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Il feocromocitoma è una neoplasia endocrina rara a ca-
rico del sistema nervoso simpatico autonomo che colpisce
il cane1 e più raramente il gatto2,3 e altre specie domesti-
che.4,5 Questo tipo di tumore origina dalle cellule cromaf-
fini della ghiandola surrenale in cui vengono prodotte, im-
magazzinate e secrete catecolamine (ad es. adrenalina e
noradrenalina). I segni clinici dipendono da iperproduzio-
ne di catecolamine oppure da invasione locale di strutture
circostanti. I feocromocitomi possono essere di tipo mo-
nolaterale o bilaterale, benigno o maligno, funzionale o
non-funzionale. Nel cane, data l’incidenza elevata di inva-
sione neoplastica nella vena cava caudale e di metastasi
confermate al momento della necroscopia, questa forma
tumorale deve essere considerata maligna.1

La diagnosi antemortem di feocromocitoma è difficile e
richiede un elevato indice di sospetto. I segni clinici sono
vaghi, discontinui e attribuibili a disordini più comuni.
Nel presente lavoro vengono presi in considerazione gli

aspetti fisiopatologici, diagnostici e terapeutici della con-
dizione oltre ai vari reperti anamnestici e segni clinici ca-
ratteristici della neoplasia.

FISIOPATOLOGIA

Adrenalina e noradrenalina vengono secrete dalla mi-
dollare del surrene in condizioni normali. Nell’uomo, la
maggior parte dei feocromocitomi secerne principalmente
noradrenalina singola oppure mista ad adrenalina, benché
sia stata segnalata anche la secrezione di dopamina.6 Nella
specie canina mancano documentazioni circa il tipo di so-
stanze secrete da queste neoplasie.

La sintesi di catecolamine è normale e le cellule della
midollare surrenale vanno incontro a iniziazione neoplasti-
ca quando la tiroxina viene idrossilata in dopa. In alterna-
tiva, quest’ultima viene decarbossilata in dopamina e tra-
sportata nei granuli intracellulari delle cellule cromaffini.
Quindi, la dopamina viene idrossilata in noradrenalina e,
in alcuni casi, viene ulteriormente trasformata in adrenali-
na.1 La fase che limita la velocità della sintesi catecolamini-
ca è l’idrossilazione della tirosina da parte dell’enzima tiro-
sina idrossilasi. Normalmente, la noradrenalina deprime la
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produzione di catecolamine mediante inibizione dell’enzi-
ma tirosina-idrossilasi, ma, in corso di feocromocitoma,
questo meccanismo di feedback non è funzionante. La
causa può essere attribuita a iperattività dell’idrossilasi6

oppure a degradazione della noradrenalina di rapidità tale
da impedirne l’accumulo e il conseguente feedback.1,6

La secrezione di catecolamine dalla ghiandola surrenale
normale è mediata da impulsi neurali e l’escrezione si veri-
fica mediante esocitosi dei granuli immagazzinati. I feocro-
mocitomi non sono innervati e il rilascio di catecolamine
viene stimolato da fattori quali circolo ematico tumorale,
pressione diretta o vari agenti chimici o farmaci.1,6 L’escre-
zione si verifica principalmente per diffusione.6 Quindi, le
catecolamine rilasciate esercitano i propri effetti fisiologici
interagendo con i recettori a livello dei tessuti bersaglio.
Le due classi di recettori catecolaminici in grado di rispon-
dere a noradrenalina e adrenalina sono i recettori α e β.1

Le manifestazioni cliniche del feocromocitoma (ad es. ta-
chicardia, ipertensione, arrossamento) conseguono agli ef-
fetti fisiologici svolti dalle catecolamine su tali recettori.6

Gli effetti delle catecolamine vengono bloccati da un siste-
ma enzimatico presente sia nei tessuti neuronali che in quelli
extraneuronali. L’inattivazione neuronale delle catecolamine
rilasciate localmente si verifica principalmente a livello delle
terminazioni nervose postgangliari, mentre l’inattivazione
extraneuronale avviene soprattutto in fegato e rene. Le cate-
colamine sono convertite dagli enzimi monoamina ossidasi e
catecol O-metiltransferasi in metaboli inattivi (metanefrina,
normetanefrina, acido vanillimandelico) e vengono escrete
dal rene.6 Questi metaboliti urinari possono essere misurati
per valutare la quantità di catecolamine prodotte e rilasciate
dal tessuto adrenergico o da quello neoplastico.1

