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Resumo: O feocromocitoma é um tumor das células cromafins, geral-
mente localizado nas glandulas adrenais, que produz excessivamente
catecolaminas. A base bioquimica dessa condigdo envolve a desregula-
¢a0 na sintese, armazenamento e liberagao de catecolaminas, levando
a sintomas de hiperatividade do sistema nervoso simpdtico com a ati-
vagao de receptores alfa e beta adrenérgicos, sendo o principal a hi-
pertensdo arterial sistémica. O diagnéstico inclui a medic¢ao dos niveis
plasmadticos e urindrios de catecolaminas e seus metabdlitos e a ima-
gem para localizar o tumor, sendo o tratamento mais indicado o ci-
rargico.

Abstract: Pheochromocytoma is a tumor of chromaffin cells, usually lo-
cated in the adrenal glands, that produces excessive catecholamines.
The biochemical basis of this condition involves dysregulation in the
synthesis, storage and release of catecholamines, leading to symptoms
of hyperactivity of the sympathetic nervous system with activation of
alpha and beta adrenergic receptors, the main one being systemic ar-
terial hypertension. Diagnosis includes measurement of plasma and
urinary levels of catecholamines and their metabolites and imaging to

localize the tumor, with the most indicated treatment being surgery.

Introducio

Os feocromocitomas sdo tu-
mores neuroenddcrinos com origem
nas células cromafins da medula su-
prarrenal, do eixo simpatico—adre-
nomedular, as quais sio produtoras
de catecolaminas, como norepinefri-
na e epinefrina que, em excesso, de-
senvolvem grave hipertensio arteri-
al sustentada ou paroxistica, e ou-
tros sintomas [1]. A incidéncia mun-

dial anual do tumor varia entre dois
e oito casos por milhdo de pessoas,
afetando igualmente ambos os sexos
entre a terceira e a quinta década de
vida [2].

A sintomatologia é promovida
basicamente por trés fatores, isola-
dos ou associados, como a hiperse-
crecao das catecolaminas, a pressao
que o tumor faz nos 6rgaos, e as
metastases, os quais podem gerar
hipertensao arterial, cefaleia, sudo-
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rese, palidez, taquicardia paroxisti-
ca, palpitagoes, ansiedade, perda de
peso, nauseas, hipotensdo ortostati-
ca, e outras complicacoes [3]. Além
disso, sinais e sintomas cardiovascu-
lares também podem estar presen-
tes, como arritmias supraventricula-
res, insuficiéncia cardiaca e hiper-
tensdo arterial, que, ocasionalmen-
te, pode ser cronica, danificando 6r-
gdos como o cérebro, o coragao e os
rins, e agindo como fator de risco
para o desenvolvimento de pré-dia-
betes ou diabetes.

Nesse sentido, os feocromoci-
tomas mostram-se habitualmente
como um achado incidental, por
analise radiolégica e estudos labora-
toriais, € o seu tratamento definitivo
cirdrgico, com a ressec¢ao do tumor
[4]. As manifestagdes clinicas nem
sempre sio evidentes, e, normal-
mente, o tumor da suprarrenal é
detectado durante a pesquisa de di-
agnosticos  diferenciais. Devido a
crescente disponibilidade e utiliza-
¢do da tomografia computadorizada
e ressonancia magnética, a nivel
mundial, 50% dos feocromocitomas
sao descobertos incidentalmente em
doentes assintomaticos ou durante a
realizagdo de exames imagiol6gicos
por outras causas.

A importancia do trabalho re-
alizado reside no fato de esta condi-
¢ao clinica raramente ser suspeitada
quando ocorre, de modo a afetar a
qualidade de vida, e retardar o seu
diagnéstico e progndstico, o qual é

geralmente favordvel, com recupe-
ragdo completa, em quase todos os
casos [5]. Nesse viés, o presente arti-
go objetivou desvelar os principais
pontos relacionados ao feocromoci-
toma, a partir da discussao da fisio-
patologia e da bioquimica, além da
apresentacao do quadro clinico, das
sindromes genéticas associadas, e de
os diagnésticos e de os tratamentos
ligados a esse tumor neuroenddcri-
no.

