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Rak wrzecionowatokomorkowy przetyku - to specjalny typ raka
czy mi¢sakorak?

Matgorzata Malinowskal, Anna Nasierowska-Guttmejer!, Andrzej Szawlowski?

Rak wrzecionowatokomdorkowy przelyku jest rzadkim nowotworem, ktorego histogeneza jest niejasna i kontrowersyjna. Niniej-
sza praca po raz pierwszy w Polsce opisuje 2 przypadki zlosliwego nowotworu przelyku zlozonego z komponentu rakowego
i miesakowego. Przedstawiono aktualny stan wiedzy na temat histogenezy i obrazu morfologicznego wraz z badaniami immu-
nohistochemicznymi raka wrzecionowatokomdrkowego przelyku, na podstawie wlasnego doswiadczenia i przeglgdu pi-
Smiennictwa.

W pierwszym przypadku nowotwor zlozony byt z dwoch komponentow: zlosliwego wrzecionowatokomdrkowego bez specyficz-
nego roznicowania i wysp dobrze zroznicowanego raka plaskonablonkowego. Pomiedzy oboma komponentami widoczna by-
la strefa przejsciowa. W regionalnych wezlach chionnych obecne byly przerzuty zarowno raka, jak i miesaka. W drugim
przypadku — komponent migsakowy przypominal malignant fibrous histiocytoma, ktory przeplatal sie z ogniskami nisko zroz-
nicowanego raka plaskonablonkowego. Nie stwierdzono przerzutow w okolicznych weztach chionnych. Badania immunohi-
stochemiczne wykazaly silng dodatniq reakcje na cytokeratyne w komponencie rakowym i w wiekszosci komorek wrzeciono-
watych. Wimentyna byla intensywnie dodatnia w skltadniku miesakowym i w czesci komorek raka. Komorki w strefie przejscio-
wej wykazywaly dodatnig reakcje zarowno na cytokeratyne jak i wimentyne. Przerzuty w wezlach chtonnych o morfologii
migsaka wykazywaly dodatniq reakcjg na wimentyne, a o morfologii raka — na cytokeratyne.

Kontrowersja wokol histogenezy raka wrzecionowatokomorkowego dotyczy pochodzenia komponentu migsakowego; czy
komorki wrzecionowate sq pochodzenia nienablonkowego czy tez stanowig wariant komdrek raka. Badania histologiczne i im-
munohistochemiczne, a takze zestawione z pismiennictwa wyniki badar ultrastrukturalnych, cytofluorometrycznych i mole-

kularnych dowodzq, ze wrzecionowatokomdrkowa skladowa nowotworu jest pochodzenia nablonkowego.

Stowa kluczowe: migsakorak, rak wrzecionowatokomorkowy, rak pseudomigsakowy

Wprowadzenie

Rak wrzecionowatokomorkowy przetyku jest nowotwo-
rem zlo§liwym ztozonym zaréwno z komponentu rako-
wego, jak i migsakowego. Stanowi 1-2% wszystkich guzow
przelyku. W piSmiennictwie anglojezycznym opisano ok.
200 przypadkow, wigkszo$¢ z nich przedstawili Japonczy-
cy [1-11]. Nowotwor ten w przesziosci opisywany byt pod
wieloma nazwami (ok. 17 r6znych termindw), najczesciej
stosowane to: carcinosarcoma, pseudosarcoma, so-called
carcinosarcoma, polypoid carcinoma, metaplastic carcino-
ma, carcinoma with sarcomatiod change, true carcinosarco-
ma, polypoid carcinoma, spindle cell carcinoma, pseudoma-
tous carcinoma. Dyskusja wokol terminologii zwiazana
byta z niejasna i kontrowersyjna histogeneza nowotworu,
a scislej — jego komponentu wrzecionowatokomorkowego.
Okazato si¢ jednak, Ze opisywane pod r6znymi nazwami
guzy wykazywaly podobne cechy pod wzgledem klinicz-
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nym i patologicznym oraz reprezentowaly najprawdopo-
dobniej t¢ sama jednostke chorobowa [12-13]. Badania
immunohistochemiczne, ultrastrukturalne i ostatnio cyto-
metryczne oraz genetyczne przemawiaja za metaplastycz-
na droga jego histogenezy. Znalazla ona odzwierciedlenie
w klasyfikacji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) ra-
koéw przetyku, ktora okresla ten nowotwdr nazwa raka
wrzecionowatokomorkowego [14].

