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A testicularis sex cord-stroma tumorok a here sex cord (ivarléc) és stroma elemeiből kiinduló, ritka, biológiailag igen 
heterogén viselkedést mutató daganatok. Habár 90%-ban klinikailag indolens laesiókról beszélhetünk, a fennmaradó 
esetekben agresszív, terápiarezisztens kórlefolyás jellemzi őket, ami hamar a betegek életébe kerülhet. Emellett szö-
vetileg több esetben diagnosztikus nehézséget okozhat a csírasejtes daganatoktól való elkülönítésük. A szerzők be-
mutatják a következő entitások klinikopatológiai jellegzetességeit: Leydig-sejtes tumor, Sertoli-sejtes tumor külön 
megnevezés nélkül, nagysejtes kalcifikáló Sertoli-sejtes tumor, felnőtt típusú granulosasejtes tumor, juvenilis típusú 
granulosasejtes tumor, fibroma/thecoma csoport, kevert sex cord-stromalis tumor, pecsétgyűrűsejtes stromalis tu-
mor, myoid gonadalis stromalis tumor, sex cord-stromalis tumor külön megnevezés nélkül. A közlemény célja a hazai 
orvosközösség tagjaival megismertetni ezeket az eltéréseket, előmozdítva ezzel a felismerésüket, megfelelő ellátásu-
kat és az esetek gyűjtését különböző célzott vizsgálatok elvégzéséhez.
Orv Hetil. 2026; 167(20): 784–797.
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Testicular sex cord stromal tumors 

A pathological overview

Testicular sex cord stromal tumors are rare neoplasms arising from the sex cord and stromal elements of the testis, 
exhibiting highly heterogeneous behavior. Although 90% of cases represent biologically benign lesions, the remain-
der show aggressive, therapy-resistant clinical courses that can rapidly become fatal. In addition, it is challenging to 
distinguish them from germ cell tumors. The authors present the clinicopathological features of the following enti-
ties: Leydig cell tumor, Sertoli cell tumor not otherwise specified, large cell calcifying Sertoli cell tumor, adult-type 
granulosa cell tumor, juvenile-type granulosa cell tumor, the fibroma/thecoma group, mixed sex cord-stromal tu-
mor, signet-ring stromal tumor, myoid gonadal stromal tumor, and sex cord-stromal tumor not otherwise specified. 
The aim of the publication is to introduce these lesions to Hungarian medical practitioners, thereby increasing their 
awareness, appropriate management, and the collection of cases for various targeted tests.
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Rövidítések
ACTH = (adrenocorticotropic hormone) adrenokortikotrop 
hormon; AFP = alfa-fetoprotein; AKT1 = AKT szerin/treonin 
kináz-1; ATF1 = aktiváló transzkripciós faktor-1; BCL2 =  
(B cell lymphoma 2) B-sejtes lymphoma-2; BEP = bleomicin, 
etopozid, ciszplatin; CD = (cluster of differentiation) differen-
ciációs klaszter; CDK4 = (cyclin-dependent kinase 4) ciklinfüg-
gő kináz-4; CDX2 = (caudal type homeobox 2) caudalis típusú 
homeobox transzkripciós faktor-2; CTNNB1 = béta-katenin-1; 
EMA = epithelialis membránantigén; EWSR1 = (Ewing sarco-
ma ribonucleic acid binding protein 1) Ewing-sarcoma ribo-
nukleinsav-kötő fehérje-1; FH = fumarát-hidratáz; FOXL2 = 
(forkhead box protein L2); GNAS = (guanine nucleotide  
binding protein [G protein], alpha stimulating activity poly-
peptide 1); INSL3 = (insulin like 3) inzulinszerű-3; LEF1 = 
(lymphoid enhancer factor 1); LH = luteinizáló hormon; 
LHCGR = luteinizáló hormon/humán koriongonadotropin 
receptor; MDM2 = (mouse double minute 2 homolog);  
NOS = (not otherwise specified) külön megnevezés nélkül; 
NSE = neuronspecifikus enoláz; OCT3/4 = (octamer-binding 
transcription factor 3/4) oktamerkötő transzkripciós fehér-
je-3/4; PAS = perjódsav–Schiff-reakció; PRKAR1A = (protein 
kinase cAMP-dependent type I regulatory subunit alpha);  
PVB = ciszplatin, vinblasztin, bleomicin; S100 = S100 fehérje; 
SALL4 = (Spalt-like transcription factor 4) Spalt-szerű transz-
kripciós faktor-4; SF1 = szteroidogenezisfaktor-1; SMA = si-
maizomaktin; SOX9 = (SRY-box transcription factor 9)  
SRY-box transzkripciós faktor-9; STAT6 = (signal transducer 
and activator of transcription 6) jelátalakító és transzkripciós 
aktivátor-6; STK11 = szerin/treonin kináz-11; VIP = eto
pozid, ifoszfamid, ciszplatin; Wnt = (wingless/integrated); 
WT1 = Wilms-tumor-1

A here sex cord-stroma tumorai a szerv sex cord (ivarléc) 
és stromalis elemeinek neoplasztikus átalakulása követ-
keztében jönnek létre [1]. A csoportnak az Egészségügyi 
Világszervezet (WHO) szerinti szövettani besorolását  
1. táblázatunk tartalmazza [2]. Ezek a tumorok a fel-
nőttkori heredaganatok nagyjából 2–5%-át és a gyermek-
kori heredaganatos esetek körülbelül negyedét teszik ki 
[3]. A tumorok lehetnek hormonálisan aktívak tesztosz-
teront és ösztrogént termelve, ami gyermekekben korai 
pubertassal járhat, míg felnőttekben gynaecomastiát, 
erectilis diszfunkciót és infertilitást [4] okozhatnak. Az 
endokrinológiai eltérések megelőzhetik a herében ta-
pintható göb megjelenését [5]. Szövettani felismerésük 
fontos a megfelelő kezelés érdekében, ez azonban sok 
esetben komplikált, morfológiájuk ugyanis gyakran ha-
sonlít a csírasejtes daganatokéhoz, különösen a semino-
mához, továbbá ritkaságuk miatt a leletező patológus 
nem feltétlenül rendelkezik kellő tapasztalattal az ilyen 
tumorokkal kapcsolatban [3, 5]. A megfelelően kivitele-
zett ultrahangvizsgálat alapvető jelentőségű az intratesti-
cularis laesiók diagnosztikájában, mivel megbízhatóan 
különíti el a szolid térfoglalásokat az egyszerű cystáktól 
vagy a gyulladásos folyamatoktól. A sex cord-stroma tu-
morok differenciáldiagnosztikájában azonban a módszer 
korlátozott specificitással bír, mivel ultrahangos megjele-