REPERTI ANAMNESTICI E CLINICI

Spesso, il feocromocitoma è associato a patologie gravi e
più comuni, quali diabete mellito, iperadrenocorticismo,
epatopatie, nefropatie e altre neoplasie.1 Pertanto, è diffi-
cile identificare i segni clinici provocati in modo specifico
dal feocromocitoma. È possibile che la presenza della con-
dizione venga trascurata se tutti i segni clinici sono corre-
labili al disordine più riconoscibile. Di conseguenza, la
diagnosi spesso viene formulata postmortem. In studi pre-
cedenti,1,7-9 il sospetto di feocromocitoma nel cane veniva
formulato in vita nel 15% - 61% dei casi, in base a episodi
di collasso riferiti dal proprietario e reperti clinici di grave
tachicardia e tachipnea. Il sospetto clinico veniva rinforza-
to ulteriormente dal riscontro di una massa di possibile
origine surrenalica, rilevabile alla palpazione e agli esami
radiografico ed ecografico.1

I segni clinici indotti dal feocromocitoma conseguono a
pressione diretta e invasione locale della neoplasia oppure
a escrezione eccessiva di catecolamine. Si ritiene che le
manifestazioni cliniche correlate a eccessiva presenza di
catecolamine compaiano dopo lo sviluppo di ipertensione
sistemica.1 Lo stato ipertensivo e i segni che ne derivano
possono essere costanti o parossistici, in base a come av-
viene il rilascio di catecolamine. Spesso sono presenti ma-
nifestazioni episodiche conseguenti a secrezione disconti-
nua da parte della neoplasia e vengono considerate carat-
teristiche del feocromocitoma.6

In molti casi, segni clinici e dati anamnestici associati al
feocromocitoma sono poco marcati, vaghi e discontinui e
rendono complessa la diagnosi. La durata delle manifesta-
zioni cliniche varia da ore a anni.7 Gli episodi provocati da
eccessivo rilascio di catecolamine spesso sono intervallati
da periodi asintomatici. I dati anamnestici riferiti con
maggior frequenza dai proprietari comprendono:

• Debolezza generalizzata1,7,9-12

• Collassi episodici1,8,12

• Perdita di peso7

• Anoressia7,10

• Polipnea7,10-12

• Ansia e agitazione10,12

• Depressione9

• Atassia9

ESAME CLINICO

La maggior parte dei cani colpiti è costituita da soggetti
anziani, di età media pari a 11 anni (da 1 a 18 anni).1,7-9

Questi tumori non presentano alcuna predisposizione di
razza o di sesso.1,6 I reperti dell’esame clinico sono variabi-
li data la natura discontinua della secrezione catecolamini-
ca e dipendono da attività secretoria della neoplasia al mo-
mento dell’esame, dimensione del tumore e coesistenza di
altre patologie.1 Molti cani appaiono normali al momento
della visita, mentre altri sono in stato di shock e muoiono
nel corso dell’esame clinico o dopo poche ore.9 Le anoma-
lie più comuni rilevate al momento dell’esame sono secon-
darie all’eccesso di catecolamine e comprendono:

• Tachicardia1,7-9,11,12

• Aritmie cardiache (ad es. contrazioni ventricolari prema-
ture, blocco atrio-ventricolare, tachicardia ventricolare)1,7

• Polipnea1,9

• Debolezza1

• Ansia10

È possibile percepire soffi sistolici all’auscultazione1 e in
alcuni soggetti si rileva anche arrossamento delle mucose6

o piressia6.
Altri segni clinici associati a feocromocitoma sono attri-

buibili a ipertensione. I cani manifestano tachipnea e in-
tensificazione dei suoni broncovescicolare e alveolare con-
seguente agli stati di congestione ed edema indotti dall’i-
pertensione polmonare.6 Nei soggetti con ipertensione
grave è possibile rilevare midriasi, emorragie retiniche e
distacchi retinici associati a cecità.1,6 In tre cani1 è stata se-
gnalata la presenza di epistassi persistente ed emorragie
nelle sedi di interventi chirurgici, presumibilmente secon-
darie a ipertensione sistemica. In genere, le anomalie neu-
rologiche indotte dall’ipertensione sono generalmente
aspecifiche e comprendono convulsioni, inclinazione della
testa, nistagmo e strabismo.12,13