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktual-
nego stanu wiedzy na temat histogenezy i obrazu morfo-
logicznego wraz z badaniami immunohistochemicznymi
raka wrzecionowatokomoérkowego przelyku, na podstawie
wlasnego doSwiadczenia i przegladu piSmiennictwa.

Opis przypadkow
Dane kliniczne

Przypadek I

Mezczyzna lat 60, zostal przyjety do Centrum Onkolo-
gii-Instytutu z powodu narastajacej od 3 miesiecy dysfagii
oraz utraty masy ciala. Badanie endoskopowe wykazato
obecnos¢ polipowatego guza Srednicy okoto 3 cm zlokali-



zowanego w dolnym odcinku przelyku. Na podstawie ba-
dania histopatologicznego wycinka rozpoznano niskodoj-
rzalego raka ptaskonablonkowego. Wykonano subtotalng
ezofagektomi¢. Chory byl reoperowany z powodu rop-
nia podprzeponowego. Badanie tomografii komputerowe;
(CT) wykonane w 4 miesiace po operacji wykazato po-
wigkszone wezly chionne Srddpiersia i jamy brzuszne;.
Po 2 miesigcach pacjent zmart.

Przypadek II.

Mezczyzna lat 55, zostat przyjety do Centrum Onkologii —
Instytutu z powodu narastajacej od kilku miesiecy dysfa-
gii i utraty masy ciala. Badanie endoskopowe uwidocz-
nito obecno$¢ polipowatego owrzodzialego guza obejmu-
jacego 2/3 obwodu dolnego odcinka przetyku.

W badaniu tomografii komputerowej (CT) stwier-
dzano powigckszone wezly chionne okotoprzetykowe
i wpustowe. Wykonano subtotalng ezofagektomig i limfa-
denektomie. Przebieg pooperacyjny byl niepowiktany.
Badanie kontrolne USG wykonane w 21 miesi¢ecy poz-
niej wykazalo obecno$¢ przerzutow w watrobie, o Sredni-
cy do 6 cm, oraz w wezlach chfonnych zaotrzewnowych.
Trzy miesigce pdzniej pacjent zmart.

Dane histopatologiczne

Material operacyjny przelyku wraz z wezlami chtonnymi
utrwalono w 10% zbuforowanej formalinie. Pobrano re-
prezentatywne wycinki z guza, a nastgpnie zatopiono
je w bloczkach parafinowych. Krojono je na 4u skrawki
tkankowe, ktore barwiono hematoksyling i eozyng. Celem
potwierdzenia histogenezy guzéw, dodatkowo wykona-
no badania immunohistochemiczne reprezentatyw-
nych wycinkéw z guzoéw oraz ich przerzutow do weziow
chfonnych. W tym celu uzyto nastepujacych przeciwcial
firmy DAKO skierowanych przeciwko: cytokeratynom
(CKAE1/AE3), wimentynie, TP53, MIB1 (anty Ki-67),
chromograninie i synaptofizynie.

Badaniem makroskopowym stwierdzono, iz oba gu-
zy mialy posta¢ polipowata o najwigkszym wymiarze, od-
powiednio, 6 cm i 2,5 cm. Powierzchnia ich przekroju
byta szaro-kremowa. W przypadku pierwszym dodatkowo
widoczna byta rozlegta martwica i wylewy krwi.

Na podstawie badania mikroskopowego rozpoznano,
iz charakterystyczng cecha obu guzéw byta obecnos¢ kom-
ponentu rakowego i migsakowego. W przypadku I, ni-
skodojrzaly rak ptaskonablonkowy naciekat ciane przely-
ku na catej jej grubosci oraz surowicowke wpustu. Gorng
cze¢$¢ guza stanowil komponent migsakowy, przypomina-
jacy malignant fibrous histiocytoma (Ryc. 1) Ogniskowo
na powierzchni guza widoczny byt komponent raka pta-
skonabtonkowego przedinwazyjnego (Ryc. 2).