Discussao

Fisiopatologia E Bioquimica Do Feo-
cromocitoma

O feocromocitoma, por ser
derivado das células cromafins, loca-
lizadas principalmente na medula
da glandula adrenal, tem como ca-
racteristica principal a hipersecre-
¢ao de catecolaminas, como adrena-
lina e noradrenalina [2]. Em situa-
¢Oes normais, elas estariam armaze-
nadas em vesiculas nas células cro-
mafins e liberadas em resposta ao
estresse; sua secre¢io seria regulada
por mecanismos de feedback envol-
vendo os barorreceptores e o siste-
ma nervoso central. Ja no feocromo-
citoma, a liberacio das catecolami-
nas é continua, independente dos
estimulos fisiol6gicos; os mecanis-
mos de regulagao sao prejudicados e
a producdo descontrolada de cate-
colaminas ocorre de forma autdono-
ma, possuindo efeitos sistémicos de-
vido a sua atuacdo nos receptores o
e B-adrenérgicos [1].
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Os receptores adrenérgicos
sdo acoplados a uma proteina G;
com a ligacdo das catecolaminas ao
receptor, ele sofre uma mudanga
conformacional, a subunidade alfa
se dissocia do GDP e se liga ao GTP,
gerando a sinalizagdo. No caso da
proteina ser do tipo Gs, que € o caso
de todos os receptores beta adre-
nérgicos, a subunidade alfa ligada
ao GTP ativa a enzima adenililcicla-
se, que tem como segundo mensa-
geiro o AMP ciclico, que por sua vez
ativa a proteina quinase A, que cata-
lisa a fosforilagao de residuos de se-
rina e treonina, inclusive presente
na glicogénio fosforilase [5].

No caso dos receptores alfa 1,
a proteina acoplada ao seu receptor
é do tipo Gq. Essa proteina ativa a
fosfolipase C, que possui dois se-
gundos mensageiros, o diacilglicerol
e o IP3. O IP3 tem o seu proéprio se-
gundo mensageiro, que é o Ca?’,
que sofrerd exocitose do reticulo en-
doplasmatico. O aumento do calcio
intracelular, junto com o diacilglice-
rol, ativa a proteina quinase C, que
também promove cascatas de fosfo-
rilagdo em residuos de serina e treo-
nina em diversos locais [6].

Nos receptores do tipo alfa 1
adrenérgicos, aos quais a noradre-
nalina tem preferéncia, seus princi-
pais efeitos sdo vasoconstri¢ao, prin-
cipal causa da hipertensao arterial
sistémica nos pacientes de feocro-
mocitoma, que, por serem numero-
sos nos vasos, possuem um efeito

significativo, midriase por conta da
contragio do musculo radial da fris,
e contracio do esfincter urinario e
itestinal, diminuindo sua motilida-
de. No figado, quando ativado, esse
receptor gera um efeito de glicoge-
noélise e gliconeogénese, além de es-
timular a lipdlise nos adipdcitos,
efeitos que levam a uma hiperglice-
mia e ao aumento do nivel de aci-
dos graxos livres na circulagao [4].

Ja a adrenalina tem preferén-
cia pelos receptores do tipo beta 1 e
2. Os receptores adrenérgicos beta 1
estdo localizados principalmente no
corag¢do, portanto, levam a um au-
mento do inotropismo e do crono-
tropismo (contratilidade e frequén-
cia cardiaca, respectivamente), ge-
rando taquicardia e aumento do
débito cardiaco, contribuindo para
os sintomas da hipertensao. Além
disso, estimulam o aumento da se-
crecao de renina pelos rins, aumen-
tando a retencdo hidrica e, conse-
quentemente, o volume sanguineo e
a pressao arterial [7].

