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Rak gruczołowy płodowy — rzadki wariant raka gruczołowego 
płuca o dobrym rokowaniu

Jolanta Winek1, Paweł Caban2, Jacek Zych1, Renata Langfort3, Barbara Burakowska4, 
Kazimierz Roszkowski-Śliż1

Gruczolakorak płodowy płuca jest rzadkim, zwykle dobrze rokującym wariantem raka gruczołowego. Stanowi za-
ledwie 0,5% wszystkich pierwotnych nowotworów płuc. Utkanie zawiera cewki, a w ich świetle tak zwane morule, 
przypominające struktury płuca płodu w 10–16 tygodniu ciąży. Chorują zwykle ludzie młodzi, 75–80% z nich to 
palacze papierosów. Wyodrębnia się postać o niskim i wysokim stopniu złośliwości. Do ostatecznego ustalenia 
rozpoznania zwykle niezbędnym jest zabieg operacyjny, stanowiący metodę z wyboru w leczeniu gruczolakoraka 
płodowego. Rokowanie jest dobre, a 5-letnie przeżycie wynosi 75–80%. Przedstawiono przypadek 32-letniego pa-
lącego papierosy mężczyzny, u którego niezadowalająca regresja zmian miąższowych po antybiotykoterapii przy-
czyniła się do pogłębienia diagnostyki. Lokalizacja zmian w świetle żył płucnych, rozwinięcie krążenia obocznego 
oraz obecność powikłań w postaci zawału płuca powodowały dodatkowe trudności diagnostyczne. Śródoperacyjne 
badanie mikroskopowe pozwoliło na rozpoznanie gruczolakoraka płodowego płuca. Wykonanie bilobektomii górnej 
prawej ze śródosierdziowym zaopatrzeniem żyły płucnej górnej prawej pozwoliły na radykalną resekcję nowotworu.  
W 9-miesięcznej obserwacji nie stwierdzono cech wznowy. 

Fetal adenocarcinoma — a rare variant of lung adenocarcinoma with good prognosis 
Fetal adenocarcinoma (FA) is a rare variant of lung adenocarcinoma with good prognosis which represents approxi-
mately 0.5% of all primary lung neoplasms. The tumor has nonciliated tubules with morules in the lumen resembling 
fetal lung at 10 to 16 weeks of gestation. FA typically occurs in young patients, 75–80% are tobacco smokers. FA occurs 
in low- and high-grade forms. Surgical procedure is usually necessary to obtain final diagnosis and a complete surgical 
resection is the standard treatment. The 5-year survival rate for FA is about 75–80%. We report a case of 32-year-old 
male, a smoker, who had an in complete regression of parenchymal consolidations after antibiotic treatment, which 
led to further diagnostics. An intravenous tumor in one of the pulmonary veins with concominant development of 
collateral circulation and pulmonary venous infarction were additional diagnostic problems. Based on the intraope-
rative microscopic examination the diagnosis of fetal adenocarcinoma was concluded. Upper right bilobectomy with 
intrapericardial ligation of right superior pulmonary vein was performed as radical treatment. At 9-month follow-up, 
there is no evidence of disease recurrence.
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Wstęp
Gruczolakorak płodowy płuca występuje bardzo rzadko 

i stanowi zaledwie około 0,1–0,5% wszystkich pierwotnych 
nowotworów płuc [1, 2]. Jego utkanie stanowią cewki zbu-
dowane z nieurzęsionych, bogatych w glikogen komórek, 
przypominające struktury płuca płodu w 10–16 tygodniu 
ciąży [2, 3]. W świetle cewek można zobaczyć tak zwane mo-
rule utworzone z komórek o różnicowaniu płaskonabłonko-
wym. Obecność charakterystycznych bogatych w glikogen 
podjądrowych wodniczek upodabnia gruczolakoraka pło-
dowego do błony śluzowej macicy w fazie wydzielniczej [4]. 
Jego charakterystyczną cechą jest obecność srebrochłon-
nych komórek o aktywności neurosekrecyjnej [5, 6].