W przypadku II, wrzecionowatokomdrkowy kompo-
nent migsakowy bez specyficznego réznicowania widocz-
ny byl w $rodkowej i gornej czesci guza. U podstawy po-
lipowatego guza stwierdzono utkanie niskodojrzatego
raka plaskonabtonkowego z drobnym ogniskiem rdzni-
cowania gruczolowego (Ryc. 3). Komponent rakowy na-
ciekal miesniowke wlasciwa przelyku bez zajecia przy-

Gl

Ryc. 3. H

— struktury gru
nabtonkowym

danki. Ponadto widoczny byt obszar przejsciowy miedzy
rakiem a migsakiem (Ryc. 4). Przerzuty w regionalnych
wezlach chionnych zawieraly oba komponenty guza.
Badania immunohistochemiczne wykazaly silng do-
datnia reakcje¢ na cytokeratyng w komponencie rakowym
i w wigkszosci komorek wrzecionowatych (Ryc. 5). Wi-
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Ryc. 4. HE. Strefa przejsciowa migdzy komponentem raka
a wrzecionowatokomorkowym

Ryc. 6. Wimentyna — reakcja dodatnia w komponencie raka
i wrzecionowatokomorkowym

mentyna byta intensywnie dodatnia w skfadniku miesako-
wym i w czgéci komorek raka (Ryc. 6). W strefie przej-
Sciowej komorki wykazywaly dodatnia reakcje na cyto-
keratyne i wimentyn¢. Ekspresja TP53 byta jednakowa
w komoérkach obu komponentéow. MIB1 byl wyzszy
w komponencie rakowym niz w komponencie mig¢sako-
wym (Ryc.7).

Ujemne wyniki badania immunohistochemicznego
synaptofizyny i chromograniny wykluczyty w obu przy-
padkach neuroendokrynny sktadnik guzow.

Omowienie

Wsréd nowotwordw przelyku, zwracaja uwage rzadko wy-
stepujace duze guzy typu polipa siedzacego, o szerokiej
podstawie i nie wykazujace tendencji do glgbokiej pene-
tracji tkanek poza Sciang przewodu pokarmowego. W ob-
razie mikroskopowym wykazuja one obecnos¢ sktadnika
nabtonkowego i mezenchymalnego. Ten niejednorodny
obraz morfologiczny, przez wiele lat byl przyczyna braku
jednolitych pogladéw na temat nazwy i histogenezy tego
nowotworu. Po raz pierwszy zwrdcil uwage na mieszane
utkanie guza przetyku Rudolf Virchow (1821-1902)

Ryc. 7. MIB1 - reakcja dodatnia w wigkszo$ci komorek raka

w 1864 roku [15]. Ten patolog niemiecki postrzegal tkan-
ke taczna jako Zrédio rozwoju raka. Teorii niniejszej sprze-
ciwil si¢ inny uczony niemiecki, Wilhelm von Waldeyer-
-Hartz (1836-1921), ktory stwierdzil, iz rak rozwija si¢
z komorek nabtonkowych, a migsaki sa nowotworami
tkanki facznej. Kilkadziesiat lat pdzniej, Meyer [16] opu-
blikowat w 1919 roku pracg na temat rozwoju guzoéw o he-
terogennej budowie. Stwierdzil w niej, iz nowotwory te
moga rozwijac si¢ jako guzy kolizyjne, kombinowane
(mieszane) lub ztozone. Aktualna klasyfikacja nowotwo-
row przelyku, wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO), okrefla ten typ nowotworu terminem — rak wrze-
cionowatokomorkowy. Nazwa niniejsza sugeruje, iz ko-
morka nabtonkowa jest punktem wyjécia obu sktadnikow
guza. Nowotwor ten wymaga jednak odrdznienia od gu-
zOw 0 mieszanej budowie, ztozonej z dwoch odrebnie
roznicujacych si¢ elementdw, rakowego i migsakowego
[4-6, 8]. Guzy o ztozonej budowie mikroskopowej, wyste-
pujace rowniez w innych umiejscowieniach, jak w piersi,
plucu, macicy, czy narzadach glowy i szyi, powszechnie
nazywane sa migsako-rakami (carcinosarcoma) lub pseu-
domiesakami (pseudosarcoma).



Rak wrzecionowatokomdrkowy przetyku zwykle roz-
wija si¢ u mezczyzn po 50 roku zycia. Dysfagia jest jego
pierwszym objawem klinicznym. Autorzy prac z lat 70.
[17-18] uwazali, iz nowotwdr ten, przewaznie zaawansowa-
ny miejscowo w momencie operacji, moze by¢ usuniety
chirurgicznie w catosci (operacja typu R0) i wiaze si¢
z lepszym rokowaniem niz typowy rak ptaskonabionkowy
przetyku. Iyomasa [19] stwierdzit jednak brak istotnych
roznic w 5-letnim przezyciu migdzy chorymi z rakiem pla-
skonablonkowym, a chorymi z mi¢sakorakiem. Ponadto
uwazal, iz oba te nowotwory powinny by¢ leczone w ten
sam sposdb.