In alcuni cani, la natura invasiva del tumore induce ano-
malie rilevabili all’esame clinico. Se la neoplasia è di gran-
di dimensioni, è possibile percepirla alla palpazione. Nel
10% - 25% dei casi segnalati di feocromocitoma canino
era stata identificata una massa addominale reperibile alla
palpazione.1,7,12,14 È possibile che si verifichi anche un’in-
vasione neoplastica locale. In due cani è stata segnalata
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una paralisi progressiva secondaria a compressione midol-
lare esercitata da un feocromocitoma.15,16

Sono stati segnalati anche casi di ostruzione parziale o
completa della vena cava caudale. L’incidenza di cani con
invasione trombotica neoplastica della vena cava caudale
varia dal 15% al 38%.1,7-9,12,14 La distensione venosa cau-
dalmente all’ostruzione provoca la comparsa di ascite,
edema periferico a carico degli arti posteriori e distensione
delle vene epigastriche superficiali caudali.6,12-14 In uno
studio9 è stata segnalata l’ostruzione pressoché totale della
vena cava caudale in due cani che non manifestavano segni
clinici riferibili alla situazione e la presenza di ascite in due
soggetti con ostruzione parziale dello stesso vaso.

DIAGNOSI

È difficile formulare una diagnosi antemortem di feo-
cromocitoma per numerose ragioni. I segni clinici possono
essere vaghi e discontinui e i reperti dell’esame clinico ri-
sultano variabili. Pertanto, è necessario mantenere un ele-
vato indice di sospetto. Le anomalie riscontrabili nei test
di laboratorio di routine sono aspecifiche e raramente si ri-
velano utili. Spesso i soggetti sono colpiti da patologie
concomitanti che complicano il quadro clinico. Infine, i
test ormonali e le tecniche per immagine che vengono im-
piegate in ambito umano trovano applicazione limitata nel
cane per la scarsa disponibilità e i costi elevati.6

Esami di laboratorio

Nel cane, non esistono anomalie specifiche degli esami
di routine riferibili a feocromocitoma. Tuttavia, è impor-
tante eseguire questi test per individuare patologie conco-
mitanti. Spesso, l’esame emocromocitometrico completo è
normale.1 L’eventuale innalzamento di valore ematocrito e
soluti totali consegue alla diminuzione del volume plasma-
tico secondaria a vasocostrizione periferica indotta dalle
catecolamine, rilascio di eritropoietina dal rene stimolato
dalle catecolamine oppure produzione e secrezione di un
peptide eritropoietina-simile.1,6,17,18 In alcuni cani si rileva
l’abbassamento del valore ematocrito attribuibile all’ane-
mia associata a una patologia cronica o a perdita di san-
gue.1,6 È possibile osservare anche leucocitosi caratterizza-
ta da neutrofilia composta da elementi maturi, conseguen-
te a demarginazione neutrofila indotta dalle catecolamine,
necrosi o infiammazione della neoplasia oppure presenza
di una patologia indipendente.12-14

Solitamente, i risultati del profilo biochimico non sono
significativi. In uno studio8 sono state segnalate quali ano-
malie più comuni gli innalzamenti dei livelli sierici di fo-
sfatasi alcalina e di alanina-aminotransferasi, che si verifi-
cano in circa tre quarti dei soggetti colpiti. Tuttavia, non
esisteva alcuna correlazione fra innalzamento dei livelli en-
zimatici e patologia metastatica a carico del fegato; pertan-
to, in un terzo di questi cani venne in seguito diagnosticata
la coesistenza di iperadrenocorticismo.8 Ulteriori anomalie
biochimiche osservabili sono rappresentate da iperazote-
mia, ipercolesterolemia, ipoalbuminemia ed ipocalcemia.1,6

L’ipercolesterolemia si può sviluppare secondariamente al-
la lipolisi indotta dalle catecolamine e alla conseguente

conversione di acidi grassi in colesterolo a livello epatico,
ma può anche derivare da una patologia concomitante (ad
es. iperadrenocorticismo).7,13 Nei cani con feocromocito-
ma sono state segnalate concentrazioni di glucosio ai limiti
superiori della norma,12,14 ma non dovrebbe essere presen-
te una palese iperglicemia a meno che non esista un con-
comitante diabete mellito.1,12,14 Proteinuria ed ematuria so-
no le anomalie più costantemente rilevabili all’esame delle
urine e probabilmente risultano correlate a glomerulopatie
secondarie ad ipertensione.1,12-14