nésük gyakran mutat átfedést a csírasejtes daganatokkal 
[6]. E daganatok megjelenése B-módú ultrahangképe-
ken többnyire echószegény, amelyhez fokozott keringés 
társul. Kivételt képez a nagysejtes kalcifikáló Sertoli-sej-
tes tumor, amelynél a meszesedés diagnosztikus támpon-
tot nyújthat [7]. 

A pontos tipizálás azonban a képalkotóval nem, csak 
patológiai vizsgálattal lehetséges. A felismerés fontossá-
gát támogatja az a tény is, hogy a daganatok számos 
örökletes tumorszindrómával lehetnek asszociáltak, ami 
a beteg és családja szempontjából jelentős lehet [1].  
A felfedezett daganatok kb. 90%-ában indolens viselke-
désű eltérésről beszélhetünk, amely műtéttel megfelelő-
en kezelhető. 10%-ban azonban agresszív lefolyású és 
áttétes betegség alakul ki, amely a szisztémás kezelésekre 
(például BEP, VIP, PVB stb.) rezisztens, így ekkor csak 
időben végzett sebészi kezelés járhat előnnyel a beteg 
számára [1, 3]. Az áttétek megjelenésétől számítva két év 
után csak a betegek mintegy 40%-a van életben [5]. Saj-
nos nincs megbízható marker, amely a daganatok klinikai 
viselkedését előre tudná jelezni. Az irodalmi adatok alap-
ján a csoportban általánosan a következő morfológiai 
jegyek utalhatnak agresszív betegségre: 5 cm feletti tu-
morméret, fokozott mitotikus aktivitás, pozitív sebészi 
szélek, a rete testis inváziója, lymphovascularis invázió, 
emelkedett citológiai atypia és daganatsejt-nekrózis. 
Ezek mellett az életkor is meghatározó, mert idősebb 
betegekben egyébként is gyakrabban alakulnak ki átté-
tek. Az áttétes betegségben szenvedő férfiak orchitecto-
miás mintájában általában legalább két rizikótényező je-
len van. Fiatal életkorban (13–21 év) a szövettani 
rizikófaktorok jelenléte ritka, és agresszív betegség eb-
ben a korosztályban gyakorlatilag nem fordul elő [8]. 

Az előbb felsorolt tényezők fontossága miatt össze-
foglaló közleményünk célja, hogy ezeket a ritka entitáso-
kat részletekbe menően megismertessük a hazai patoló-

1. táblázat A sex cord-stromalis heredaganatok aktuális WHO-klasszifiká
ciója

Leydig-sejtes tumor

Sertoli-sejtes tumorok

Sertoli-sejtes tumor, külön megnevezés nélkül

Nagysejtes kalcifikáló Sertoli-sejtes tumor

Granulosasejtes tumorok

Felnőtt típusú granulosasejtes tumor

Juvenilis típusú granulosasejtes tumor

Fibroma/thecoma csoport

Kevert és egyéb sex cord-stromalis tumorok

Kevert sex cord-stromalis tumor

Pecsétgyűrűsejtes stromalis tumor

Myoid gonadalis stromalis tumor

Sex cord-stromalis tumor NOS

NOS = külön megnevezés nélkül
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gus-, onkológus- és urológusközösséggel. A cikkben 
szereplő illusztrációk a szerzők saját diagnosztikus anya-
gából származnak, és felhasználásuk az intézményi sza-
bályozások szerint történt. 

Leydig-sejtes tumor

A Leydig-sejtes tumor a leggyakoribb sex cord-stromalis 
tumor, amely a here tesztoszterontermelő Leydig-sejtjei
ből alakul ki. Ritka betegség, a heredaganatok csupán 
1–3%-át teszi ki. Bármely életkorban előfordulhat, de 
megjelenésének két csúcsa van: az 5–10 éves, illetve a 
30–60 éves korosztályban tetőzik [8]. A tumor általában 
benignus klinikai viselkedésű, és a Leydig-sejtes tumoros 
esetek kevesebb mint 10%-át jellemzi malignus kórlefo-
lyás. Méretük széles skálán változik, viszont az eseteknek 
csak a kis hányada haladja meg a 3 cm-t [9, 10]. A Ley-

dig-sejtes tumor általában egyoldali, nagyon ritkán két-
oldali; élesen körülhatárolt, sárgásbarna szolid elváltozás 
(1. ábra), amely a herére korlátozódik [9]. Mikroszkó-
posan diffúzan vagy ritkábban nodularis sejtfészkekben, 
kötegekben elhelyezkedő, a Leydig-sejtekre emlékeztető 
poligonális sejtek láthatók, amelyek granularis, eosi-
nophil citoplazmával és ovális sejtmaggal rendelkeznek. 
A sejtmagban prominens nucleolus jelenléte jellemző. 
Tejüvegkromatin és nukleáris pseudoinclusiók gyakran 
megfigyelhetők. A sejthatárok a legtöbbször elmosottak, 
de élesek is lehetnek. A stroma általában minimális, ben-
ne gyakran finoman elágazódó erek láthatók. Néha 
azonban megfigyelhetők bő myxoid vagy ödémás stro-
mával rendelkező daganatok is. Az esetek harmadában 
találhatunk Leydig-sejtes tumorra jellegzetes intracito
plazmatikus vagy intranukleáris Reinke-kristályokat, 
valamint az esetek kis hányadában barnás lipofuszcin is 

