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A gyomor-bél traktus leggyakoribb mezenhimalis daganata a gasztrointesztinalis stromaalis tumor
(GIST). Patogenezisében, diagnosztikdjaban és kezelésében jelentds elérelépések torténtek az elmult
néhany évtizedben. Keveset tudunk azonban a GIST mellett szinkron vagy metakron, egyéb hisztoge-
nezisti daganatok eléfordulasardl. Tanulmanyunkban 43 szovettanilag igazolt stromalis tumoros beteg
Kklinikai, patologiai adatait elemeztiik els6sorban a masodik tumor eléfordulasa tekintetében. Hét eset-
ben talaltunk a GIST mellett attol eltér6 hisztogenezisti, leggyakrabban epitelialis daganatot. Harom
esetben (3-as, 5-0s, 7-es) a GIST mellé kolorektdlis adenokarcinoma, egy esetben gyomorrdk, pank-
reaszkarcinoid és Brunner-mirigy-adenéma tarsult. Az els6 esetben pedig a GIST tébb éve fennallo
kronikus limfocitas leukémidhoz (CLL) tarsult. A GIST illetve a kolorektalis adenokarcinoma, illetve a
GIST és - részben irodalmi adatok alapjan - a gyomorrdk ismételt egyiittes eléfordulasa mindenkép-
pen felvetheti a - legalabbis részben - kozos patogenetikai tényez6 lehetdségét. Egyik esetiinkben
nem a kolorektalis adenokarcinéma, hanem a magas kockazatt stromalis tumor adott majattéteket. Ez
a megszokottol jelentésen eltérd terapiat indikalt. Erdekes tény tovabba még az is, hogy a 7 GIST eset-
bél 4 sebészi melléklelet volt, ami az intraoperativ kontroll jelent6ségét erdsiti. Magyar Onkologia
48:315-321, 2004

Gastrointestinal stromal tumours (GIST) constitute the most frequent group of mesenchymal tumours
in the gastrointestinal tract (GI). During the last several decades major advances have been taken in
the diagnostics, treatment, and understanding of its pathogenesis. However, much less is known about
the either metachronous or synchronous concurrence of GIST and other tumours of different
histogenesis. In the present study clinicopathological data of 43 patients with histologically proved
gastrointestinal stromal tumour were studied mainly in regard of the occurrence of a secondary
neoplasm. Among the 43, 7 cases were found with secondary tumour mainly of epithelial origin. In
three cases (cases 3, 5, and 7) GIST concurred with colorectal adenocarcinoma, in one case (case 1)
GIST occurred in a patient with a 3-years-history of chronic lymphocytic leukaemia (CLL), in other
two (cases 2 and 4) the stromal tumour was combined with in situ adenocarcinoma of the stomach and
carcinoid of the pancreas, respectively. In case 6, GIST concurred with a duodenal Brunner gland
adenoma. In five cases the stromal tumour and the other neoplasm occurred synchronously, and in
four of them, being the stromal tumour clinically silent, GISTs were intraoperative findings. This
confirms the importance of surgical intraabdominal control before closure. In one hand the repeated
concurrence of GIST and colorectal adenocarcinoma in our series, and on the other hand, that of GIST
and adenocarcinoma of the stomach in the literature, may indicate an at least partly common factor,
which may be involved in the pathogenesis of these neoplasms. Kovér E, Faluhelyi Z, Bogner B, Kalmdr
K, Horvdth G, Torndczky T. Dual tumours in the GI tract: Synchronous and metachronous stromal (GIST)
and epithelial/neuroendocrine neoplasms. Hungarian Oncology 48:315-321, 2004
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1. dbra.