W 1982 roku Kradin i wsp. opisali zawierającą w utkaniu 
komórki srebrochłonne, pozbawioną cech mięsakowatych 
„płucną postać blastoma”, określając ją mianem endoder-
malnego guza płuca, przypominającego płuco płodu. Koss 
i wsp. analizując 52 przypadki chorych na blastoma płuca, 
wyróżnili postać bez cech mięsakowatych, nazwaną póź-
niej dobrze zróżnicowanym gruczolakorakiem płodowym. 
Spośród pozostałych wyróżniało go przede wszystkim dużo 
lepsze rokowanie. Od 1999 roku gruczolakorak płodowy 
wg opracowywanej przez Światową Organizację Zdrowia 
klasyfikacji nowotworów płuc stanowi wariant histologiczny 
raka gruczołowego [2, 7]. 

W grupie gruczolakoraków płodowych wyodrębniono 
postać wyżej zróżnicowaną, o niskim stopniu złośliwości 
oraz niżej zróżnicowaną — o wysokim stopniu złośliwo-
ści. Gruczolakorak płodowy o niskim stopniu złośliwości 
dotyczy zwykle osób młodych, częściej kobiet, palących 
papierosy. W badaniu histologicznym, w przeciwieństwie 
do postaci niżej zróżnicowanej, stwierdza się małą atypię 
jąder komórkowych oraz tendencję do tworzenia tzw. morul. 
Chorobę zwykle wykrywa się w stadium I, a śmiertelność 
wynosi około 10%. Postać o wysokim stopniu złośliwości 
na ogół występuje w późniejszym wieku, częściej dotyczy 
mężczyzn z wieloletnią historią palenia papierosów. W bada-
niu mikroskopowym pojawia się uogólniona dezorganizacja 
gruczołów, martwica, atypia komórkowa, rzadko można 
znaleźć morule. Nowotwór bardziej przypomina typowego 
raka gruczołowego płuca, częściej stwierdza się komponent 
innych podtypów morfologicznych gruczolakoraka. Zwykle 
chorobę rozpoznaje się w bardziej zaawansowanym sta-
dium, co wiąże się z wyższą śmiertelnością [8, 9]. 

Aczkolwiek patogeneza gruczolakoraka płodowego 
pozostaje niejasna, u chorych z postacią o niskim stopniu 
złośliwości stwierdzono mutację genu p53, a w związku  
z nią nadekspresję białka p53. Nakatani i wsp. wykryli rów-
nież nieprawidłową jądrowo-cytoplazmatyczną ekspresję 
β-cateniny, wysuwając hipotezę, że mutacja β-cateniny jest 
zaangażowana w rozrost komórek nabłonkowych i tworzenie 
morul [8, 10, 11]. Obserwacje dzieci chorujących na gruczo-
lakoraka płodowego wskazują, iż może być on rzadko obser-

wowaną manifestacją zespołu DICER1, związaną z mutacją 
somatyczną bądź mutacją z linii komórek rozrodczych [12]. 
Gruczolakorak płodowy o wysokim stopniu złośliwości nie 
jest silnie związany z żadną ze znanych mutacją genetyczną.

Rokowanie chorych na gruczolakoraka płodowego  
w porównaniu do innych częstszych postaci raka gruczoło-
wego, jak również raka płodowego, jest dobre. Zależy przede 
wszystkim od stopnia złośliwości nowotworu oraz jego za-
awansowania. Wśród chorych z gruczolakorakiem płodo-
wym o niskim stopniu złośliwości 5-letnie przeżycie wynosi 
75–80%, a w grupie chorych w I stopniu zaawansowania 
sięga nawet 90% [1, 6–8, 10]. Złe czynniki prognostyczne 
stanowią: zajęcie węzłów chłonnych śródpiersia, obecność 
odległych przerzutów oraz nawrót choroby po leczeniu [13]. 

U chorych z rozpoznaną postacią nisko zróżnicowa-
ną nowotworu, o wysokim stopniu złośliwości, rokowanie 
zależy również od komponentów morfologicznych raka 
gruczołowego, które występują w utkaniu gruczolakoraka 
płodowego [5].

W pracy opisano przypadek młodego, palącego papie-
rosy mężczyzny, u którego diagnostyka nieustępujących 
zmian miąższowych w płucach po infekcji dolnych dróg 
oddechowych doprowadziła do rozpoznania gruczolako-
raka płodowego płuca. 