Misurazione della pressione arteriosa

Nei pazienti umani colpiti da feocromocitoma, l’iper-
tensione è il reperto singolo più comune.18 La diagnosi vie-
ne presa in considerazione nei casi di ipertensione mali-
gna, mancata risposta alla terapia antipertensiva o risposta
ipertensiva paradossa e sviluppo di stati ipertensivi in cor-
so di induzione dell’anestesia o interventi chirurgici.19 Nel
cane, l’esistenza di ipertensione deve essere sospettata
quando la pressione sistolica supera 160 mm/Hg e la pres-
sione diastolica è superiore a 95 mm/Hg.1 Tuttavia, molti
cani con feocromocitoma sono normotesi al momento del-
la valutazione a causa della secrezione episodica di cateco-
lamine. Poiché i valori normali di pressione sanguigna non
escludono la presenza della condizione, è necessario ripe-
tere più volte la misurazione.

È possibile che l’ipertensione derivi da una patologia
concomitante. In uno studio retrospettivo, sono stati sot-
toposti a misurazione della pressione sanguigna 23 cani af-
fetti da feocromocitoma e 10 di questi sono risultati iper-
tesi. In questi 10 soggetti vennero rilevate patologie coesi-
stenti, rappresentate da sette casi di iperadrenocorticismo,
due casi di insufficienza renale cronica e un caso di diabe-
te mellito. Dei rimanenti 13 cani normotesi, due erano col-
piti da iperadrenocorticismo, uno da diabete mellito e 10
unicamente da feocromocitoma.

Tecniche di diagnostica per immagini

L’esame radiografico dell’addome rivela la presenza di
una massa perirenale nel 26% - 56% dei casi di feocromo-
citoma canino.1,7-8,12,14 La massa neoplastica è calcificata
nel 10% circa dei casi (Fig. 1).1,12,14 I tumori del surrene si-
nistro sono più facili da identificare poiché la ghiandola da
questo lato non è strettamente addossata al fegato come
quella del lato destro.6,12,14 Eseguendo una pneumoperito-
neografia è possibile visualizzare la neoplasia.12,14 L’uso di
questa tecnica è stato segnalato in tre cani affetti da feo-
cromocitoma, rivestendo valore diagnostico in ognuno dei
tre casi.14 Altre anomalie rilevabili nelle immagini radio-
grafiche dell’addome comprendono epatomegalia, disloca-
zione renale, anomalie del profilo del rene, ascite e ingros-
samento o spostamento della vena cava caudale.1,6,13 Nelle
immagini radiografiche del torace è possibile rilevare car-
diomegalia, ingrandimento del ventricolo destro o sinistro
e congestione o edema polmonare indotti dall’ipertensione
sistemica.1,6,12,14 Nel cane, la presenza di noduli polmonari
riferibili a patologia metastatica viene osservata in una per-
centuale di casi compresa fra 8% e 11%.7,8
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L’esame radiografico con mezzo di contrasto può servi-
re ad individuare segni di invasione locale del feocromoci-
toma. L’urografia discendente evidenzia quadri di disloca-
zione renale o invasione del polo craniale dell’organo del
10% circa dei casi.1,12-14 Anche la flebografia della vena ca-
va consente di rilevare fenomeni di compressione, devia-
zione od ostruzione della vena cava caudale.1,6,12,14 Se un
trombo neoplastico occlude la vena cava, è possibile osser-
vare un difetto di riempimento entro il lume del vaso. Se
l’ostruzione è completa, si può avere il reflusso del mezzo
di contrasto nelle vene spinali segmentarie, renali ed epi-

gastriche caudali superficiali. La presenza di anomalie ven-
ne riscontrata fra il 56% e il 100% dei casi di feocromoci-
toma canino confermati in cui era stato eseguito l’esame
flebografico.7,8,12,14

L’esame ecografico dell’addome è un mezzo diagnostico
efficace, che consente di valutare l’area surrenalica e di re-
perire masse locali con maggiore precisione rispetto all’e-
same radiografico.1,6 Questo tipo di indagine permette di
individuare masse surrenaliche nel 50% - 83% dei casi di
feocromocitoma canino.1,7,8 Tuttavia, la mancata visualizza-
zione di una massa non consente di escludere la diagnosi.1

In uno studio relativo a quattro casi nel cane sono state se-
gnalate caratteristiche ecografiche comuni nel feocromoci-
toma comprendenti architettura multicistica e/o multilo-
bulare, presenza di una massa di grandi dimensioni che
provoca lo spostamento di uno o entrambi i reni e coinvol-
gimento di altre strutture. L’esame ecografico permette di
rilevare metastasi addominali e invasione locale a livello
renale o di vena cava caudale (Fig. 2).1,13