1. ábra A Leydig-sejtes tumor patológiai jellemzői. a) A here metszéslapján centrálisan viszonylag jól körülírt, barnás, tokkal rendelkező daganat látható. b) 
Szövetileg bőséges eosinophil citoplazmával rendelkező tumorsejtek figyelhetők meg, amelyekben finom, barna pigmentáció is kivehető (sárga nyíl). 
A sejtmagok lekerekítettek. A stroma minimális, és ez csupán érátmetszeteket tartalmaz (HE-festés, 40×). c) A daganatsejtekben időnként Reinke-
kristályok (fekete nyilak) is azonosíthatók (HE-festés, 63×). d) A fokális magi β-katenin-pozitivitás a Wnt-útvonalat érintő szubklonális mutációra utal 
(β-katenin-immunhisztokémia, 20×)

HE = hematoxilin-eozin
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előfordul a sejtekben. Ritkán megjelenhetnek orsó alakú, 
simaizmokra emlékeztető sejtek is (spindling), emellett 
kalcifikáció, csontosodás, adipocytás metaplasia is [1, 3, 
9, 10]. Az esetek több mint 95%-ában pozitív az inhibin-
alfa és az SF1, 80%-ában pozitív a kalretinin, valamint a 
daganatok felében fokálisan vagy multifokálisan nukleá-
ris elrendeződésű β-katenin-festés figyelhető meg, amely 
a Wnt-útvonal aktiválódására utal. A festések közül ki-
emelendő még a tumorok 90%-ában negatív reakciót 
adó WT1, FOXL2 és a 80%-ban negatív SOX9. Az ag-
resszív esetek egy részében pozitív lehet az MDM2, vagy 
pedig kiesett a fumarát-hidratáz (FH) expressziója, ami 
az FH gén biallélikus inaktivációjára utal. Ez lehet spora-
dikus vagy pedig csíravonal-eredetű, és az utóbbi eset-
ben örökletes leiomyomatosis és vesesejtes carcinoma 
szindróma (Reed-szindróma) fennálltáról van szó [1, 3, 
11]. A daganatot leírták Klinefelter-szindrómában szen-
vedő betegeknél is [3]. 

A daganatokban igencsak heterogén genetikai eltéré-
seket írtak le. A fiatalabb korosztályban gyakori a luteini-
záló hormon/humán koriongonadotropin receptor gén-
jének (LHCGR) funkciónyerő mutációja. Felnőttekben 
azonban ez az útvonal jellemzően nem érintett. Egy 
esetben írták le a GNAS gén mutációját, amely az LH 
receptor G-fehérjéjének kóros aktiválódásán keresztül 
vezetett a daganat kialakulásához [1]. A CTNNB1-akti-
váció vagy APC-inaktiváció a β-katenin-útvonal aktiváló-
dásához vezet, és ezt mind benignus, mind malignus fe-
notípussal leírták. Ez az eltérés valószínűleg a daganat 
progressziójának kedvező környezetet alakíthat ki [1, 
12]. Az FH-inaktiváció jellemzően az áttétes és agresszív 
morfológiájú esetekben fordul elő, ezt viszont nem ag-
resszív daganatokban még nem írták le bizonyíthatóan. 
Az FH-mutáns tumorokban bizonyos morfológiai jel-
lemzőket is megfigyeltek (például magi pleomorfizmus, 
perinukleoleáris halo stb.), ezek azonban nem specifiku-
sak [12, 13]. Különböző kópiaszám-variánsok is gyak-
rabban fordulnak elő az áttétes vagy agresszív szövettani 
morfológiájú daganatokban, többségük azonban nem 
specifikus, és általában együtt fordul elő az FH-, CT-
NNB1- és APC-eltérésekkel. Ezek közül kiemelendő az 
MDM2/CDK4 koamplifikáció, amely egy kutatásban a 
malignus esetek harmadában jelent meg, illetve benignus 
esetekben nem mutatható ki [12]. Irodalmi adatok alap-
ján aneuploiditás mindig előfordul az áttétes daganatok-
ban, viszont a benignus tumorok 40–84%-ában is jelen 
lehet. A leggyakrabban a többlet (gain)-X-, 19 és 19p 
mellett az 1, 8 és 8p kromoszómák elvesztése (loss) fi-
gyelhető meg. A többlet-X-kromoszóma gyakori semi-
nomában, non-seminomatosus csírasejtes daganatokban, 
illetve spermatocytás tumorban is [14, 15].

A differenciáldiagnosztika szempontjából a követke-
zőket szeretnénk kiemelni. A Leydig-sejtes hyperplasia, 
amely viszonylag gyakori entitás, nem azonos a Leydig-
sejtes tumorral. A daganattól az különíti el, hogy a sejtek 
micronodularis mintázatban helyezkednek el a here állo-
mányában, és körülöttük megtartott vagy atrophiás tu-

bulusok láthatók [16]. Ezek mellett általában pozitív az 
INSL3-reakció is, amely Leydig-sejtes tumor esetén jel-
lemzően negatív vagy csökkent expressziót mutat [17]. 
Congenitalis adrenalis hyperplasiában szenvedő gyerme-
kek esetében a magas ACTH-szint következtében egyéb 
– valószínűleg mellékvese-eredetű – sejtekből kiinduló, 
nem neoplasztikus hereelváltozás alakulhat ki, amelynek 
morfológiája átfed a Leydig-sejtes tumorral. Ezt az an-
gol szakirodalom „testicular tumor of adrenogenital 
syndrome” vagy „testicular adrenal rest tumor” néven 
említi. Ez az elváltozás 83%-ban kétoldali, és nem malig-
nizálódik, szteroid hatására mérete csökken. Makroszkó-
posan több kicsi, zöldes nodulus látszik a here metszlap-
ján, továbbá mikroszkóposan jelentős mértékű fibrosis, 
adipocytás metaplasia, lymphoid aggregátumok, magi 
pleomorfizmus és szembetűnő lipofuszcin pigment azo-
nosítható. A szinaptofizin 88%-ban pozitív, szemben a 
Leydig-sejtes tumorral, amelynél ez csak 8%-ban jelenik 
meg. Az elváltozás androgénreceptort nem fejez ki, 
azonban a Leydig-sejtes tumor igen [1, 3, 18, 19].