4 cm-es submucosus
daganat a gyomorban
az 1. esetbol

Bevezetés

A gasztrointesztinalis stromalis tumor (GIST) a
gyomor-bél traktus (GI) leggyakoribb nem epite-
lidlis daganata. Diagnosztikaja, és ezzel szoros
oOsszefliggésben a daganat nevezéktana az elmult
negyed szazadban tobb nagy valtozast élt meg. A
kezdetben simaizom-eredettinek vélt, a GI fala-
nak mezenhimalis elemeibdl kialakulé tumorok
egy részérdl a 80-as évek elején bebizonyosodott,
hogy autoném idegrendszeri eredettiek (15, 39).
Ekkor sziiletett a ,plexosarcoma”, késébb a GANT
(gastrointestinal autonomic nerve tumour) elne-
vezés (16). 1998-ban forradalmi attorés tortént a
patogenezis feltdrasaban. Svéd és japan szerzok
kimutattdk a stromélis tumor és a gyomor-bél
traktus Cajal-sejtjei kozotti feno- és immunfenoti-
pusos, valamint ultrastrukturalis hasonlésagot, il-
letve a Cajal-sejtek differencialodasaért felelds c-
kit génben bekovetkezd ,gain of function” muta-
ciot, amely felvetette a daganat Cajal-sejtes ere-
detét (17, 22). Ujabb vizsgalatok, valamint a daga-
natsejtek immunfenotipusanak részletes vizsga-
lata (c-kit, CD34, fokalis simaizom-aktin- és diffuz
vimentin-koexpresszid) azonban inkdbb arra
utalnak, hogy a daganat egy gasztrointesztinalis
mezenhimalis Gssejtbdl szarmazik, amely képes
simaizom, Cajal-sejt és un. perineurdlis fibro-
blaszt iranyéban is differencialodni (38).
Koztudott, hogy a GIST bioldgiai viselkedése
igen valtozd, gyakran megjosolhatatlan, még az
zalhatnak (35). Ez a patolégiai diagnosztikat pre-
diktiv faktorok kutatasara, grade-meghatarozasi,
illetve kockazatbecslési rendszerek kidolgozasara
osztonozte (2, 7, 9, 11-14, 31, 34). A betegség, {6-
leg az inoperabilis esetek, a klinikum szamara
nagy kihivast, altaldban kudarcot jelentettek.
2001-ben egy uj tirozinkinaz-gatlé gyogyszer, az
Imatinib mesylate (Glivec) megjelenése forradal-
masitotta az egyébként kemorezisztens daganat
kezelését (10, 20, 37). A Glivec jelentésen megno-
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velte a betegek gyogyulasi esélyét, az esetek don-
t6 tobbségében megallitotta a betegség progresz-
szigjat, nagy szazalékban jelentds, bizonyos ese-
tekben teljes regressziot el6idézve (10, 37).
Mindezen, ma mar alapismeretek mellett,
igen kevés az adat a stromalis tumorok mellett
szinkron vagy metakron kialakul6 masodlagos, el-
téré hisztogenezisi daganatok eléfordulasarol.
Pedig egy masodik, esetenként malignus daganat
jelentésen befolyasolhatja a beteg életkilatasait,
illetve az onkologus altal megtervezett kezelési
stratégiat. A jelen tanulmanyban a PTE, AOK,
Pathologiai Intézetében és a BMK Pathologiai Osz-
talyan 1991 és 2004 majusa kozott diagnosztizalt
és a BMK Onkologiai osztalyan valamint a PTE,
AOK, Onkotherapias Intézetében gondozasba
vett, illetve kezelt GIST eseteket vizsgaltuk meg a
masodik tumor kialakulasa, és ennek a kezelésre
gyakorolt hatasa szempontjabol, valamint attekin-
tettiik a rendelkezésre allo irodalmi adatokat is.

Betegek és modszerek

43 hisztologiai és immunhisztokémiai modsze-
rekkel igazolt GIST-es beteg klinikai és patologiai
adatait elemeztiik, kilonos tekintettel a masodik
tumor el6fordulasara. A 43 esetbdl 7-ben észlel-
tik szinkron vagy metakron masodik daganat
eléfordulasat. A hét beteg klinikai torténetét rovi-
den az alabbiakban foglaltuk 6ssze.