Os receptores beta 2 estdao
presentes  principalmente  nos
pulmoes, relaxando o miusculo liso
da traqueia e os bronquios, com
consequente broncodilatagido. Eles
também promovem a vasodilatagido
nos musculos esqueléticos, mas que
nao ¢ o suficiente para superar a va-
soconstri¢do resultante da ativacio
de alfa 1. No figado, eles também
estimulam a glicogendlise e a glico-
neogénese, além de estimularem a
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liberacao de insulina pelas células
beta do pancreas, podendo causar
resisténcia insulinica [3].

A hipertensao arterial dos pa-
cientes do feocromocitoma é causa-
da por um conjunto de fatores: a va-
soconstricao, o aumento do inotro-
pismo e do cronotropismo e a libe-
racao de renina pelos rins. A vaso-
constricao se da pelo aumento da
permeabilidade na membrana celu-
lar e no reticulo sarcoplasmatico ao
calcio ap6s a noradrenalina se ligar
aos receptores do tipo alfa 1. O au-
mento do cdlcio intracelular é es-
sencial para a contragio da muscu-
latura lisa dos vasos; ele se associa a
proteina calmodulina, que por sua
vez ativa a enzima miosina quinase.
Ela promove uma cascata de fosfori-
lacao ativando a miosina que pode-
ra interagir com a actina, contrain-
do o musculo [8].

Além disso, a renina liberada
pelos rins participa da reacao que
transforma o angiotensinogénio em
angiotensina 1, que, através da ECA
(enzima conversora de angiotensi-
na), é convertida em angiotensina 2.
Dentre as agdoes da angiotensina 2,
estao o estimulo da sintese e secre-
¢do da aldosterona, que promove a
reabsorc¢iao de Na* no tabulo contor-
cido distal e ducto coletor, vasocons-
trigao, liberacao de ADH (hormoénio
antidiurético) e reabsorcao de dgua
e sodio nos tibulos proximais. To-
dos esses processos promovem o au-
mento da resisténcia vascular peri-

férica e o aumento do volume san-
guineo, resultando em hipertensao
arterial sistémica [9].

A glicogendlise hepatica co-
mega com a glicogénio fosforilase,
que possul a serina como aminoaci-
do catalitico no seu centro ativo e é
ativada pela fosforilase quinase,
com uma cascata de fosforilacdo,
que por sua vez também ¢é ativada
da forma fosforilada. Essa enzima
quebra as ligagoes alfa-1,4 do glico-
génio, liberando moléculas de glico-
se-1-fosfato da extremidade nao re-
dutora, que posteriormente sofrerao
acdo da fosfoglicomutase, que pos-
sui o papel inverso que tinha na gli-
cogénese, gerando glicose-6-fosfato.
Por fim, a glicose-6-fosfatase, pre-
sente principalmente no figado,
transforma a glicose-6-fosfato no
produto final que é a glicose. Além
disso, a enzima desramificadora
quebra as ligagoes alfa-1,6 deixadas
ap6s a acao da glicogénio fosforila-
se, desfazendo as ramificagoes [10].

A gliconeogénese ocorre no
citoplasma das células hepaticas e
tem como substrato principal o oxa-
loacetato. O oxaloacetato pode ser
obtido através de reacoes de transa-
minagdo com o aspartato como
substrato, a partir do citrato ou a
partir do malato com a enzima ma-
lato desidrogenase. Ele também
pode ser resultado de uma reacao
anaplerética do piruvato, catalisada
pela piruvato carboxilase, que tem
como unico modulador positivo o
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excesso de acetil-CoA, que também
modula negativamente a piruvato
desidrogenase, interrompendo a
transformacao do piruvato em ace-
til-CoA, sobrando oxaloacetato, que
seria aceptor do acetil-CoA, para a
gliconeogénese. Entao, obtido o
oxaloacetato, ele sofrerd acio da
fosfoenolpiruvato  carboxiquinase
(PEPCK), sendo transformado em
fosfoenolpiruvato (PEP), interme-
diario da glicdlise. Assim, com a
presenca do PEP, a glicdlise € rever-
tida na glicose-6-fosfato, que por
sua vez sera transformada em glico-
se pela glicose-6-fosfatase [1].