Sertoli-sejtes tumorok 

E szövettani alcsoport képviselői a második leggyakoribb 
sex cord-stroma tumorok [1, 3]. A here Sertoli-sejtjeiből 
indulnak ki, amelyek alapvetően a spermatogenezishez 
szükséges mikrokörnyezet kialakításában vesznek részt a 
herecsatornákon belül [20]. A Sertoli-sejtes tumorok 
prae- és postpubertalisan is előfordulhatnak; felnőttek-
ben a heredaganatok nagyjából 1%-át, gyermekekben 
pedig 2%-át teszik ki [1, 21]. Klinikailag más heredaga-
natokhoz hasonlóan a legtöbbször fájdalmatlan göb 
vagy növekvő tumor képében jelentkeznek, továbbá az 
esetek körülbelül 10–20%-ában a hormonális aktivitás 
következtében kialakult eltérések – elsősorban gynaeco-
mastia – hívják fel rá a figyelmet. Agresszív betegség 
nagyjából az esetek 10%-ában jelenik meg [1, 22, 23].  
A Sertoli-sejtes tumor további két szövettani alcsoportba 
sorolható.

Sertoli-sejtes tumor, külön megnevezés nélkül 

A jellemzően sporadikus megjelenésű szövettani altípus 
átlagosan 45 éves életkorban alakul ki. A legtöbbször 
egygócú és egyoldali [24]. Általában néhány centiméter 
nagyságú, és makroszkóposan jól körülhatárolt, tömött, 
szürkésfehér színű. Előfordulhatnak benne cysták, sárgás 
területek, bevérzés, valamint ritkán nekrózis is [22]. 
Mikroszkóposan a leggyakrabban tubularis és/vagy kö-
teges elrendezésű, nodularisan növekvő daganatok, de 
megjelenhetnek fészkekben vagy elszórt sejtek formájá-
ban a fibrosus stromába ágyazva (2. ábra). A Leydig-sej-
tes tumorral összehasonlítva a stroma mennyisége na-
gyobb. A daganatsejtek epitheloid karakterűek, kerek, 
ovális sejtmagokkal és alig észrevehető magvacskával 
rendelkeznek. Az eosinophil vagy amfophil citoplazmá-
ban előfordulhat lipidfelhalmozódás vagy vakuolizáció. 
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Időnként pecsétgyűrű morfológiájú daganatsejtek is je-
len lehetnek. A stroma lehet myxoid is, és benne megje-
lenhet hialinizáció. Amennyiben a stroma több mint fele 
fibroticus, akkor a daganatot korábban a jelenleg érvé-
nyes klasszifikáció szerint nem létező szklerotizáló Serto-
li-sejtes tumornak nevezett alcsoportba helyezték, amely-
nek a prognózisa kiváló. A daganatos tubulusok lehetnek 
megnyúltak, hálószerűek vagy rendezetlenül növekvőek. 
Ritkán a tubulusok kitágulhatnak, cysticus morfológiát 
eredményezve [1, 3, 22]. Az esetek 80%-ában pozitív 
az  SF1, illetve 70%-ában nukleárisan expresszálódik a 
β-katenin fehérje. Emellett az esetek nagyjából felében 
pozitív még a SOX9, a FOXL2 és a WT1 [1].

Az esetek 70%-ában funkciónyerő CTNNB1-variánst 
írtak le, amely a Wnt/β-katenin útvonal aktivációját 
okozza. Ugyanezt az útvonalat indítja be a funkcióvesz-
tő APC-variáns is, amely szintén gyakori eltérés ebben a 
tumorcsoportban. A két eltérés közül legalább egy a pri-
mer tumorok nagyjából 90%-ában jelen van, és áttétes 
esetekben ez az arány kb. 50%. A malignus esetek egy 
részében a seminomához hasonló szövettani eltérések 
mutathatók ki. Ezekben a daganatokban EWSR1::ATF1 
fúziót írtak le, amely eltérés több (nem hereeredetű) tu-
mortípusban is előfordul. Ezek a daganatok azonban 
nem fejezik ki a seminoma esetében pozitív SALL4 és 
OCT3/4 markereket, de a sex cord markereket igen [1]. 
A kromoszómaeltérések közül a leginkább X-kromoszó-
ma-többlet, valamint a 2-es és a 19-es kromoszóma rész-
ben vagy egészben történő elvesztése fordul elő [25]. 
Egy új kutatás a LEF1 mint β-katenin helyett használha-
tó marker felhasználását vizsgálta. Az eredmények alap-
ján diffúz, nukleáris LEF1-kifejeződés csak a Sertoli-
sejtes tumorok esetében volt megállapítható, míg 

Leydig-sejtes tumorokban a marker jellemzően negatív 
[26].

A Sertoli-sejtes nodulus külön entitás, és nem neo
plasztikus tubulus seminiferus aggregátumokból áll, 
amelyekben éretlen Sertoli-sejtek vannak jelen (3. ábra). 
Az eltérésnél mikroszkóposan kifejezett a bazálmemb-
rán, amely nem hatol a stromába, valamint a spermato-
goniumokhoz közel helyezkedik el. A Sertoli-sejtes no-
dulus nem leszállt herében gyakori eltérés. A Sertoli-sejtes 
tumor és a seminoma utánozhatják egymás megjelené-
sét, seminomában azonban jellegzetes a lymphocyták 
jelenléte, a fokozott mitotikus aktivitás és a kerek sejt-
mag prominens nucleolusszal. A granulomatosus gyulla-
dás vagy az in situ csírasejtes neoplasia szintén a semino-
ma felé tereli a diagnózist. Az OCT3/4, SALL4, SF1, 
inhibin-alfa és kalretinin használata lehetővé teszi a két 
daganat differenciálását. Ez a daganattípus néha Leydig-
sejtes tumorra emlékeztető morfológiát is felvehet. Az 
elkülönítést a Sertoli-sejtes tumorban jelen lévő tubularis 
differenciálódás, a hiányzó Reinke-kristályok, a ritkáb-
ban pozitív inhibin, az erősebben pozitív citokeratin és a 
nukleárisan elhelyezkedő β-katenin-immunfestés segíti 
[3].