1. eset

75 éves férfi, aki harom éve szenvedett kronikus
limfocitas leukémiaban (CLL). Betegsége RAI II-
es stadiumu, hisztolégiai, citologiai és immunfe-
notipizalassal bizonyitott nyirokcsomo- és csont-
veldi érintettséggel. Legutolsé korhazi felvételére
gyengeség, laz, nehézlégzés miatt kerilt sor. A
Kklinikai vizsgalatok minden tudélebenyt érintd
gyulladast igazoltak. Két hetes apolas utan 1égzé-
si elégtelenség tinetei mellett exitalt. Az autop-
szia az alapbetegség csontveldi, maj-, 1épmani-
zolt. Boncolasi mellékleletként a gyomorfalban
egy 40 mm legnagyobb atmérdji, felszines ulce-
raciot mutat6, c-kit-(CD117) pozitiv orsdsejtes
stromalis tumor kertlt felismerésre (1. dbra).

2. eset

70 éves férfi beteg. 24 éve peptikus fekély miatt
Billroth II szerinti gyomorreszekcio tortént. Hat
éve a gyomor és a nyel6csé endoszkopos vizsga-
lata kapcsan csonkgasztritisz és egy polip kertilt
leirasra. A biopszids mintak kronikus atrofids
gasztritiszt és in situ adenokarcinomat igazoltak,
mely utobbi eltavolitasra keriilt. Egy éve kontroll
gasztroszkopia soran kronikus atrofias gyulladas
és intesztinalis metaplazia mutatkozott. Most is-
mételt gasztroszkopos vizsgalat kapcsan deriilt
fény a tobbszorosen operalt gyomorban egy int-
ramurdlis daganatra. Teljes gyomoreltavolitas
tortént. A reszekatumban egy 55 mm-es, orsosej-
tes, c-kit-pozitiv GIST igazolodott (2. dbra).
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3. eset

78 éves férfi beteg. A hasi panaszok miatt tortént
kivizsgalas soran szigmabéldaganata igazolodott.
A mitét kozben a jejunumban egy 25 mm-es da-
ganatot észlelt a sebész, melyet a vastagbéldaga-
nattal egytittesen eltavolitott. A reszekatum pato-
l6giai vizsgalata pT3, NO, MO stadiumu vastagbél-
adenokarcinoma mellett egy szinkron, orsdsej-
tes, c-kit-pozitiv vékonybél stromalis tumort iga-
zolt (3a.b. dbra). A beteg a vastagbéldaganatara
Mayo szerint kemoterapias kezelést kapott.

4. eset

51 éves ndbeteg. 11 éve leiomyoma miatti méhelta-
volitas, paraganglioma miatt adrenalektomia, majd
2002-ben a duodénumot is infiltralé hasnyalmirigy-
daganat miatt Whipple mttét tortént. A reszekalt
daganat hisztolgiai diagndzisa karcinoid tumor
volt. 5 honappal késébb méajmetasztazisok miatt la-
parotomia, és az attétek excizigja tortént. Mellékle-
letként a gyomorban egy 10 mm-es, intramuralis

daganatot tapintott a sebész. Az eltavolitott majrész-
letekben részben pankredszkarcinoid majmetaszta-
zisa, részben egy kaverndzus hemangioma, a gyo-
morbodl szarmazé szovetben pedig egy orsosejtes,
c-kit-pozitiv GIST mutatkozott (4ab. dba).

Eredeti kozlemény

2. dbra. 5,5 cm-es, rész-
ben velds (T), részben
nekrotikus (N) daganat
ulcerdcioval (U), vérzé-
ses mukdzdval (M)

3. dbra. Infiltrativ, jejundlis, orsosejtes GIST a 3. esetbol. a: A kékes drnyalatii (bazofil) daganatszovet a rozsaszin (eozinofil) simaizom-
dllomdnyt infiltrdlja. HE, 100x. b: A c-kit-pozitiv (barna festodésti) daganatszovet jol megfigyelhetd.