Opis przypadku
32-letni mężczyzna palący papierosy (7 paczkolat) został 

skierowany do Instytutu Gruźlicy i Chorób Płuc z podejrze-
niem gronkowcowego zapalenia płuc. Choroba rozpoczęła 
się półtora miesiąca przed przyjęciem do Instytutu wysoką 
gorączką, kaszlem, śladowym krwiopluciem oraz silnym 
bólem w prawej połowie klatki piersiowej. Chorego przy-
jęto do szpitala rejonowego. W badaniach dodatkowych 
zwracały uwagę podwyższone wskaźniki stanu zapalnego: 
leukocytoza — 11 tys./µl ze wzrostem liczby neutrofili 8,49 
tys./µl oraz podwyższone CRP 172,59 mg/l. W radiogramie 
klatki piersiowej (klp) uwidoczniono rozległe zagęszczenia 
miąższowe w płacie górnym prawym z poszerzeniem prawej 
wnęki oraz odczynem opłucnowym. Wdrożono amoksycy-
linę z kwasem klawulanowym, uzyskując w kilkudniowej 
obserwacji ustąpienie gorączki i zmniejszenie nasilenia 
dolegliwości bólowych. W kontrolnych badaniach dodat-
kowych stwierdzano normalizację leukocytozy oraz obni-
żenie stężenia CRP 48,81 mg/l. Z zaleceniem kontynuacji 
antybiotykoterapii i wykonania kontrolnego radiogramu 
klp za 2 tygodnie chorego wypisano do domu.

W kontrolnym radiogramie klp opisano niedodmę 
prawego płata górnego z guzem o gładkich zarysach,  
o wymiarach 44 mm × 30 mm. Wykonano tomografię kom-
puterową klatki piersiowej (TK klp), w której uwidoczniono 
w płacie górnym prawym obszar zlewających się zagęszczeń 
o nierównych obrysach, szeroką podstawą opierający się  
o opłucną ścienną i szczelinę międzypłatową skośną z widocz-
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nym bronchogramem powietrznym, otoczonym obszarami 
matowej szyby. Ponadto stwierdzono w segmencie 3 zmiany 
guzowato-guzkowe ulegające wzmocnieniu kontrastowemu 
do 57 jednostek Hounsfielda (HU) z powiększeniem węzłów  
chłonnych wnęki prawej. Największa zmiana guzowata  
o wymiarach 44 mm × 33 mm, mniejsze średnicy około 10 mm. 
Na podstawie obrazu TK klp wysunięto podejrzenie gron-
kowcowego zapalenia płuca, a chorego w trybie pilnym 
skierowano do Instytutu Gruźlicy.

Po przyjęciu do Kliniki chory był w stanie ogólnym do-
brym, z dyskomfortem w klatce piersiowej podczas głębo-
kiego oddychania oraz z niewielkim kaszlem. W badaniach 
dodatkowych krwi nie stwierdzano istotnych odchyleń: 
wskaźniki stanu zapalnego nie były już podwyższone, stę-
żenie d-dimera oraz LDH w surowicy pozostawały w gra-
nicach normy. W radiogramie klp uwidoczniono położone 
obwodowo w płacie górnym prawym plamiste zagęszczenia 
miąższowe o różnym stopniu wysycenia oraz poszerzenie 
górnego bieguna prawej wnęki przez okrągłą zmianę o śred-
nicy 18 mm (ryc. 1). Konsultując z radiologami dostarczone 
badanie TK klp, stwierdzono, iż opisana kulista masa wy-
pełnia światło żyły płucnej górnej, zaś zlewające się zagęsz-
czenia miąższowe odpowiadają zawałowi płuca. W badaniu 
echa serca nie stwierdzono przeciążenia prawej komory ani 