Assim, apos esses dois proces-
sos, teremos um aumento significa-
tivo da glicemia, que estimula ainda
mais a liberacdo de insulina. Isso,
somado ao aumento da liberacao de
insulina pelo receptor beta 2, pode
levar a resisténcia insulinica no paci-
ente, resultando em diabetes melli-
tus tipo 2 [2].

Ainda, com o estimulo da li-
polise pelos receptores do tipo beta
2, ha o aumento de acidos graxos li-
vres na circulagdo, que sofrerdo
beta-oxidaciao, tendo o acetil-CoA
como produto final, que sera utiliza-
do em processos como o Ciclo de
Krebs para a obtencao de energia.
Quando muito acelerado, aumenta
o consumo de oxigénio pelas célu-
las, podendo causar angina.

Quando o acetil-CoA encon-
tra-se em excesso em relagdo ao
oxaloacetato, ele é transformado em

corpos cetonicos, sendo um sintoma
comum dos diabéticos descompen-
sados o halito cetdnico por conta
deste processo, além do risco de aci-
dose metabdlica para o paciente [8].

Quadro Clinico

O quadro clinico do feocro-
mocitoma ¢ variado, sendo a hiper-
tensao arterial a manifestacao clini-
ca mais presente, distirbio que
pode se apresentar de forma susten-
tada ou paroxistica [1]. A hiperten-
sao arterial pode ocasionar compli-
cagoes como acidente vascular ence-
talico, angina, infarto do miocardio,
edema agudo pulmonar, taquiarrit-
mias graves, insuficiéncia cardiaca
ou renal agudas e até morte subita
[8]. Em raras ocasides, os doentes
apresentam uma condi¢do denomi-
nada crise de feocromocitoma, ou
crise multissistémica de feocromoci-
toma, na qual podem ocorrer hiper-
tensao ou hipotensdo, hipertermia
(temperatura >40°C), alteragoes do
estado mental e disfuncio de outros
orgaos [3].

Além disso, outras manifesta-
¢oes clinicas comuns na presenga do
tumor sdo cefaleia, sudorese, pali-
dez, rubor facial, dores, nduseas, vO-
mitos, tremores, palpitagoes, fraque-
za generalizada, ansiedade e até
mesmo ataques de panico [4]. A ce-
faleia pode ser ligeira ou grave e de
duracdo variavel. A triade classica,
composta de cefaleia, sudorese pro-
fusa e palpitagbes, apresenta sensi-
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bilidade de 89% e especificidade de
67% no diagnéstico de feocromoci-
toma [5].

Menos comumente, podem
ocorrer hipotensao ortostdtica, tur-
vagao visual, papiledema, perda de
peso, polidria, polidipsia, constipa-
¢a0, aumento da taxa de sedimenta-
¢ao de eritrécitos, resisténcia a insu-
lina, hiperglicemia, leucocitose, per-
turbagdes psiquidtricas e, raramen-
te, eritrocitose secundaria devido a
producao excessiva de eritropoieti-
na. Raramente, o feocromocitoma
estd associado a cardiomiopatia atri-
buida ao excesso de catecolaminas,
que ¢é semelhante a cardiomiopatia
induzida pelo estresse [7].