Altre tecniche utilizzabili per visualizzare i feocromoci-
tomi sono rappresentate da tomografia computerizzata, ri-
sonanza magnetica e scintigrafia nucleare con iodio131 op-
pure iodio123 metaiodobenzilguanidina (MIBG). Nei cani
colpiti da feocromocitoma, l’applicazione di queste tecni-
che diagnostiche è limitata da costi elevati, scarsa disponi-
bilità e necessità di ricorrere all’anestesia generale. Nel-
l’uomo, la modalità maggiormente utilizzata è la tomogra-
fia computerizzata che consente di rilevare masse surrena-
liche di dimensioni pari a circa 1 cm con un’accuratezza
compresa fra 85% e 95%.6 Gli svantaggi di questo esame
derivano dalla minore precisione nell’evidenziare neopla-
sie extrasurrenaliche o formazioni di diametro inferiore a
1 cm e dall’impossibilità di differenziare i diversi tipi isto-
logici di tumore surrenalico. Le anomalie segnalate dalla
tomografia computerizzata in quattro cani con feocromo-
citoma comprendevano la presenza di una massa costituita
da tessuto molle, di grandi dimensioni e forma irregolare
nella parte mediana dorsale dell’addome che provocava
dislocazione degli organi circostanti, invasione della vena
cava caudale e compressione dell’aorta.20 La risonanza ma-
gnetica è inferiore alla tomografia computerizzata in quan-
to a risoluzione, mentre garantisce un contrasto migliore e
permette di ottenere immagini su diversi piani senza ricor-
rere a inoculazione endovenosa di un mezzo di contrasto o
a esposizione alle radiazioni. L’esame di risonanza magne-
tica viene impiegato anche per differenziare fra feocromo-
citoma e adenoma o carcinoma adrenocorticale.21 In alcu-
ne immagini di risonanza magnetica eseguite in pazienti
umani, i feocromocitomi appaiono insolitamente luminosi
(probabilmente a causa dell’elevato contenuto idrico e del-
l’iperattività metabolica) e quasi sempre è possibile distin-
guerli da carcinomi adrenocorticali. Tuttavia, essendo im-
possibile prevedere il grado di malignità in base ai segnali
di intensità luminosa, è necessario ricercare segni di diffu-
sione o metastasi extraghiandolari.22

La visualizzazione con metaiodobenzilguanidina è una
tecnica relativamente nuova utilizzata nell’uomo per loca-
lizzare i feocromocitomi surrenalici, ectopici e disseminati.
La struttura molecolare della MIBG è simile alla noradre-
nalina e viene assunta e immagazzinata nelle vescicole di
riserva delle catecolamine. La MIBG è consigliata nei casi
in cui le probabilità che si tratti di un feocromocitoma so-

Figura 1A - Immagine in proiezione ventro-dorsale.

Figura 1B - Immagine in proiezione latero-laterale.

FIGURA 1 - Immagini radiografiche dell’addome in un cane con neopla-
sia surrenalica destra in cui si rilevano segni di calcificazione del tumo-
re. (Per gentile concessione del Dr. Jamie Williams, Louisiana State
University, Baton Rouge.)
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no elevate, ma la tomografia computerizzata risulta negati-
va, oppure nel follow-up di feocromocitomi ricorrenti o
metastatici.21 La 123I MIBG è stata utilizzata in un cane per
la diagnosi della neoplasia.23

Test ormonali

Nell’uomo, la diagnosi di feocromocitoma è confermata
da elevati livelli di catecolamine circolanti o aumentata
escrezione di catecolamine o relativi metaboliti. Se gli esiti
di questi test risultano equivoci, si ricorre alle prove far-
macologiche per stimolare o inibire il rilascio di catecola-
mine dal tessuto neoplastico. Nel cane, questi test diagno-
stici difficilmente trovano applicazione a causa di scarsa
disponibilità, costo elevato, mancanza di intervalli di rife-
rimento e complessità tecnica.1,6,12-14