4. dbra. a: A 4. esetiinkbdl szdrmazo hasnydlmirigy-karcinoid mdjmetasztdzisa (a tumorszévet a kép also felén) b: a gyomorban megtaldlt
10 mm-es stromdlis tumor (kék szin, bazofil festodés) illetve a simaizomfal (vozsaszind, eozinofil festodés). HE, 100x és 20x-0s nagyitdsok.
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5. dbra. a: A 6. eset duodenalis Brunner-mirigy-adenomdja (HE, 100x-0s nagyitds), b: A jejundlis, c-kit-pozitiv (barna szin), infiltrativan
terejedd GIST (c-kit festés, 20x nagyitds) ldthato.

1. tabldzat.
Kettds tumoros eseteink

5. eset

A 68 éves férfi betegnél fogyas, étvagytalansag
miatt végzett vizsgalatok szigmabél-neoplaziat
igazoltak. Laparotémia sordn a vastagbéldaganat
mellett egy 100 mm atmérdji, a jejunum falabol
kiindulé tumort is észlelt a sebész. A hisztopatol-
giai vizsgalat pT2, NO, MO stadiumu vastagbél-
adenokarcinomat, illetve egy jejunalis, orsosejtes,
c-kit-pozitiv stromalis tumort igazolt. 8 hénappal
késdbb a hasi UH és CT méjattéteket mutatott. Si-
kertelen tibiopszia utan laparoszk6pos metaszta-
zis-eltavolitas tortént. A hisztopatologiai vizsgalat
a c-kit pozitiv stromalis tumor metasztazisait iga-
zolta. A beteg Glivec-kezelésben részesiil.

6. eset

55 éves nd, hét honappal részleges duodenalis
polipektéomia utan. A rezidualis daganat teljes el-
tavolitasa céljabol nyilt mitét tortént, melynek
sordn a sebész a jejunumban egy 5 mm-es, intra-
murélis daganatot is észlelt. A hisztologiai vizsga-
lat duodenalis Brunner-mirigy-adenomat, és jeju-
nalis, orsésejtes, c-kit-pozitiv GIST-et igazolt (Sab.
dbra).

Beteg  Hely Riziko Masodik tumor Szinkronitas
1. gyomor LR CLL S

2. gyomor HR In situ gyomorkarcinéma M

3. vékonybél IR CRC S

4, gyomor VLR Pankreaszkarcinoid S

5 vékonybél  HR CRC S

6. vékonybél VLR Brunner-mirigy-adenéma S

7. vékonybél VLR CRC, NFI M*

VLR: very low risk, LR: low risk, IR: intermediate risk, HR: high risk daganat, CLL: kronikus
limfocitas leukémia, CRC: kolorektalis adenokarcinéma, NFI: I. tipust neurofibromatézis, S:
szinkron, M: metakron el6fordulast masodik daganat, M*: metakron a CRC és a GIST
vonatkozasaban.
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/. eset

68 éves férfi beteg, akinek régota ismert volt neu-
rofibromatozisa. Fél évvel korabban sebészi lapa-
rotémia soran multiplex, subserosalis vékonybél-
daganatokat észleltek. Ezek kozil egy 9 mm-es
eltavolitasra keriilt. A szovettani vizsgalat infilt-
rativan terjedd, orsosejtes, mitotikus aktivitast
nem mutato, c-kit-pozitiv, VLR stromalis tumort
igazolt. 4 honappal késébb valtozatlan panaszok
miatt ismételt kivizsgalds tortént, amely soran a
leszallo vastagbél daganata igazolddott. A bal he-
mikolektomids preparatumban egy 23 mme-es,
kifekélyesedé daganat mutatkozott, amely pTS3,
N1, M1 stadiumu, peritonealis metasztazist ado
adenokarcinémanak bizonyult a vizsgalat soran.
Mindemellett két tipusos neurofibroma is eltavo-
litasra keriilt a hasfal b6rébdl. A beteg posztope-
rativ radioterapidban (45 Gy) illetve kemoterapi-
aban (FOLFIRI) részestilt.

