ostatní medikace byly ne-
mocné vysazeny Lokren tbl. a Lozap
tbl., které u ní vedly k symptomatic-
ké hypotenzi, z diuretik ponechán
Loradur mitte v dávce 1 tbl/den, kte-
rý zatím postačuje ke kontrole pra-
vostranné srdeční insuficience.

V případě nedostatečného efektu
této léčby je možné ještě zvážit par-

ciální resekci jater s cílem zmenšit ve-
likost hormonálně aktivních metastáz
či okluzi přívodných tepen metastáz
nejspíše radiologicky chemoemboli-
zací [7]. Rovněž tak v úvahu připadá
radikální léčba trikuspidální insufi-
cience, pokud by situace progredova-
la k farmakologicky nezvladatelné-
mu městanavému syndromu.

Diskuse

Při vyjádřených příznacích, většinou
již v pokročilém stadiu onemocnění,
je stanovení diagnózy relativně snad-
né. Tak tomu bylo u naší 2. nemoc-
né. Karcinoidový syndrom je relativ-
ně vzácná příčina získané chlopňové
vady, výjimečný je i mechanizmus –
– plošné ztluštění endokardu komor
i chlopní a kolem DDŽ [26]. Může
vést ke stenóze i insuficienci, re-
gurgitace na trikuspidálním ústí je
nejčastější. Zmnožení kolagenu pod
endokardem je téměř patognomické
pro karcinoid, na trikuspidální chlop-
ni je predilekčně postižena komoro-
vá strana a na pulmonální chlopni
naopak strana arteriální. Dochází ke
ztluštění cípů, srůstům komisur, šla-
šinky jsou také ztluštělé a zkrácené
(absorbované šlašinky). Vazoaktivní
látky uvolňované tumorem aktivují
transforming growth factor β, který
stimuluje tvorbu matrix a kolagenu
[10]. Pro kardiologa je důležitá dife-
renciální diagnóza čisté trikuspi-
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Obr. 7. Metastastická ložiska karcinoidu v játrech.

Obr. 8. Octreoscan – ložiska
patologické aktivity v játrech 
a v pravé polovině břicha.



dální regurgitace, musí vyloučit Eb-
steinovu anomálii, prolaps, jinou kon-
genitální malformaci, infekční endo-
karditidu, vzácně i revmatickou vadu,
trauma, postižení při Marfanově
syndromu, po iradiaci, u systémových
chorob pojiva. Endomyokardiální
fibróza s restrikcí trikuspidálních cí-
pů je častou a důležitou příčinou tri-
kuspidální regurgitace v tropické
Africe.

Postižení chlopní s omezením roz-
sahu pohybu cípů bez kalcifikací při
normální kinetice obou komor vede
tedy v první řadě k podezření na po-
stižení u karcinoidu [20]. Nesmíme
ale zapomínat i na iatrogenní přípa-
dy, po lécích obsahujících námelové
deriváty při léčbě migrény, nebo po
anorekticích – typická byla v 80. le-
tech 20. století postižení pravého
srdce po fenfluraminu a fenterminu,
jsou známá i postižení po obdob-
ných čínských bylinách.

Byly popsány dokonce i případy
trikuspidální těžké regurgitace po
bromokriptinu a dalších agonistech
dopaminu jako po pergolidu.

Postižení chlopní pravého srdce
patří typicky do karcinoidového synd-
romu. Popsaná jsou i jiná postižení
srdce, např. intraperikardiální me-
tastázy. Tuto komplikaci jsme u naší
nemocné nezaznamenali [4,22].

V diferenciální diagnostice musíme
vyloučit jiná onemocnění vedoucí
k flushi, jako je např. VIP produkují-
cí tumor (Verner-Morrisonův syn-
drom) nebo systémová mastocytóza.
Klinicky se rozeznávají 4 typy flushe.
První je náhlé zčervenání obličeje, kr-
ku a horní hrudi (běžná oblast
flushe), trvá 1–5 minut, bývá prová-
zen palpitacemi. Je součástí časné ge-
neralizace tumoru. U 2. typu bývá
naznačena fialová barva, trvá déle,
bývají přítomny teleangiektazie. Ten
provází pokročilejší stadia karcinoi-
du. 3. typ postihuje celé tělo, trvá ho-
diny, provází ho profuzní slzení,
otok slinných žláz i obličeje, často
hypotenze. Bývá u maligních bron-
chiálních karcinoidů. 4. typ se mani-

festuje jako živě červená políčka při
hypersekreci histaminu.