Nagysejtes kalcifikáló Sertoli-sejtes tumor 

Nagyon ritka daganattípus, amely átlagosan 30 éves kor-
ban alakul ki. 60%-ban sporadikus, amikor is a legtöbb-
ször egygócú és egyoldali elváltozás. A maradék esetek 
valamilyen szindrómához asszociáltan jelennek meg, 
mint a Carney-komplex, a Peutz–Jeghers-szindróma 
vagy a sclerosis tuberosa komplex [1, 3, 24]. Újonnan 
leírták I-es típusú neurofibromatosissal társulva is [1, 
27]. A daganatok mérete igen széles skálán mozoghat. 

2. ábra A Sertoli-sejtes tumor, külön megnevezés nélkül, szövettani jellemzői. a) Mikroszkóposan heges stromába ágyazottan epitheloid karakterű sejtek 
csoportja észlelhető. A növekedési mintázat szolid. A tumorszövetben csapdába esett herecsatornák is jelen lehetnek (fekete nyilak), és ezekben csupán 
Sertoli-sejtek azonosíthatók (HE-festés, 20×). b) Ezekre a daganatokra jellemző a CTNNB1-mutáció, amelyre a β-katenin aberráns, nukleáris expres�-
sziója utal. A csapdába esett tubulusban a reakció a sejtmembránt jelölte (β-katenin-immunhisztokémia, 63×)

CTNNB1 = béta-katenin-1; HE = hematoxilin-eozin
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Makroszkóposan szürkésfehér vagy sárga szolid dagana-
tok, amelyekben kifejezett mértékű kalcifikáció lehet je-
len [28]. Mikroszkóposan nagy poligonális Sertoli-sejtek 
láthatók, bőséges eosinophil citoplazmával, amelyek 
fészkekbe, tubulusokba és kötegekbe rendeződnek. 
A  daganatsejtek hasonlítanak a Leydig-sejtes tumornál 
leírtakhoz, ezeknek a sejteknek azonban kisebb a mag-
vacskája, és nem található a daganatsejtekben Reinke-
kristály. A stroma halvány, myxoid jellegű és ödémás. 
Jellegzetes bennük a fokálisan vagy nagy területen kiala-
kuló szederszerű kalcifikáció, csontosodás és a jelentős 
neutrophil granulocytás beszűrődés [1, 3, 28]. Az esetek 
több mint 90%-ában negatív a PRKAR1A immunhiszto-
kémiai reakció, és általában nincs nukleáris β-katenin-
expresszió sem [1]. A legtöbbször pozitív az inhibin, a 
kalretinin, az SF1, a SOX9 és az S100 is [1, 3, 27].

Mind a sporadikus, mind a szindrómával társuló daga-
natok több mint 90%-ában kimutatható a PRKAR1A 
gén inaktiváló mutációja, amely immunhisztokémiai re-
akcióval is ellenőrizhető. Ez a mutáció felel a Carney-
komplex kialakulásáért is. A malignus esetekben általá-
ban más kromoszóma-rendellenességek és -mutációk is 
megjelennek, míg benignus esetekben általában ez az 
egyetlen eltérés [1]. Peutz–Jeghers-szindróma esetén a 
szerin/treonin kináz-11 (STK11) gén funkcióvesztő 
mutációja okozhat betegséget, lehetséges azonban, hogy 
a szindrómával leírt eddigi esetek inkább rosszul diag-
nosztizált intratubularis nagysejtes hialinizáló Sertoli-
sejtes neoplasiák. Ez a benignus eltérés a szindrómával 
asszociált, 4–13 év közötti fiúkban alakul ki, megna-
gyobbodott herékkel és gyakran gynaecomastiával 
együtt. Kétoldali, multifokális eltérés a herékben, amely 
mikroszkóposan a tubulus seminiferusban megjelenő 
eosinophil vagy akár vakuolizált citoplazmájú nagy 

Sertoli-sejtcsoportokból áll. A tubulusok körül vastag 
bazálmembrán látható, amelyből kerekded nyúlványok 
indulnak a lumen felé. A bazálmembrán anyagában rit-
kán előfordulhat kalcifikáció. Az atypia és a stromain-
závió ritka [1, 3]. A szindrómákkal megjelenő elváltozá-
sok esetén többnyire elégséges az aromatázinhibitor-
kezelés, és műtét nem szükséges [3].

Granulosasejtes tumorok 

A here granulosasejtjeiből alakulnak ki. Felnőtt és juveni-
lis típusú daganatokat különböztetünk meg, amelyek 
morfológiája az ovarialis megfelelőjükhöz hasonlít. A sex 
cord-stroma daganatok bármely immunhisztokémiai 
markerét kifejezhetik, specifikus immunmorfológiájuk 
nincs [1, 29].

Felnőtt típusú granulosasejtes tumor 

Átlagosan 42 éves életkorban megjelenő elváltozás a he-
rében. Túlnyomóan indolens lefolyású daganat, azonban 
számos esetben írtak már le áttétes betegséget. Irodalmi 
adatok alapján a betegek 10–13%-ában alakulnak ki átté-
tek. Epitheloid karakterű és/vagy orsó alakú sejtek alkot-
ják, amelyek sejtmagjain gyakran intranukleáris behúzó-
dások (groove-ok) láthatók, kávébabszerű megjelenést 
kölcsönözve a sejteknek (4. ábra). A magokban 1–2 ex-
centrikus sejtmagvacska is megfigyelhető lehet. A cito
plazma gyér és halvány. A tumorsejtek rendeződhetnek 
fészkekbe, lemezekbe vagy microfolliculusok köré, szer-
zői néven ún. Call–Exner-testekbe. A testek körül a gra-
nulosasejtek paliszádszerűen állhatnak, közelükben lehet 
fokális simaizom- vagy osteoid differenciálódás is [1, 3, 