Eredmények

A 43 stromalis tumor koz6tt 20 gyomor- (47%), 18
vékonybél- (42%), egy vastagbél- (2%), és négy
extragasztrointesztindlis (9%) kiindulasu dagana-
tot talaltunk a PTE AOK Pathologiai Intézet ar-
chivumdban 1991-t6l 2004-ig. Az atlagéletkor 63
év volt (23-95 év). A férfi/né arany 23/20, azaz
53%/47%. A 43 esetbdl 9-ben észleltiink meta-
sztatikus betegséget, tobbségében majattétek for-
majaban (egy eset tobb régiot érinté multiplex
daganat volt), és 7-ben alakult ki vagy metakron
(két eset), vagy szinkron (6t eset), eltéré hiszto-
genezisi daganat (1. tdbldzat). A daganatokat a
széleskorii  patologiai  konszenzuson alapulo,
2002-ben Fletcher altal publikalt, a mitotikus ak-
tivitds (mitézisok szdma/50 400x-os nagyitasu 14-
totér) és a daganatméret (legnagyobb atméro),
mint két legfontosabb prognosztikus paraméter
segitségével megalkotott kockazatbecslési tabla-
zat alapjan négy rizikocsoportra osztottuk: na-
gyon alacsony (very low risk, VLR), alacsony
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(low risk, LR), kozepes (intermediate risk, IR), és
magas (high risk, HR) kockazatti daganatok (2.
tabldzat) (12). A kivalasztott 7 esetbél 3 gyomor-,
4 vékonybél-eredett volt, a férfi/né arany 5/2-
nek bizonyult. A rizikdcsoport alapjan 2 HR, 1 IR,
1LR és 3 VLR daganatot talaltunk. A GIST-ekhez
tarsulo szekunder neoplézidk sorrendben CLL (1-
es eset), in situ gyomorrak (2-es eset), kolorekta-
lis adenokarcinéma (3-as, 5-0s, 7-es esetek), has-
nyalmirigy-karcinoid és kavernézus hemangio-
ma (4-es eset), és Brunner-mirigy-adenéma vol-
tak. A 7-b6l 5-ben szinkron, 2-ben metakron jelle-
gl volt a daganattarsulas. A legfontosabb adato-
kat tablazatban foglaljuk éssze (1. tdbldzat).

Megbeszélés

A stromalis daganatok ritkdk, eléfordulasuk a
hameredetl neoplazmakhoz képest elenyészé. A
GI mezenhimalis daganatai kézill azonban
messze a leggyakoribbak, és kell6 szdmban for-
dulnak, illetve fordultak el6 ahhoz, hogy az Ima-
tinib bevezetése elétti idészakban jelentds tera-
pias kihivast jelentsenek az onkologus szamara
(10). Az els6 magyar eset 1992-ben ,plexosarco-
ma” néven keriilt kozlésre (32). Késébb az elne-
vezés gasztrointesztinalis autonom idegrendszeri
tumorra (GANT) médosult, bonyolitva ezzel még
nevezéktani szempontbdl is az akkoriban egyéb-
ként sem egyszerd differencialdiagnosztikat (16).
Annak ellenére, hogy ma mar diagnosztikus
problémat ritkan jelent a daganat, a korlefolyas
még mindig nehezen megj6solhaté. Az irodalom
sok prediktiv faktort ismer, de énalldan egy sem
képes teljes biztonsaggal a varhat6 biologiai visel-
kedést elérejelezni. Tapasztalataink szerint a leg-
jobban hasznalhat6 prediktiv rendszer egy kétpa-
raméteres kockazatbecsld rendszer (tumornagy-
sdg €s mitézisszam kombinacigja), amely egy
konszenzus eredménye (12).