nadciśnienia płucnego. Uwidoczniono natomiast w okolicy 
spływu prawych żył płucnych dodatkowe nieregularne echa 
o średnicy do 40 mm z możliwością ucisku/naciekania pra-
wych żył płucnych oraz osierdzia. Wdrożono w stopniowo 
eskalowanych dawkach (w wywiadzie krwioplucie) leczenie 
przeciwzakrzepowe w postaci heparyny drobnocząstecz-
kowej. Z uwagi na to, iż stopień zakontrastowania naczyń  
w dostarczonym badaniu TK klp nie pozwalał na wiarygodną 
ocenę stosunku zmian guzkowo-guzowatych względem 
naczyń, zdecydowano o powtórzeniu badania w opcji an-
gio-TK. W górnym biegunie prawej wnęki uwidoczniono 
guz o wymiarach 28 mm ¥ 22 mm położony w obrębie 
żyły płucnej górnej prawej, szerzący się proksymalnie  
w kierunku lewego przedsionka, który kończył się 10 mm od 
ujścia tej żyły. Naciek szerzył się dystalnie w poszerzonych 
żyłach segmentu 3, tworząc duże guzowate twory 30 mm ¥ 
35 mm. W obrębie widocznych zmian stwierdzono brzeżnie 
wzmocnione cienkie naczynia, mogące odpowiadać krąże-
niu obocznemu. Ponadto w segmentach 1 i 2 pojawiły się 
zagęszczenia miąższowe o charakterze zawału płuca, nieco 
mniejsze w odniesieniu do badania sprzed 10 dni (ryc. 2, 3). 
Wysunięto podejrzenie procesu rozrostowego, brano pod 
uwagę przede wszystkim naczyniakomięsak oraz mięśnia-
komięsak gładkokomórkowy.

Rycina 1. RTG klp.: plamiste zagęszczenia miąższowe obwodowo w płacie górnym prawym o różnym stopniu wysycenia. Poszerzony górny biegun 
prawej wnęki przez okrągłą zmianę o średnicy 18 mm
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Lokalizacja zmian w świetle żył płucnych wraz z bogatym 
krążeniem obocznym skłoniły nas do odstąpienia od wstęp-
nie planowanej igłowej biopsji aspiracyjnej przez ścianę klp. 

Po konsultacji z torakochirurgiem chorego zakwalifikowano 
do zabiegu operacyjnego z mikroskopowym badaniem śród-
operacyjnym. Po 2 tygodniach leczenia przeciwzakrzepowe-

Rycina 2. Badanie TK, okno płucne: w segmencie przednim górnego płata płuca prawego widoczny policykliczny guz oraz kilka mniejszych guzków 
o gładkich obrysach. W segmencie tylnym tego płata podopłucnowe zagęszczenie miąższowe o charakterze zawału płuca

Rycina 3. Badanie TK okno śródpiersiowe, rekonstrukcja MIP: w obrębie poszerzonego proksymalnego odcinka prawej górnej żyły płucnej widoczne 
masy tkankowe wypełniające to naczynie, odpowiadające wewnątrznaczyniowej masie guza, w obrębie wnęki widoczne poszerzone drobne naczynia 
krążenia obocznego
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go wykonano przednio-boczną torakotomię z resekcją frag-
mentu miąższu płuca z widocznym dobrze odgraniczonym 
od otoczenia miękkim, szklistym guzem 3,4 cm × 3,7 cm bar-
wy biało-szarawej z obecnością ognisk satelitarnych (ryc. 4). 
Na podstawie śródoperacyjnego badania mikroskopowego 
rozpoznano nowotwór złośliwy z komórek epitelialnych  
z martwicą. Śródoperacyjnie oceniono, iż możliwy jest 
zabieg radykalny, i wykonano bilobektomię górną prawą  
z śródosierdziowym zaopatrzeniem żyły płucnej górnej oraz 
limfadenektomią.

Z materiału pooperacyjnego ostatecznie rozpoznano 
gruczolakoraka płodowego fetal adenocarcinoma z rozle-
głymi obszarami o niskim i ogniskowo wysokim stopniu 
złośliwości. Barwienie na śluz (mucykarmin) wypadło ujem-
nie. W wykonanych badaniach immunohistochemicznych 
stwierdzono ekspresję cytokeratyny o szerokim spektrum 
(CKAE1/AE3), TTF-1, b-cateniny, ogniskowo synaptofizyny  
oraz < 10% komórek CK7, natomiast chromogranina A  
i wimentyna były negatywne (ryc. 5, 6). 

W brzegu chirurgicznym oskrzeli i naczyniowym nie 
znaleziono nacieku nowotworowego. W pobranych frag-
mentach węzłów chłonnych grup 11, 7, 4R i 10R nie stwier-

dzono przerzutów nowotworowych. Ostatecznie rozpo-
znano adenocarcinoma fetale pulmonis dextri high-grade 
(pT3N0R0L0V1) w stopniu zaawansowania IIB. Przebieg 
pooperacyjny był bez powikłań. 