3. ábra A Sertoli-sejtes nodulus morfológiai jellemzői. a) A sorvadt here metszéslapján több sárgás góc figyelhető meg. b) A herecsatornákat elongált, világos 
citoplazmájú sejtek töltik ki. A sejtproliferáció centrumában homogén, eosinophil anyag található. A még nyitott herecsatornákban (fekete nyíl) csu-
pán Sertoli-sejtek és spermatogoniumok vannak jelen. A laesio széli részén micronodularis megjelenésű Leydig-sejtes hyperplasia (sárga nyíl) is kive-
hető (HE-festés, 20×)

HE = hematoxilin-eozin
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29]. Általában pozitív az inhibin, a kalretinin, és negatív 
az EMA. Egyéb markerek (SMA, S100, citokeratin, 
MelanA) eredményei nem konzisztensek [30]. Az ovaria
lis megfelelőben is pozitív FOXL2 reakciója a testicularis 
daganat esetében általában szintén pozitív. A gén tumo-
rigenezisben betöltött fontosságáról az irodalmi adatok 
azonban nem egységesek, ezek alapján az ovarialis daga-
natnál jelentős FOXL2 p.C134W variáns csupán a heré-
ben előforduló esetek 10–40%-ában található meg. Vis�-
szatérő jelenség a 22-es kromoszóma hosszú karjának 
elvesztése, ez azonban valószínűleg nem jelentős az on-
kogenezisben [1, 31]. Időnként a daganat megjelenhet 
orsó alakú vagy „fibrosarcoma” elrendeződést mutató 
sejtekkel, ami a fibrothecoma csoportot utánozhatja.  
Az itt is felsorolt jellegzetes celluláris és architekturális 
eltérések alapján a két daganattípus elkülöníthető. Fon-
tos hangsúlyozni, hogy a hasonló eredmények miatt az 
immunhisztokémiai elkülönítés bizonytalan [30].

Juvenilis típusú granulosasejtes tumor 

A juvenilis típusú granulosasejtes tumor 90%-ban 6 hó-
napos kor előtt jelenik meg. Társulhat cryptorchismus 
[32], illetve egyéb gonadalis fejlődési zavarral. Többnyi-
re hormonálisan inaktív, és kivétel nélkül benignus. Mik-
roszkóposan kis kerek sejtek alkotják, amelyek fészkekbe, 
illetve folliculusokba rendeződnek (5. ábra). Az utóbbi 
mintázat esetén ezek eosinophil vagy basophil szekrétu-
mot tartalmaznak. A stroma voluminosus és fibrosus 
vagy fibromyxoid megjelenésű. A tumorban élénk mito-
tikus aktivitás figyelhető meg. Sem a kávébab alakú sej-
tek, sem a Call–Exner-testek nincsenek jelen [1, 29]. 
A daganatok nagy hányadában pozitív az SF1, a kalreti-
nin, az inhibin, a SOX9, a WT1 és a FOXL2 [33]. 

Az ovarialis forma karakterisztikus molekuláris eltérései, 
a GNAS- és az AKT1-variánsok a here daganatai eseté-
ben hiányoznak. Gyakori azonban (60%) a 10-es kromo-
szóma monoszómiája, ami valószínűleg egy még nem 
karakterizált tumorszuppresszor gén heterozigótaságá-
nak elvesztésével jár [1]. A daganatot fontos elkülöníteni 
a „yolk sac” tumortól (szikzacskótumor). Erre egyrészt a 
beteg fiatal életkora utal, ugyanis a „yolk sac” tumorok 
kb. egynegyede alakul ki egyéves kor előtt. A juvenilis 
típusú granulosasejtes tumor esetében az AFP mérsékel-
ten emelkedett lehet, ennek mértéke azonban elmarad a 
„yolk sac” tumor esetében tapasztalt patológiás mértékű 
elevációtól. A szövettani feldolgozás során a follicularis 
szerkezet a granulosasejtes daganatra enged következtet-
ni, mint ahogy a szolid és cysticus megjelenés is. Schil-
ler–Duval-testek a „yolk sac” tumorban fordulnak elő. 
A csírasejtes markerek közül a SALL4, az AFP és a glipi-
kán-3 a juvenilis típusú granulosasejtes tumor esetében 
túlnyomóan negatív [33].

Fibroma/thecoma csoport 

Rendkívül ritka testicularis daganatok, amelyek a gona-
dalis stromából vagy a tunica albugineából indulnak ki. 
Viszonylag széles életkori spektrumban (20–80 év) ke-
rültek leírásra. Klinikailag általában tapintható göbként 
jelennek meg a herében. Mikroszkóposan kötegekbe 
rendezett, orsó alakú sejtek láthatók, és a háttérben 
gyakran megfigyelhetők kollagéndepozitumok is (6. 
ábra). Még fokozott mitotikus aktivitás és sejtdús meg-
jelenés mellett is benignusan viselkednek. Immunmorfo-
lógiailag igen változatosak – pozitív lehet az inhibin, a 
kalretinin, a MelanA, a páncitokeratin, a BCL2, a CD34, 
az S100, a simaizomaktin és a dezmin. A retikulinfestés 

4. ábra A felnőtt típusú granulosasejtes tumor szöveti jellemzői. a) Trabecularis növekedési mintázat. A daganatsejtek kötegeket (trabeculákat) formálnak, és 
ezek közt kis mennyiségű heges stroma van jelen (HE-festés, 20×). b) Microfollicularis növekedési mintázat. A tumorsejtek ezeken a területeken kicsi 
folliculusokat hoznak létre, és helyenként ezek centrális részén homogén, eosinophil anyag van jelen. Ezek a struktúrák Call–Exner-testeknek felelnek 
meg (HE-festés, 40×)

HE = hematoxilin-eozin
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5. ábra A juvenilis típusú granulosasejtes tumor szöveti jellemzői. a) A daganatot primitív megjelenésű sejtek építik fel, amelyek folliculusokat formálnak  
(HE-festés, 20×). b) A tumorsejtekben jellemző a kifejezett inhibinexpresszió (inhibin-immunhisztokémia, 20×). c) A MelanA szintén diffúzan pozi-
tív, de a reakció kevésbé intenzív (MelanA-immunhisztokémia, 20×). d) Az esetek többségében a SOX9 diffúzan pozitív (SOX9-immunhisztokémia, 
20×)