Obraz mikroskopowy tego nowotworu wykazuje
obecno$¢ komponentu nablonkowego i mezenchymalne-
go. W wigkszosci publikowanych prac stwierdza sig, iz
element nabtonkowy stanowi rak ptaskonabtonkowy,
a sporadycznie tylko wystgpuje rak gruczolowy [20-21].
Komorki wrzecionowate skfadnika mezenchymalnego
moga nie mie¢ specyficznego réznicowania lub moga two-
rzy¢ tkanke kostna, chrzestng albo migsnie gtadko- lub
prazkowanokomoérkowe. W innym przypadku, komorki
moga by¢ polimorficzne i przypominaé malignant fibrous
histiocytoma [1, 3, 10].

Istotnymi problemami w dyskusji dotyczacej polipo-
watego guza przelyku, toczacej si¢ w publikacjach §wiato-
wych w drugiej potowie XX wieku, byt brak jednoznacznej
opinii na temat nazwy nowotworu oraz pochodzenia
skfadnika wrzecionowatokomoérkowego. Podstawowe py-
tanie dotyczace elementu mezenchymalnego guza brzmia-
o w nastepujacy sposdb: czy stanowia go ztosliwe komor-
ki nienabtonkowe czy tez komorki bedace morfologicz-
nym wariantem skladnika nablonkowego. Na podstawie
danych z piSmiennictwa Swiatowego, wymienia si¢ trzy
teorie probujace wyjasni¢ histogenez¢ guza.

Pierwsza z nich opiera si¢ na badaniach prébujacych
wyjasni¢, czy komponent mezenchymalny ma cechy nowo-
tworu fagodnego czy ztoSliwego. Stout i wspdtautorzy
w 1949 roku [17] jako pierwsi opisali usunigty chirurgicz-
nie uszypulowany guz przelyku ztozony z dwdch skiad-
nikdw: plaskonablonkowego i mezenchymalnego, nazywa-
jac go migsakorakiem (carcinosarcoma). Istotnym dla po-
twierdzenia tego okreSlenia, bylo zbadanie na wickszej
liczbie przypadkéw zdolnosci do przerzutowania obu
sktadnikéw guza. Lane w 1957 roku [18] opisat 10 po-
dobnych polipowatych guzéw w jamie ustnej, gardle
i krtani. W ich przebiegu nie stwierdzono obecnosci prze-
rzutéw pochodzacych z komponenty mezenchymalne;j.
Pleomorficzny wyglad komoérek mezenchymalnych (typu
bizzare) okreslono jako atypowa, tagodng i pseudomie-
sakowa reakcje tkanki tacznej podscieliska, bedaca od-
powiedzia na ptaskonablonkowy rakowy komponent rako-
wy guza. Lane nazwal opisane przez siebie guzy pseudo-
mig¢sakami (pseudosarcoma). Zauwazyl rowniez ich
podobienstwo do niektérych nowotwordéw przetyku, opi-
sanych wcze$niej jako migsakoraki. Charakterystycznymi
cechami pseudomigsaka wedtug Lane’a byt brak wymie-
szania si¢ obu sktadnikdéw guza, obecno$¢ komponentu
wewnatrz-nablonkowego oraz naciekajacego w terenie
podstawy polipa. Srodscienna czesé guza nie dajaca prze-