Biorąc pod uwagę rozpoznanie zwykle dobrze roku-
jącego gruczolakoraka płodowego, doszczętność chirur-
giczną zabiegu będącego leczeniem z wyboru w tym typie 
nowotworu, a także niejednoznaczne rekomendacje co do 
leczenia adiuwantowego, odstąpiono od uzupełniającej 
chemioterapii, niemniej jednak po wypisie ze szpitala chory 
zgłosił się do innego ośrodka, gdzie podano mu 4 kursy 
chemioterapii opartej na cisplatynie i etopozydzie. Podczas 
9-miesięcznej obserwacji w kontrolnych TK klp wykony-
wanych w poradni onkologicznej i torakochirurgicznej nie 
stwierdzono cech wznowy procesu rozrostowego. 

Omówienie
Historia choroby prezentowanego pacjenta wskazuje, iż 

nietypowe dolegliwości ze strony dróg oddechowych wraz  
z prawidłowymi wynikami badań dodatkowych krwi nie 
zwalniają nas z wnikliwej diagnostyki, stanowiąc wskazanie 
do wykonania co najmniej radiogramu klp. Opisany przy-

Rycina 4. Płuco z widocznym guzem, o gładkiej, lśniącej powierzchni, który wypełnia światło dużej gałęzi żyły płucnej (czerwona strzałka)
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padek skłania ponadto do szerszego spojrzenia na grupę 
chorych na raka gruczołowego płuca. Rozpoznanie gru-
czolakoraka płodowego w odniesieniu do innych postaci 
gruczolakoraków płuca wiąże się zwykle z dobrym roko-
waniem, co zważywszy na młody wiek chorych może mieć 
istotny wpływ na ich planowanie przyszłości. 

W pracy opisano przypadek 32-letniego mężczyzny pa-
lącego papierosy, u którego w wyniku wnikliwej diagnostyki 
postawiono rozpoznanie gruczolakoraka płodowego. Średni 
wiek ustalenia rozpoznania przypada na 4 dekadę życia,  
a więc chorują zwykle ludzie młodzi, w przeważającej więk-
szości palący papierosy [9, 10, 14]. Choroba często przebiega 

Rycina. 5. Badanie mikroskopowe wycinka z guza płuca. Obraz utkania gruczolakoraka płodowego, z nieregularnymi cewami (A), wysłanymi wysokim 
nabłonkiem gruczołowym o jasnej cytoplazmie (B). Małe i duże powiększenie, barwienie HE