HE = hematoxilin-eozin; SOX9 = SRY-box transzkripciós faktor-9

6. ábra A testicularis fibroma szöveti jellemzői. A daganatot orsó alakú sejtek építik fel, amelyek között kollagéndepozíció figyelhető meg. Helyenként sejt-
szegény területek is jelen vannak (HE-festés, 30×)

HE = hematoxilin-eozin
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(ezüstözés) pericellulárisan pozitív [3, 34]. Gyakran ne-
héz lehet elkülöníteni a Sertoli-sejtes tumortól, amely-
ben általában legalább fokálisan fellelhető a tubularis dif-
ferenciálódás, emellett jelen van a nukleáris β-katenin is. 
A myoid gonadalis stromalis tumortól való differenciá-
lásban az ott felsorolt immunmarkerek segítenek. A sex 
cord-stroma tumor NOS fibrosus stromája hasonlíthat a 
daganatcsoportra, azonban az egyéb sex cord kompo-
nensek retikulinfestéssel láthatóvá tehetők a fibrothe
coma-csoportban. A szoliter fibrosus tumortól való 
differenciálásban egyrészt annak paratesticularis elhe-
lyezkedése, másrészt a tumor inhibin- és kalretininne-
gativitása és CD34- és STAT6-pozitivitása segít [34]. Az 
ovarialis fibromát/thecomát is okozó Gorlin-szindrómá-
val egy esetben leírták, a szindrómában általában érintett 
PTCH gén azonban a beteg gyermek esetében nem volt 
érintett [35].

Kevert és egyéb sex cord-stromalis 
tumorok 

Kevert sex cord-stromalis tumor 

Legalább két sex cord-stroma tumor komponensnek 
megfelelő morfológiai és immunhisztokémiai jellemző-
vel rendelkeznek. A daganatok változatos sex cord ele-
mek (Leydig-, Sertoli- vagy granulosasejtek), valamint 
orsó alakú stromalis sejtek keverékei. Viselkedhetnek 
mind benignus, mind malignus módon [3, 36].

Pecsétgyűrűsejtes stromalis tumor 

Nagyon ritka daganat. 23–69 évesekben írták le eddig, 
és valamennyi eset jóindulatú volt. Szövettanilag jelleg-
zetesek bennük a pecsétgyűrűsejtes területek, ezek azon-

7. ábra A pecsétgyűrűsejtes stromalis tumor szöveti jellemzői. a) A here állományában nodularis megjelenésű és tokkal körülvett daganat látható (HE-festés, 
5×). b) A tumort epitheloid karakterű sejtek építik fel, amelyek helyenként vakuolizált citoplazmával rendelkeznek, és emiatt a sejtek pecsétgyűrűre 
emlékeztetnek (HE-festés, 40×). c) A daganatsejtekben diffúz, nukleáris ciklin-D1-pozitivitás mutatható ki (ciklin-D1-immunhisztokémia, 20×).  
d) A β-katenin magi expressziója CTNNB1-mutációra utal (β-katenin-immunhisztokémia, 40×)

CTNNB1 = béta-katenin-1; HE = hematoxilin-eozin
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ban időnként más csírasejtes és nem csírasejtes daganat-
típusban is fellelhetők (7. ábra). Az inhibin, a kalretinin, 
a kromogranin és a MelanA általában negatív, a ciklin-
D1, a CD10, az NSE, a CD56, a szinaptofizin és a nuk-
leáris β-katenin pozitivitása azonban gyakran megfigyel-
hető. A daganatsejtek eredete kérdéses, és újabban 
néhány szerző felvetette, hogy ez a daganattípus a Serto-
li-sejtes tumor egy sajátos morfológiai variánsa. Ezt tá-
mogathatja, hogy mindkét tumorban a CTNNB1 gén 
aktiváló mutációját írták le. Az áttétes pecsétgyűrűsejtes 
daganatoktól el kell elkülöníteni, a gyomor pecsétgyűrű-
sejtes daganatával szemben PAS-, citokeratin-20- és 
CDX2-negatív [37–39].

Myoid gonadalis stromalis tumor 

Átlagosan 41 éves életkorban ismerik fel. Morfológiája 
hasonlít a fibrothecoma-daganatokhoz, azonban nincs 
benne sex cord komponens (8. ábra). A jellegtelen, orsó 

alakú daganatsejtek simaizom- és gonadalis stroma diffe-
renciációt mutatnak. A stroma változó mértékben tartal-
maz kollagént, vékony ereket és a periférián csapdába 
ejtett normális tubulusokat. Simaizomaktin- és S100-po-
zitivitás jellemző, emellett gyakran pozitív az SF1 és a 
FOXL2. Negatív azonban a h-kaldezmon, a kalretinin és 
a SOX9 is [3]. 

Sex cord-stromalis tumor NOS 

Nem meghatározható vagy rosszul differenciált sejtek 
alkotják (9. ábra), amelyek egyik fenti kategóriába sem 
sorolhatók [3].

Következtetés

A fenti daganattípusokkal azok ritkasága miatt kevés a 
tapasztalat mind klinikai, mind patológiai oldalról. A 
gyakori diagnosztikus nehézségek, a túlzott kezelés, 

8. ábra A myoid gonadalis stromalis tumor szöveti jellemzői. a) A sejtdús daganatban fascicularis, illetve örvényezett növekedési mintázat figyelhető meg 
(HE-festés, 20×). b) A tumorsejtek elongáltak, a sejtmagok kissé ovális alakúak, továbbá a sejtmagvacska nem feltűnő (HE-festés, 40×). c), d) A da-
ganatsejtek diffúzan expresszálnak SMA-t és S100-at (SMA-, illetve S100-immunhisztokémia, 20×)