Bar a stromalis tumorok incidencidjara vonat-
koz6é pontos adat (sem nemzetkdzi, sem hazai)
nem all rendelkezésre, egyes becslések szerint az
USA-ban 3-500, masok szerint 5-6000 eset fordul
el6 évente (12). Az irodalmi adatok szerint a stro-
malis tumor megkozelitéleg azonos szdmban for-
dul el6 férfiakban és nékben (36). Ez az arany a
vizsgalt 43 eset tekintetében hasonlé (23/20, azaz
53%/47%) volt. Erdekes azonban, hogy jelentds
eltérés lathat6 a gyomor/vékonybél lokalizacio
tekintetében az eddig tanulmanyokhoz képest. A
publikalt beteganyagokban a legtébb GIST gyo-
moreredetd (tébb dolgozatban az 0Osszes eset
2/3-a), melyhez képest a vékonybél-kiindulasu
GIST-ek szdma alacsony (18, 24, 36). A jelen ta-
nulmanyban kézel annyi vékonybél eredetd tu-
mort regisztraltunk, mint gyomoreredettit (18/20
eset). Ez altalaban nagyobb kockazatuva teszi a
betegséget, legalabbis a jelen vizsgalati anyagban,
hiszen a vékonybél stromélis daganatai altalaban
rosszabb prognoézisuak a gyomor GIST-eknél (36).

Erdekes, hogy a szamos, részben terapiaval,
részben diagnosztikaval, illetve prognosztikaval
foglalkozo6 tanulmany mellett ritka a stromalis tu-
morok mellé tarsuldo egyéb masodlagos dagana-
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tok kérdését feltaréo munka. Ezek donté tébbsége
esettanulmany. A jelen beteganyagban kifejezet-
ten magasnak talaltuk a GIST mellett masodlago-
san kialakul6 daganatok aranyat (7/43 eset,
16%), amelybdl 6 malignusnak bizonyult. Sajnos
nagyobb esetszamon végzett hazai vagy nemzet-
kozi elemzés a GIST mellett el6fordulé masodla-
gos daganatokrol nincs, igy irodalmi adatok hijan
eredményeinket Osszehasonlitani nem tudjuk.
Lattuk, hogy els6 esetliinkben a GIST egy CLL-
hez tarsult. Kronikus limfocitas leukémia mellett
a masodlagos daganat kialakuldsa nem ritka (25).
Ez a csokkent immunvédekezéssel hozhato
osszefliggésbe. GIST és mas limfoma (Burkitt,
MALT) szinkron el6fordulasa is jol ismert, azon-
ban CLL és GIST tarsulasat tudomasunk szerint
még nem publikaltak az angol és magyar nyelvd
irodalomban (5, 21). Mésodik esettnk in situ gyo-
mor-adenokarcinéma és stromalis tumor meta-
kron el6forduldsat mutatta. Hasonl6 esetek is-
mertek: kollizi6s, szinkron gyomor-GIST és -ade-
nokarcindma egyiittesét, szinkron omentalis
GIST és gyomor adenokarcindoma egytittesét, va-
lamint gyomor-GIST, -adenokarcinéma és epeho-
lyag-adenokarcinéma triplex tumorat irtak le taj-
vani, japan és kinai szerzék (8, 23, 27). Ismert
lipoma és GIST, valamint adenéma és GIST
egylittese a gyomorban, de francia szerzdk ileum-
GIST és vesesejtes karcinoma szinkron esetét is
leirtak mar (1, 3, 30). Mindezek genetikai hattere
tisztazatlan, egytttes el6fordulasuk lehet pusztan
véletlen is, bar a gyomorrakok és a GIST ismétlé-
dé tarsulasa felveti, legaldbbis részben, a kozos
patogenetikai tényezét.