Livelli plasmatici di catecolamine

Nei soggetti colpiti da feocromocitoma funzionale se-
cernente si riscontrano livelli elevati di catecolamine. Tut-
tavia, è possibile che queste concentrazioni risultino nor-
mali al momento della valutazione, a causa della variabilità
della secrezione delle catecolamine. I livelli plasmatici di

queste sostanze subiscono anche falsi innalzamenti a causa
di stress, eccitamento o patologie concomitanti.13 Nel ca-
ne, la misurazione delle catecolamine plasmatiche viene
eseguita raramente poiché comporta difficoltà tecniche e
per la mancanza di intervalli di riferimento. In un cane
con feocromocitoma confermato è stata dimostrata la pre-
senza di livelli elevati di catecolamine.14

Livelli urinari di catecolamine e relativi metaboliti

L’escrezione totale delle catecolamine urinarie e relativi
metaboliti (metanefrina, normetanefrina, acido vanilliman-
delico) è il mezzo maggiormente utilizzato per la diagnosi
di feocromocitoma nell’uomo1,19 e viene misurata nell’arco
di 24 ore. La diagnosi di feocromocitoma è basata sull’au-
mentata escrezione di questi composti.1 È possibile ottene-
re risultati falsamente positivi conseguenti a esercizio fisico,
eccitazione, uso di agenti contrastografici, taluni farmaci e
ingestione di alimenti contenenti vaniglia.1 Al contrario, in
caso di ipofunzionalità renale e secrezione discontinua da
parte del tumore, i valori si abbassano.1 L’utilità della misu-
razione dei livelli urinari di catecolamine e relativi metabo-
liti nei cani con feocromocitoma non è stata valutata.

Test di soppressione con clonidina

La clonidina è una sostanza agonista α-adrenergica che
agisce in sede centrale limitando il rilascio di catecolamine
mediato da stimoli neurogeni. I feocromocitomi secernono
catecolamine indipendentemente dagli stimoli neurogeni;
pertanto, la somministrazione di clonidina non ne reprime il
rilascio nei soggetti affetti dalla condizione. Questo esame è
di grande utilità negli individui con livelli elevati di catecola-
mine circolanti poiché i risultati sono influenzati dall’entità
di tali livelli.1,6,13 Il test di soppressione con clonidina non è
stato eseguito in cani colpiti dalla forma neoplastica.

Test di soppressione con fentolamina

La fentolamina è una sostanza agonista α-adrenergica che
abbassa la pressione sanguigna bloccando la vasocostrizione
α-mediata. Affinché questo test fornisca informazioni utili, i
soggetti con sospetto feocromocitoma devono essere ipertesi.
Il test è considerato positivo se la pressione sanguigna scende
di oltre 35 mm/Hg (sistolica) o 25 mm/Hg (diastolica) dopo
la somministrazione di fentolamina e tale abbassamento deve
durare almeno 5 minuti.1,6,13 Il test di soppressione con fento-
lamina non è stato applicato in cani con feocromocitoma.

Test di provocazione

I test di provocazione aumentano la secrezione di cate-
colamine da parte del tumore e aggravano la crisi iperten-
siva. Sostanze quali istamina, tiramina, metoclopramide e
glucagone sono in grado di stimolare il rilascio di catecola-
mine dai feocromocitomi. L’impiego di questi test è scon-
sigliato a causa delle possibili complicazioni che possono
mettere in pericolo la vita del soggetto.1,6,13

Figura 2A - Immagine sagittale.

Figura 2B - Immagine trasversale.

FIGURA 2 - Ecografia addominale in un cane con neoplasia surrenalica
sinistra con invasione della vena cava caudale. (Per gentile concessione
del Dr. Jamie Williams, Louisiana State University, Baton Rouge.)
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TRATTAMENTO

Nei cani colpiti da feocromocitoma, l’intervento chirur-
gico è il trattamento di elezione.1,12-14 La terapia medica
consente di stabilizzare le condizioni metaboliche e car-
diovascolari del soggetto prima di intervenire chirurgica-
mente e viene impiegata per trattare eventuali aritmie ed
episodi di ipertensione intraoperatori. Inoltre, la terapia
medica è applicabile nel trattamento a lungo termine di
soggetti con neoplasie non asportabili o metastatiche.1,19,21