rzutéw, traktowana byla nie jako prawdziwy element no-
wotworu, ale jako reakcja tkanki Igcznej Sciany przewodu
pokarmowego. Stad tez pochodzi pierwsza teoria o pseu-
domiegsakowym charakterze tego specyficznego guza prze-
tyku. Teoria ta nie znalazla potwierdzenia w pdzniejszych
publikowanych pracach. Okazalo si¢, ze komponent wrze-
cionowatokomoérkowy moze zaréwno gleboko naciekac
Sciang¢ przelyku, jak rowniez dawac przerzuty. Z morfolo-
gicznego punktu widzenia, cz¢§¢ autoréw opisujacych po-
dobne guzy uwazala, ze w pseudomig¢sakach komponent
rakowy i mezenchymalny wspdlistnieja obok siebie, nato-
miast w migsakorakach oba te elementy wystgpujg ra-
zem i przeplataja si¢ ze soba. W 1973 roku Ming [22]
zwrdcil uwage, ze zgodnie z tak proponowanymi kryteria-
mi morfologicznymi, istniejg duze trudno$ci w odrdznie-
niu pseudomigsaka od migsakoraka i zaproponowat
wspolng nazwe miesakorak (carcinosarcoma) dla guzow
o heterogennej budowie, nabfonkowej i mezenchymal-
nej. Kolejnym gltosem w dyskusji byta praca Matsusaka
w 1976 roku [1] opisujaca 3 przypadki guzéw przetyku.
Autor poréwnal je z opisanymi w innych publikacjach gu-
zami, okre§lanymi nazwa — pseudomiesak (pseudo-sarco-
ma) lub — tak zwany miesakorak (so-called carcinosarco-
ma). Doszed! on do wniosku, ze nie ma istotnych r6znic
kliniczno-patologicznych migdzy tymi nowotworami.
Stwierdzil, ze sa to te same jednostki chorobowe. Kompo-
nent mezenchymalny moze by¢ efektem zaréwno prze-
miany komérek nabtonkowych we wrzecionowate, jak
i by¢ wynikiem desmoplastycznej i pseudomigsakowe;j
reakcji podscieliska. Opierajac si¢ na danych klinicznych
i obrazie morfologicznym guza badanych w licznych pra-
cach, nie okre§lono jednoznacznych kryteriow diagno-
stycznych przemawiajacych za rozpoznaniem pseudomig-
saka przelyku.

Na inng drogg, typu metaplastycznej przemiany ko-
morek raka w komdrki wrzecionowate, zwrocili uwage
autorzy kilku prac powstalych w pierwszej pofowie XX
wieku [23-24]. Martin sugerowal mezenchymalny charak-
ter komorek nazywajac je fibroblastami. Bardzo istotnym
zwrotem w badaniach nad histogeneza guza okazaly si¢
jednak prace Lichtinger’a i Shields’a w latach 70. XX
wieku badajace ultrastrukture komoérek w mikroskopie
elektronowym [26]. Autorzy ci potwierdzili nablonkowe
pochodzenie komorek wrzecionowatych przez stwierdze-
nie obecnosci w nich keratohyaliny, tonofilamentow, de-
smosomoOw 1 premelanosomow. Dodatkowo, wykrycie
produkcji kolagenu przez te komoérki bylo potwierdze-
niem przemiany metaplastycznej komoérek ptaskonabton-
kowych we wrzecionowate. Rowniez prace innych auto-
row ltaczacych badania immunohistochemiczne i ultra-
strukturalne wskazaly na nablonkowe pochodzenie
komorek tworzacych komponent migsakowy nowotworu
[2, 3, 27-30].

Przemiana komorki nabtonkowej w mezenchymal-
na drogg metaplazji wydaje si¢ obecnie najbardziej praw-
dopodobna. Potwierdzeniem tej koncepcji byly badania
immunohistochemiczne w latach 80. i 90. XX wieku.
Opieraly si¢ one na ocenie ekspresji markeréw cytoskele-
tonu komorek. Mikrofilamenty cytoskeletonu komorek
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nabtonkowych wykrywano przeciwcialami przeciwko cyto-
keratynie, natomiast wskaznikiem réznicowania mezen-
chymalnego byta wimentyna. Reakcje te nie zawsze jed-
nak byly jednoznaczne. Brak reakcji barwnej w komor-
kach wrzecionowatych na cytokeratyny nie wykluczat ich
nabtonkowego pochodzenia. Gal [31] stwierdzil, ze wazna
zmienna jest poziom produkcji keratyny, gdyz minimalny
jej poziom moze nie by¢ wykryty badaniem immunohi-
stochemicznym. Ponadto reakcja krzyzowa antygenow
keratyny w wyniku utrwalania w formalinie moze niekie-
dy powodowac falszywie ujemne wyniki. Rowniez dodat-
nie barwienie na wimentyn¢ w komorkach wrzecionowa-
tych nie wyklucza hipotezy ich nablonkowego pochodze-
nia. Chociaz poczatkowo wimentyna uwazana byta za
barwienie swoiste dla komérek mezenchymalnych, to
obecnie wiadomo, ze niektore guzy nabionkowe (na przy-
kfad rak nerki, tarczycy) wykazuja koekspresje wimentyny
i cytokeratyny. Gal uwazal, ze komorki wimentyno-do-
datnie i keratyno-ujemne moga stanowi¢ metaplastyczne
komorki nabtonkowe, ktore utracily zdolnos¢ do syntezy
keratyny. Profil immunohistochemiczny komoérek raka
wrzecionowatego przetyku wyrdznia trzy strefy guza:
pierwsza nablonkowa z ekspresja cytokeratyny, druga me-
zenchymalna z obecnoScia wimentyny oraz trzecia przej-
Sciowa prezentujaca w komorkach oba markery [4].