Rycina 6. Fragmenty utkania gruczolakoraka płodowego z obecnością tzw. moruli (strzałka). Barwienie HE (A); Badanie immunohistochemiczne  
z przeciwciałem TTF-1. Widoczna jest dodatnia reakcja w jądrach komórek raka (B). Duże powiększenie
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bezobjawowo, a zmiany guzowate w płucach wykrywane 
są przypadkowo w radiogramie klp w ramach okresowych 
badań kontrolnych [2, 9]. Dolegliwości w przebiegu gru-
czolakoraka płodowego nie są typowe i należą do nich: 
suchy kaszel, gorączka, poczucie osłabienia i zmęczenia. 
Do objawów wzbudzających większy niepokój u chorych 
należą śladowe krwioplucie oraz bóle w klp. [2, 3, 7, 13, 
15–17]. Jedną z rzadkich przyczyn bólu w klatce piersiowej 
jest płyn w opłucnej, u podłoża którego leży zajęcie opłucnej 
przez nowotwór bądź też zmiany wtórne do towarzyszących 
gruczolakorakowi zatorów w naczyniach płucnych [15, 18]. 
Prezentowany w pracy chory zgłaszał głównie kaszel i ból  
w klatce piersiowej. Podczas leczenia ambulatoryjnego ob-
serwował również śladowe krwioplucie. W jego radiogramie 
klp stwierdzano niedodmę prawego płata górnego z guzem 
o gładkich zarysach, o wymiarach 44 mm ¥ 30 mm. Niepra-
widłowości w radiogramie klp, zwykle o charakterze niedo-
dmy bądź dobrze odgraniczonego guza dotyczą 76% cho-
rych. Zmiany mają tendencję do lokalizacji w płucu prawym,  
a szczególnie — podobnie jak u prezentowanego chorego 
— w płacie górnym [2, 10, 15]. W obrazie TK klp stwierdza 
się zwykle dobrze odgraniczoną masę guzowatą o wymiarze 
średnio 3,5–4,5 cm. Liczne zmiany guzkowo-guzowate oraz 
zmiany wewnątrzoskrzelowe obserwuje się niezbyt często, 
a zajęcie węzłów chłonnych bądź opłucnej — wręcz rzadko 
[2, 10]. U części chorych w obrazie TK klp stwierdza się — 
obok zmian nowotworowych — zmiany o charakterze zawału 
płuca [6]. U podstawy tych zmian może leżeć towarzysząca 
nowotworowi choroba żylno-zakrzepowa bądź też — jak  
w prezentowanym przypadku — są one wynikiem niedroż-
ności naczyń płucnych wskutek ich zatkania przez masę guza. 
W obrazie TK klp chorego stwierdzono w górnym biegunie 
prawej wnęki guz o wymiarach 28 mm ¥ 22 mm położony  
w obrębie żyły płucnej górnej prawej, szerzący się proksymalnie 
w kierunku lewego przedsionka. Naciek szerzył się dystalnie 
w poszerzonych żyłach segmentu 3, tworząc duże guzowate 
twory 30 mm ¥ 35 mm. Ponadto w segmentach 1 i 2 stwier-
dzano zagęszczenia miąższowe o charakterze zawału płuca.  
W dostępnej literaturze nie spotkano opisu przypadku gruczo-
lakoraka płodowego płuca wnikającego do naczyń płucnych.

Rozpoznanie w prezentowanym przypadku ustalono 
na podstawie śródoperacyjnego badania mikroskopowego.  
Z uwagi na lokalizację i niejasny charakter zmian odstąpiono 
od wstępnie planowanej cienkoigłowej biopsji aspiracyjnej 
przez ścianę klatki piersiowej pod kontrolą TK. 

Przedoperacyjne badanie materiału z biopsji szczotecz-
kowej oskrzela pobranej podczas bronchoskopii, jak również 
aspiracyjnej biopsji cienkoigłowej przez ścianę klatki piersio-
wej pozwala zwykle na wysunięcie podejrzenia nowotworu 
neuroendokrynnego. Ustalenie ostatecznego rozpoznania 
nowotworu, podobnie jak w prezentowanym przypadku, 

często jest możliwe dopiero po wykonaniu zabiegu opera-
cyjnego i ocenie mikroskopowej usuniętego guza.

Leczeniem z wyboru jest operacja — usunięcie płata  
z guzem połączone z limfadenektomią.

W prezentowanym przypadku, ze względu na lokalizację 
nowotworu i jego rozległość, wykonano bilobektomię gór-
ną prawą z śródosierdziowym zaopatrzeniem żyły płucnej 
górnej oraz usunięcie węzłów chłonnych śródpiersia. 

Gruczolakorak płodowy pozostaje chorobą na tyle 
rzadką, iż zgromadzenie reprezentatywnej grupy chorych  
w celu określenia standardów leczenia pozostaje niemożli-
we. Aczkolwiek istnieją doniesienia o korzyściach płynących 
z uzupełniającej chemio- lub radioterapii, to nie jest to le-
czenie rekomendowane. Najwięcej doświadczeń o niejed-
noznacznych wynikach dotyczy podawania chemioterapii 
adiuwantowej w postaci cisplatyny z etoposidem [1, 16, 17]. 

Rokowanie chorych na gruczolakoraka płodowego jest 
zwykle dobre. W 9-miesięcznej obserwacji w kontrolnych TK 
klp nie stwierdzono cech wznowy procesu rozrostowego.

W powyższej pracy przedstawiono przypadek rzadkie-
go wariantu histologicznego raka gruczołowego płuca — 
gruczolakoraka płodowego. Jego wyjątkowość podkreśla 
fakt lokalizacji zmian w obrębie żył płucnych, co stanowiło 
dodatkowy problem diagnostyczno-leczniczy.
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