Vale ressaltar que as elevagoes
paroxisticas de pressao, marcadas
por hipertensao, taquicardia ou ar-
ritmia, nao sao muito comuns, mas
podem estar presentes e ser ocasio-
nadas por diversas situagdes, como
exercicios, estresse, defecacio, mic-
¢ao, inducio anestésica, exames ra-
diolégicos contrastados, palpagdo
do abdome, dilatagio uterina du-
rante a evolugdo da gravidez, entre
outras [10]. Além disso, algumas
substancias também podem desen-
caded-los, como antidepressivos tri-
ciclicos, nicotina, betabloqueadores
(usados sem o bloqueio alfa em pa-
cientes com secrecao predominante
de epinefrina), ACTH, histamina,
opidceos e droperidol [2].

Os tumores produtores de epi-
nefrina podem cursar com hipoten-

sdo, uma vez que o agonismo sobre
os receptores beta-2 é maior que o
agonismo sobre os receptores alfa-1.
Em altas concentragdes, no entanto,
a epinefrina exerce maior efeito so-
bre os receptores alfa-1, pois esses
receptores sao mais prevalentes e
tém distribuicao difusa pelo organis-
mo. Por outro lado, os tumores pro-
dutores de norepinefrina cursam
mais com hipertensao, pois costu-
mam agir mais sobre os receptores
alfa-1 do que sobre os beta-2. Isso
porque os receptores alfa-1, presen-
tes principalmente na musculatura
lisa dos vasos sanguineos, promo-
vem a vasoconstri¢io, enquanto os
receptores beta-2, presentes princi-
palmente na musculatura esqueléti-
ca, promovem vasodilatagao [9].

Em casos mais raros, os paci-
entes com feocromocitoma podem
ser assintomadticos, sendo diagnosti-
cados acidentalmente apés realiza-
¢do de exames de imagens por ou-
tras razoes [11].

Sindromes Genéticas

O Feocromocitoma é um tu-
mor raro das células cromafins da
medula adrenal que pode estar as-
sociado a varias sindromes genéti-
cas, de modo que sao tumores neu-
roendécrinos com o mais elevado
grau de hereditariedade (cerca de
40%) e com mutacdes somaticas em
mais de 25 genes de suscetibilidade
[8]. Em razao da notéria incidéncia
de mutagoes, alguns especialistas re-
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comendam a andlise de mutacoes
somaticas para a realizacao de testes
genéticos abrangentes em indivi-
duos com feocromocitoma [1].

Nesse viés, existem diversos
fatores familiares que podem au-
mentar o risco de feocromocitoma,
todos com heranga autossémica do-
minante, como a Sindrome de Von
Hippel-Lindau (VHL), a neoplasia
multipla endécrina tipo 2 (MEN 2)
e, de forma menos frequente, a neu-
rofibromatose tipo 1 (NF 1) [4]. A
etiologia dos  feocromocitomas
(FEO) e dos paragangliomas (PGL)
esporadicos permanece desconheci-
da, porém, cerca de 25% dos paci-
entes apresentam uma condig¢io he-
reditaria, incluindo mutacoes de li-
nhagem germinativa nos genes
RET, VHL, NFI1, SDHC, SDHD ou
SDHAF2 [5]. Nos distirbios familia-
res, sobretudo nas neoplasias en-
décrinas maultiplas 2A e 2B, os tu-
mores sao mais frequentemente bi-
laterais [9].

Na Doenca de von Hippel-
Lindau (VHL), o gene associado ¢ o
VHL e a incidéncia de feocromoci-
toma é de 10-20% dos pacientes
com mutag¢ao nesse gene [3]. E uma
doenca autossdomica dominante,
com expressdo variavel e penetran-
cia relacionada com a idade (>90%
aos 60 anos). Essa patologia é causa-
da por mutagoes no gene supressor
tumoral VHL, localizado no cro-
mossoma 3p25.56, que codifica a
proteina pVHL envolvida na angio-

génese, através da regulagio da ati-
vidade do fator 1 alfa induzido pela
hipoxia (HIF-1a). A perda de funcao
desta proteina leva a manifestacao
clinica da doenga, caracterizada
pela presenca de tumores benignos
e malignos. Nesta sindrome, os tu-
mores mais frequentes sio os feo-
cromocitomas, habitualmente bila-
terais e multiplos (mais de 50%), e
menos de 5% dos doentes tém for-
mas malignas. Esses tumores produ-
zem apenas noradrenalina devido a
baixa expressio da feniletanola-
mina-N—metiltransferase (PNMT),
pelo que o seu diagndstico bioqui-
mico se baseia na deteccio de eleva-
dos niveis de normetanefrina no
plasma ou na urina [2].