Prace, ktore ukazaly si¢ w ostatnich kilku latach do-
tycza analizy cytometrii przeplywowej i badan moleku-
larnych obu komponentéw guza. Lauwers (1998 r.) [32]
i Natsugoe (1999 r.) [9] wykazali, ze ztosliwy komponent
mezenchymalny jest aneuploidalny, w przeciwiefistwie do
komponentu nabtonkowego, ktory jest diploidalny. Lau-
wers we wnioskach podkresla, ze fenotyp migsakowy roz-
ni si¢ od rakowego w dwojaki sposdb: ma wigkszy indeks
proliferacyjny (TPI) i jest aneuploidalny z wicksza dysper-
sja zawartoSci DNA. Wyjasnia to dominujaca role kompo-
nentu wrzecionowatokomorkowego nad komponentem
rakowym. Z kolei Kashiwabara [11] i Handra-Luca [33]
badali mutacje genu TP53. Drugi z autoréw wykazal iden-
tyczna somatyczng mutacje w obu komponentach guza, co
sugerowaloby monoklonalne pochodzenie tego dwufazo-
wego nowotworu. Matsumoto [11] w swojej pracy ocenit
status alleli z 25 markerami mikrosatelitow na ramie-
niach chromosoméw 3p, 5q, 6q, 9p, 11q, 17p, 18q. W 6
przypadkach badanego guza wykazat liczne i homogenne
utraty alleli w obu komponentach, silnie sugerujace mono-
klonalne pochodzenie nowotworu.

Tizecia z drog histogenzy guzéw o heterogennej bu-
dowie mikroskopowej, wskazuje na wystepowanie guzow
kolizyjnych zlozonych z dwoch niezaleznych ztoSliwych
klonéw komoérkowych. Teoria ta nie ttumaczy pochodze-
nia raka wrzecionowatokomorkowego przelyku. Dotyczy
ona grupy prawdziwych migsakorakéw okreslanych jako
guzy zfozone z dwoch niezaleznych od siebie sktadnikow
zlo§liwych, nablonkowego i nienabtonkowego, wykazuja-
cego réznicowanie w kierunku migsaka chrzestnego, kost-
nego lub migsniowego. Iwaya [5] opisal guz przetyku,
w ktorym klonalne réznice miedzy komponentem rako-
wym a mi¢sakowym zostaly potwierdzone genetycznie
i immunohistochemicznie. Komponent migsakowy sta-

nowito utkanie leiomyosarcoma. LOH na D6S265
i D175929 wykrywana byta tylko w komponencie nabton-
kowym, podczas gdy LOH na D9S176 tylko w kompo-
nencie mi¢gsakowym. Powyzsza réznica stanowi podsta-
we do twierdzenia, ze komponent nablonkowy i migsako-
wy wywodza si¢ z roznych komorek prekursorowych

Opierajac si¢ na szerokiej dyskusji w piSmiennictwie
Swiatowym i aktualnie obowiazujacej wiedzy, mozna
stwierdzi¢, iz przypadki omawiane w niniejszej pracy od-
powiadaja kryteriom rozpoznania raka wrzecionowatego
przetyku powstatego droga metaplazji komorek raka pta-
skonabtonkowego, przez fazg przejsciowa do mezenchy-
malnej komorki wrzecionowatej. Obraz mikroskopowy
wraz z badaniami immunohistochemicznymi potwierdza
obecnos¢ trzech skfadnikéw w utkaniu guzéw. Dodatko-
wym i bardzo waznym argumentem potwierdzajacym zlo-
zony nablonkowy i mezenchymalny charakter guzéw sa
przerzuty do weztdéw chtonnych. Szybki przebieg choroby
1 krotki czas przezycia od operacji do zgonu chorych, po-
twierdza agresywny ztoSliwy charakter raka wrzeciono-
watokomorkowego przelyku.

Podsumowujac nalezy stwierdzié, ze rak wrzeciono-
watokomorkowy przelyku jest wysoko zioSliwym warian-
tem raka ptaskonabtonkowego z roznicowaniem mezen-
chymalnym. Badania genetyczne, moga okazac si¢ w przy-
szfoéci metoda pozwalajaca wyjasnic klonalno$¢ komorek
guza, a tym samym potwierdzi¢ histogenez¢ rzadkiego
polipowatego nowotworu przelyku.
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