Ismétl6dé volt a kolorektalis adenokarcinoma
és a stromalis tumor szinkron eléfordulasa is a 3-
as, 5-0s és 7-es esetben egyarant, amely a fentiek-
hez hasonlé médon felvethet egy részben kozos
korokot. A stromalis tumor és a kolorektalis ade-
nokarcinéma tobbszoros egyiittes eléforduldsa
nemcsak az esetlegesen kozos patogenetikai
okokra utalhat, hanem differencialdiagnosztikai
(melyik tumor az attétet ado) és terdpids kovet-
kezményekkel is jarhat, hiszen mindkét betegség
olyan malignus daganat, amely Gl-eredetd 1évén,
legf6képpen hematogén majattéteket adhat. Az
alkalmazott kemoterapia azonban a két daganat
esetén teljes mértékben eltérd. A 3. és a 7. eset-
ben a GIST IR, illetve VLR, attéteket nem ado va-
ridns volt, igy a kezelés f6 iranya a kolorektalis

2. tabldzat.
A stromalis tumorok
dignitdsdt meghatdrozo

adenokarcinéma volt. 5-6s esetiinkben azonban rizikdcsoportok
Kockazat foka Meéret Mitozisok szama
Nagyon alacsony (VLR) <2 cm <5/50 HPF
Alacsony (LR) 2-5¢cm <5/50 HPF
Kozepes (IR) <5cm 6-10/50 HPF
5-10 cm <5/50 HPF
Magas (HR) >5cm > 5/50 HPF
>10 cm barmilyen mitotikus aktivitas
barmely méret >10/50 HPF
A konszenzuson alapuld, a metasztazisok és a recidiva kockazatat megbecsuil6 rendszer két,
igen konnyen meghatarozhatod prognosztikus faktor (tumornagysag és mitézisszam)
segitségével torténik.
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nem a vastagbélrak, hanem a HR GIST adta a me-
tasztazisokat, amely egyértelmi indikacidja volt
az Imatinib-kezelésnek.

A 7. esetben a GIST és a kolorektalis adeno-
karcindma mellett multiplex neurofibromak iga-
zolodtak. A klinikum egyértelmtien neurofibro-
matozisra, mint alapbetegségre utalt. Neurofibro-
matodzis mellett a szoliter vagy multiplex stroma-
lis tumor jelenléte nem ismeretlen, sét egyéb
lagyrész- vagy neuroendokrin daganatok tarsula-
sa sem ritka (4, 19, 29, 33, 39). Mindemellett ma-
lignus epitelialis kolorektalis daganat szinkron
moédon, hasonléan a 7. esetiinkhéz, tarsulhat
Recklinghausen-betegség mellett kialakult stro-
malis tumorhoz (26). GIST nemcsak 1-es tipust
neurofibromatézis, hanem mas familiaris, mul-
tiplex tumorszindroma mellett is el6fordulhat.
Ezt 2002-ben Carney a réla elnevezett szindroma-
tol eltérd, 4j, autoszomalis dominans 6roklésme-
netd betegségként irta le (6). Ennek lényege a
stromdlis tumor és paraganglioma egyiittes el6-
fordulasa. Ez utébbi daganat a 4. esetiinkben is
el6fordult mellékvese-lokalizacidban, évekkel a
karcinoid tumor és a GIST kialakulasa el6tt. Fa-
miliaris halmozodasra utal6 klinikai adattal azon-
ban esetiinkben nem rendelkeziink. A fentieken
kiviil ismert MEN-1 (multiplex endokrin neopla-
zia) és GIST egylittes eléfordulasa is (28).

Erdekes az a tény, hogy a 7 egyéb tumorral
tarsulo GIST koziil 4 egyértelmiien sebészi mel-
1éklelet volt, amely a gondos sebészi intraopera-
tiv hastiregi kontroll jelentdségére hivja fel a fi-
gyelmet. Miutdn a stromalis tumorok nagy része
tineteket okoz, és igy keriil felismerésre, a vi-
szonylag nagy szamu klinikai tiineteket nem oko-
70, sebészi vagy autopszias mellékleletként talalt
esetek arra engednek kovetkeztetni, hogy a GIST
gyakrabban fordul eld, és igy gyakrabban is tar-
sulhat egyéb mas hisztogenezisii daganatokkal,
mint ahogy azt a szimptomatikus esetek el6for-
dulasa kapcsan becstljik.
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