Kromě flushe byla popsána i mo-
hutná žaludeční hypersekrece, sonda
často odvede až 5 litrů tekutiny za
den. Tuto komplikaci jsme u nemoc-
né také nezaznamenali. Pravidlem bý-
vají i různě vyjádřené mentální změ-
ny, které jsou interpretovány jako
hyperserotonergní stav. Atypické
chování jsme viděli u obou našich
pacientek. 5-HT1A receptory jsou
v mozku i míše, lze tak někdy boha-
tou neurologickou a psychiatrickou
symptomatologii vysvětlit. Tito ne-
mocní často špatně snášejí celkovou
anestezii, je třeba se připravit na
možné komplikace. Takovou život
ohrožující komplikací je karcinoido-
vá krize s hypotenzí, hypertermií
a tachykardií, nemocný může v krizi
zemřít. Život zachraňující je pak po-
dání analogu somatostatinu i.v. [9].

Obdobou flushe u některých paci-
entů může být svědivá dermatóza,
při diferenciální diagnostice svědiv-
ky je nutno vzpomenout i na karci-
noid [13]. Jako některé další endo-
krinní tumory může i karcinoid způ-
sobit nevysvětlitelné noční pocení.

Naopak karcinoid bez vyjádřeného
karcinoidního syndromu je onemoc-
nění na příznaky chudé a stanovení
diagnózy může být problematické.
Při zpětném hodnocení je vidět, že
naše 1. nemocná mohla mít přínos
z punkce slinivky pro dřívější stano-
vení diagnózy. Přesná diagnóza u ní
byla stanovena až po operačním od-
stranění nádoru. Ani tehdy ale neby-
la jistota o primárním tumoru – obě
možnosti platí. Jsou popsány me-
tastazující karcinoidy ovaria a samo-
zřejmě také primární tumory sliniv-
ky s metastázami do dutiny břišní
a pánve. Je třeba ovšem říct, že
trombóza byla opakovaně popsána
jako součást obrazu karcinoidu, do-
konce i Peyronova choroba, postihu-
jící penis. Gastroenterologovi může
komplikovat situaci i častá intraab-
dominální a retroperitoneální fibró-
za. Žilní nádorová trombóza naší

nemocné byla život ohrožující kom-
plikací, popsány byly i smrtící trom-
bózy a uzávěry mezenteriálních žil
a tepen.

Pátrat po primárním ložisku je ale
nutné, jakož i po ev. recidivě či me-
tastázách, protože jejich odstranění
může významně přispět k přežití ne-
mocných a lepší kvalitě jejich života.

Primární nádor lze někdy zjistit
i akutně peroperačně při náhodném
operačním zjištění podezřelého nále-
zu, pomocí značeného analoga so-
matostatinu, 111In-pentreotidu gama
kamerou, v ruce drženou operaté-
rem, takto bylo příkladně kompletně
odstraněno nádorové ložisko z plic
u primárně bronchiálního tumoru
[18]. Je známo, že i při vzniku jater-
ních metastáz je procento přežití rela-
tivně vysoké. Pro pacienty s dlouho-
dobými a třeba i nepříliš intenzivními
průjmy, pro které není jiné dostateč-
né vysvětlení, by mohlo být přínosem
pokusit se o screening karcinoidu.

Je-li nádor lokalizovaný, 5 let přeži-
je 94 %, při postižení regionálních
uzlin toto číslo klesá na 64 % a na
18 % se vzdálenými metastázami, ji-
né zdroje zase uvádějí medián přežití
v závislosti na první epizodě flushe
či hladině 5-HIAA v moči [19].

Závìr

Autoři popisují 2 případy karcinoi-
du, které dobře dokumentují šíři
problematiky u tohoto tumoru a dis-
kutují o diagnostických známkách
a rozpacích. V 1. případě šlo o neob-
vyklý případ trombózy lienální a por-
tální žíly s komplikovaným a vlek-
lým dokazováním nádorové etiologie
i povahy nádoru.

Druhý případ dokumentuje karci-
noidový syndrom jako primární pro-
blematiku kardiologa, autoři disku-
tují možnosti léčby u generalizova-
ného onemocnění.
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