A Neoplasia Endécrina Multi-
pla tipo 2 (MEN2) é uma doenga
autossdmica dominante e o gene as-
sociado é o RET, localizado no cro-
mossoma 10q11.2, que codifica um
receptor transmembranar tirosina
cinase envolvido na regulacio da
proliferagio celular e apoptose [7].
Os subtipos sio: MEN2A e MEN2B.
A incidéncia de feocromocitoma
(FEO) é de cerca de 50% dos casos
de MEN2A e MEN2B. Os tumores
produtores de catecolaminas que
surgem no MEN2 sao sobretudo
FEO benignos e bilaterais em mais
de 50% dos doentes. Menos de 5%
sao malignos, sendo o risco maior
em criangas com MEN 2B, em situa-
¢oes de tumores com grandes di-
mensoes. Nestes casos, a catecolami-
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na predominantemente secretada é
a epinefrina e os paroxismos hiper-
tensivos sdo frequentes. Outras afec-
¢oes que podem estar associadas
sao: colelitiase, diabetes, hipercalce-
mia, policitemia e rabdomidlise
[10].

A Neurofibromatose tipo 1
(NF1) ou doenca de Von Reckling-
hausen é uma doenca autossémica
dominante que ocorre em decorrén-
cia de mutagbes inativadoras no
gene da neurofibromina, um supres-
sor tumoral, localizado no cromos-
soma 17q11.26. Caracteriza-se pela
presenca de multiplos tumores, en-
tre os quais o feocromocitoma, que
pode surgir em 0,1-5,7% dos casos,
e nos casos de doentes com NF1 hi-
pertensos, essa percentagem ascen-
de aos 50% [11]. Nesta sindrome, o
diagnéstico de FEO/PGL ¢é feito na
quinta década de vida (idade média:
42 anos). Na maioria dos casos, os
tumores sio FEO benignos e unila-
terais (84%), seguidos de FEO bila-
terais (10%). Os casos de malignida-
de surgem em cerca de 12%. Os
FEO/PGL funcionantes da NF1 pro-
duzem sobretudo noradrenalina,
pelo que a hipertensido e os sinto-
mas adrenérgicos dominam o qua-
dro clinico. Apesar disso, 22% dos
Casos surgem sem esses sintomas.

Além dessas, outras sindromes
genéticas também podem desenca-
dear o feocromocitoma, mais raras,
como Paragangliomas Feocromoci-
tomas Hereditarios (SDHx), Sindro-

me de Carney-Stratakis e Sindrome
de Carney Complex. No geral, as
sindromes sdo hereditarias e de-
mandam vigilancia ativa, pois o feo-
cromocitoma pode ser bilateral e
maligno em algumas dessas condi-
¢oes. A triagem genética é impor-
tante para pacientes com feocromo-
citoma, especialmente se houver
histéria familiar ou outros sinais su-
gestivos dessas sindromes.

Diagnéstico

O diagnostico de feocromoci-
toma é baseado na confirmacao da
produgido auténoma de catecolami-
nas ou seus metabdlitos, sendo dis-
poniveis as dosagens de acido vani-
lilmandélico (VMA), adrenalina e
noradrenalina plasmaticas e urina-
rias, metanefrinas e normetanefri-
nas urinarias [12][13]. Além disso,
sao realizados testes funcionais, que
sao utilizados quando ha suspeita da
doenca, mas as dosagens realizadas
nao foram esclarecedoras. O teste
de supressdo com clonidina ¢ o mais
usado, baseando-se na administra-
¢ao de um agonista alfa 2 adrenérgi-
co, que provoca em hipertensos ver-
dadeiros a diminuigao das catecola-
minas em até 3 horas apés o uso da
droga; entretanto, tal efeito nao é
observado em casos de feocromoci-
toma [14].