Trattamento preoperatorio

Nei soggetti con feocromocitoma, si consiglia di som-
ministrare agenti bloccanti α- e β-adrenergici in fase
preoperatoria, allo scopo di diminuire le percentuali di
morbilità e mortalità associate all’intervento.6,14 Gli
obiettivi del trattamento medico preoperatorio sono il
controllo della pressione sanguigna e l’espansione del vo-
lume plasmatico.21 Nel cane, si somministra un agente
bloccante α-adrenergico per periodi di 2-4 settimane per
correggere lo stato di vasocostrizione cronica e permette-
re l’espansione del volume plasmatico.6,18,19,21 Bloccando
efficacemente i recettori α si riducono anche numero e
gravità delle risposte ipertensive in corso di induzione,
intubazione e manipolazione chirurgica della neopla-
sia.6,21 Gli svantaggi di questo blocco sono rappresentati
da prolungamento del periodo preoperatorio, possibilità
che il blocco mascheri una risposta ipertensiva in grado
di facilitare la localizzazione intraoperatoria della neopla-
sia e possibile soppressione della caduta pressoria indi-
cante la completa resezione del tumore.21

Nel cane, la fenossibenzamina è il farmaco di elezione
per indurre il blocco α-adrenergico preoperatorio.1,13

Questo farmaco provoca un blocco α-adrenergico non
competitivo di lunga durata; pertanto un rilascio improv-
viso di catecolamine non è in grado di sovrastare l’inibizio-
ne come avviene impiegando agenti competitivi.1,6,13 Nel
cane, la dose iniziale è di 0,25 mg/kg PO due volte al gior-
no con un intervallo compreso fra 0,2 e 1,5 mg/kg.1,12-14

Inizialmente è opportuno utilizzare una dose bassa che
verrà gradualmente aumentata fino a raggiungere lo stato
normotensivo.1,12-14 La terapia deve essere iniziata 2 setti-
mane prima dell’intervento chirurgico; tuttavia, la durata
ottimale del trattamento non è stata definita.1,12,14

Gli agenti β-bloccanti sono indicati nei soggetti con
aritmie cardiache e tachicardia grave.1,6,12-14 Tuttavia, questi
farmaci non devono mai essere impiegati in assenza di un
blocco α-adrenergico dimostrato, poiché si svilupperebbe
uno stato di grave ipertensione se alla vasocostrizione me-
diata da α1 non si contrapponesse la vasodilatazione me-
diata dai recettori β.6,12-14 Nel cane, è possibile sommini-
strare propanololo in dose compresa fra 0,15 e 0-5 mg/kg
PO tre volte al giorno.1,13,14

Considerazioni anestesiologiche

Prima di procedere all’anestesia in cani colpiti da feo-
cromocitoma, occorre provvedere alla scelta degli agenti
di preanestesia, induzione e mantenimento. È opportuno

evitare l’uso di atropina che, nei soggetti affetti dalla con-
dizione, comporta lo sviluppo di grave tachicardia.12,14 Bi-
sogna anche escludere l’uso delle fenotiazine, poiché gli
effetti α-bloccanti che ne derivano possono intensificare
quelli di tipo β con conseguente sviluppo di vasodilatazio-
ne e shock.12,14 I narcotici rappresentano un’ottima scelta
quali agenti preanestetici o di induzione, mentre la ten-
denza aritmogenica dei barbiturici li rende meno adatti a
questo tipo di impiego.12,14 Per il mantenimento si consi-
glia l’uso di isoflurano o metossiflurano, poiché l’alotano
potenzia le aritmie indotte dalle catecolamine.6,12,14 In uno
studio condotto nel cane, è stato descritto l’uso di ossi-
morfone e atropina o glicopirrolato come preanestetici,
fentanyl citrato e diazepam nell’induzione e isoflurano as-
sociato o meno a infusione endovenosa di fentanyl citrato
nel mantenimento dell’anestesia. Questo protocollo è stato
utilizzato in 10 cani con feocromocitoma e non ha provo-
cato alcuna complicazione in corso di induzione. Tuttavia,
erano frequenti le complicazioni intraoperatorie.1

Considerazioni chirurgiche

La resezione chirurgica di feocromocitomi invasivi può
comportare delle difficoltà tecniche,1,13 mentre le neoplasie
che non invadono le strutture locali spesso vengono aspor-
tate completamente.12,14 In caso di neoplasie non asporta-
bili, occorre ridurne il più possibile le dimensioni allo sco-
po di abbassare il livello di catecolamine circolanti e mi-
gliorare l’efficacia del trattamento medico a lungo
termine.6 Nel cane, la maggior parte dei feocromocitomi è
monolaterale; tuttavia, è necessario eseguire un’esplorazio-
ne addominale completa per rilevare eventuali metastasi a
livello di area retroperitoneale, catena del simpatico che
circonda l’aorta, linfonodi locali, fegato e vena cava poste-
riore.1,4 La presenza di fenomeni invasivi locali o metastasi
a distanza deve sempre essere ricercata attentamente nel
corso dell’intervento chirurgico poiché spesso è difficile
determinare il grado di malignità unicamente attraverso il
carattere istologico del tumore.1,12,14 In seguito alla rimo-
zione della neoplasia si deve verificare un abbassamento
della pressione arteriosa, anche nei soggetti che hanno as-
sunto agenti α-bloccanti nel periodo preoperatorio.12,14 Se
i valori pressori non si abbassano, è probabile che esistano
metastasi non identificate.1,6,12-14 Nei soggetti sottoposti a
intervento di surrenalectomia bilaterale, è necessario prov-
vedere alla terapia integrativa con glucocorticoidi e mine-
ralcorticoidi.1,12,14

Considerazioni intraoperatorie e postoperatorie

Le complicazioni più gravi che si verificano in corso di
anestesia o di manipolazione intraoperatoria del tumore
sono rappresentate da:

• Grave ipertensione (pressione arteriosa sistolica supe-
riore a 300 mm/Hg)

• Tachicardia grave (frequenza cardiaca superiore a 250
battiti/min)

• Aritmia
• Emorragie1,12,14
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Poiché la valutazione attenta del soggetto è fondamenta-
le ai fini di un esito di successo, occorre inserire un catete-
re intrarterioso per misurare direttamente la pressione
sanguigna e un catetere giugulare per valutare la pressione
venosa centrale oltre a seguire il ritmo cardiaco mediante
elettrocardiogramma.1,12,14 Questi parametri devono essere
controllati con cura durante l’intero corso dell’anestesia e
per 24-48 ore dopo l’intervento. In questo modo è possibi-
le rilevare rapidamente eventuali aritmie cardiache, stati
ipovolemici o anomalie pressorie e iniziare la conseguente
terapia.1

Gli episodi ipertensivi intraoperatori vengono trattati
somministrando fentolamina (da 0,02 a 0,1 mg/kg IV in ca-
so di necessità) oppure nitroprussiato sodico (da 5 a 15
µg/kg/min per infusione a velocità costante).1,13 Dopo la
resezione del tumore, è possibile che compaia ipotensione
dovuta a diminuzione del volume plasmatico secondario a
vasocostrizione indotta dall’azione cronica delle catecola-
mine;1,12,14 tuttavia, questa condizione in genere risponde
ad un’energica fluidoterapia endovenosa.12,14,21 Nel corso
dell’intervento chirurgico, è fondamentale controllare la
pressione venosa centrale per valutare il volume sanguigno
e provvedere all’integrazione di liquidi.12,14 Gli agenti pres-
sori devono essere utilizzati unicamente quando l’ipoten-
sione non risponda al ripristino del volume di liquidi.21 Le
situazioni di aritmia cardiaca e tachicardia possono essere
trattate mediante somministrazione endovenosa di propa-
nololo (da 0,02 a 0,1 mg/kg) oppure esmololo (bolo lento
da 500 mg/kg oppure infusione di 50 - 200 µg/kg/min).12-14

Chemioterapia postoperatoria

Nell’uomo, la chemioterapia è stata impiegata nel tratta-
mento di feocromocitomi maligni in stadio avanzato. In
uno studio, l’uso di una chemioterapia combinata, com-
prendente ciclofosfamide, vincristina e dacarbazina ha in-
dotto una risposta, completa o parziale, nel 57% dei casi
(durata mediana di 21 mesi; intervallo da 7 a più di 34).24

Nel cane non è stata segnalata l’applicazione di chemiote-
rapie nel trattamento di feocromocitomi maligni.

PROGNOSI

Nel cane, la prognosi di feocromocitoma dipende dalla
presenza di patologie concomitanti, metastasi o fenomeni
invasivi locali oltre che da complicazioni perioperatorie.1

Le neoplasie invasive, soprattutto quelle che coinvolgono
la vena cava posteriore, implicano una prognosi riservata.14

In uno studio, il riscontro di segni neurologici, distensione
addominale e perdita di peso è stato frequentemente asso-
ciato a forme neoplastiche più avanzate e prognosi infau-
sta.7 Tuttavia, nei casi in cui la massa neoplastica sia aspor-
tabile, manchino formazioni metastatiche e sia possibile
evitare complicazioni perioperatorie, si può prevedere una
sopravvivenza a lungo termine di mesi o anni.1,14
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