Além desse diagnéstico clinico
e laboratorial, é necessario um diag-
néstico anatdmico do tumor, pois
facilita a ressecgao cirargica. A ul-
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trassonografia é muito utilizada
para tal método, mas o padrao ouro
para visualizacdo é a tomografia
computadorizada e a ressonancia
magnética, em casos mais especifi-
cos [15].

Vale a pena ressaltar os diag-
noésticos diferenciais do feocromoci-
toma, incluindo hipertensao essen-
cial, ansiedade, sindrome do pani-
co, epilepsia, uso de drogas, faléncia
barorreflexa e hiperplasia medular,
entre outros. Tendo em vista a se-
melhanca dos sintomas dessas doen-
¢as em comparagio ao tumor, o erro
diagnéstico é comum, principal-
mente em casos atipicos ou assinto-
maticos [16][3].

Tratamento

O tratamento de escolha, na
maioria dos casos, é a resseccao ci-
rargica, sendo necessario a adminis-
tracdo de bloqueadores alfa-adre-
nérgicos por no minimo duas sema-
nas antes da cirurgia, para controle
dos paroxismos, sendo a fenoxiben-
zamina e a prazosina os mais usados
[1][8]. HA também a utilizacio de
beta-bloqueadores apés a utilizagao
de bloqueadores alfa para controlar
taquiarritmias e angina. E imperati-
vo realizar o bloqueio alfa em pri-
meiro lugar, pois pode ocorrer piora
da hipertensao arterial ou edema
agudo de pulmdo, uma vez que os
beta-bloqueadores podem levar a
uma resposta em excesso dos recep-

tores adrenérgicos quando estes se
ligam as catecolaminas [3].

Apbs a resseccdo cirdrgica,
pode haver casos de hipotensao, ja
que os receptores adrenérgicos esta-
rao dessensibilizados frente as cate-
colaminas e os farmacos possuem
a¢do de longa duracao [11]. Duran-
te a cirurgia, todo feocromocitoma
deve ser tratado como um potencial
tumor maligno, sendo necessaria a
retirada de uma cdpsula intacta,
com tecido conjuntivo ao redor e
gordura. Essa malignidade pode ser
constatada pela presenca de metas-
tase em ossos, figado e pulmoes [4].

Em geral, o progndstico é
bom, sendo a maioria dos pacientes
curados ap6s a cirurgia [10].

Conclusio

Portanto, o feocromocitoma,
tumor das células cromafins da me-
dula suprarrenal, é uma patogenia
em que se deve ter uma enorme
atencio ao estar diante dela, uma
vez que seus sintomas sio muito co-
muns com outras doencgas e que,
por isso, pode levar a um erro diag-
nostico e desencadear prejuizo ao
paciente [1][8]. Desse modo, a com-
preensao aprofundada da fisiopato-
logia, do quadro clinico e das parti-
cularidades bioquimicas do feocro-
mocitoma € essencial para o manejo
eficaz da doenca, contribuindo para
a melhoria da qualidade de vida dos
pacientes e a preveng¢iao de compli-
cacoes [11][3].
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Além disso, é necessario o es-
tudo genético do individuo, visto
que essa doenca possui uma heredi-
tariedade significativa, podendo as-
sim, se manifestar na familia [4].
Desse modo, com esse conhecimen-
to dos genes, o diagnéstico da pato-
logia apresenta-se de forma mais
rapida e, com isso, hd melhores
chances de um bom progndstico,
podendo indica-lo para o melhor
tratamento e promover uma recupe-
racao completa do doente [2][6].
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