HE = hematoxilin-eozin; S100 = S100 fehérje; SMA = simaizomaktin
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esetleg a betegek stigmatizálásának elkerülése érdekében 
a csoport szélesebb szövettani és genetikai feldolgozása 
szükséges. Egyes frissebb közlemények [40] már külön 
ajánlásokat fogalmaznak meg a klasszifikáció szempont-
jából. Ebben az FH-deficiens Leydig-sejtes tumor és az 
EWSR1:ATF1 fúzióval rendelkező sex cord-stroma tu-
morok külön diagnosztikus entitások nagy malignitási 
potenciállal. Újabban a pecsétgyűrűsejtes stromalis tu-
mort a Sertoli-sejtes tumor NOS morfológiai variánsa-
ként sorolják be. Az egyre bővülő immunhisztokémiai 
paletta nagyban segíti a daganatok pontos klasszifikáció-
ját (2. táblázat ). Az agresszív betegség rizikójának meg-
becslésére altípusonként más mérethatár tűnik ideális-
nak, így Leydig-sejtes tumor esetében 2,4 cm-nél, 
Sertoli-sejtes daganat esetében 3,5 cm-nél lehet érdemes 
meghúzni a határt. Emellett nagy rizikóra utalhat az idő-
sebb életkor, amely tumortípusonként szintén eltérő le-

het, a daganatspecifikus életkorhatárok pontos értékei 
azonban még megállapításra várnak. A multifokális vagy 
kétoldali Sertoli-sejtes tumor NOS esetében javasolt le-
het a genetikai tanácsadás, amennyiben azt a molekuláris 
eltérések is indokolják. A tumorok ritkasága, morfológiai 
és molekuláris heterogenitása (3. táblázat), valamint a 
standardizált terápiás irányelvek hiánya miatt ezen el
változások optimális ellátása multidiszciplináris megkö-
zelítést igényel. A klinikai onkológusok, patológusok, 
urológusok, radiológusok és egyéb társszakmák együtt-
működésével működő onkoteam-megbeszélések lehető-
séget biztosítanak a komplex diagnosztikus információk 
integrálására és az egyénre szabott terápiás döntések 
meghozatalára. A klinikai, patológiai és genetikai vizsgá-
latokból származó adatok közös értékelése hozzájárulhat 
a diagnosztikus pontosság javításához és a betegek ellátá-
sának optimalizálásához.

9. ábra A sex cord-stromalis tumor NOS patológiai jellemzői. a) A here metszéslapján közvetlenül a rete testis mellett viszonylag jól körülírt, szürkésfehér 
elváltozás figyelhető meg. b) A daganatot jellegtelen, viszonylag kicsi, basophil sejtek alkotják, amelyek között heges területek látszanak (HE-festés, 
30×). c) A tumor tokkal nem rendelkezik, és expanzívan nyomul előre a károsodott heretubulusok irányába (HE-festés, 20×). d) A daganatsejtekben 
diffúz, de gyenge erősségű SF1-expresszió azonosítható (SF1-immunhisztokémia, 20×)

HE = hematoxilin-eozin; NOS = külön megnevezés nélkül; SF1 = szteroidogenezisfaktor-1
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2. táblázat A sex cord-stromalis heredaganatok immunmorfológiai jellem-
zői

Szövettani altípus Általában pozitív 
reakció

Általában negatív 
reakció

Leydig-sejtes tumor Inhibin-alfa
SF1
Kalretinin
β-Katenin
AR

WT1
FOXL2
SOX9
INSL3
Szinaptofizin

Sertoli-sejtes tumor 
NOS

SF1
β-Katenin
SOX9
FOXL2
WT1

SALL4
OCT3/4

Nagysejtes kalcifikáló 
Sertoli-sejtes tumor

Inhibin-alfa
Kalretinin
SF1
SOX9
S100

PRKAR1A
β-Katenin

Felnőtt típusú 
granulosasejtes 
tumor

Inhibin-alfa
Kalretinin
FOXL2

EMA

Juvenilis típusú 
granulosasejtes 
tumor

SF1
Kalretinin
Inhibin-alfa
SOX9
WT1
FOXL2

SALL4
OCT3/4

Fibroma/thecoma 
csoport

Inhibin-alfa
Kalretinin
MelanA 
Páncitokeratin
BCL2
CD34
S100
Simaizomaktin 
Dezmin

STAT6

Pecsétgyűrűsejtes 
stromalis tumor

Ciklin-D1
CD10
NSE
CD56
Szinaptofizin
β-Katenin

Inhibin-alfa
Kalretinin
Kromogranin
MelanA
Citokeratin-20
CDX2

Myoid gonadalis 
stromalis tumor

Simaizomaktin
S100
SF1
FOXL2

h-Kaldezmon
Kalretinin
SOX9

AR = androgénreceptor; BCL2 = B-sejtes lymphoma-2; CD = differen-
ciációs klaszter; CDX2 = caudalis típusú homeobox transzkripciós fak-
tor-2; EMA = epithelialis membránantigén; FOXL2 = forkhead box 
protein L2; INSL3 = inzulinszerű-3; NSE = neuronspecifikus enoláz; 
NOS = külön megnevezés nélkül; OCT3/4 = oktamerkötő transzkrip-
ciós fehérje-3/4; PRKAR1A = protein kinase cAMP-dependent type I 
regulatory subunit alpha; S100 = S100 fehérje; SALL4 = Spalt-szerű 
transzkripciós faktor-4; SF1 = szteroidogenezisfaktor-1; SOX9 = SRY-
box transzkripciós faktor-9; STAT6 = jelátalakító és transzkripciós akti-
vátor-6; WT1 = Wilms-tumor-1

3. táblázat A sex cord-stromalis heredaganatok rövidített, összefoglaló dif-
ferenciáldiagnosztikája 

Szövettani altípus Differenciáldiagnózis

Leydig-sejtes tumor
– �Makroszkóposan sárgásbarna 

szolid elváltozás.
– �Mikroszkóposan nodularis, 

fészkes vagy trabecularis  
a növekedés, és a stroma 
minimális.

– �Megjelenhet „spindling”, 
kalcifikáció, csontosodás,  
illetve adipocytás metaplasia.

Leydig-sejtes hyperplasia 
– �Micronodularis növekedés  

és e körül megtartott vagy 
atrophiás tubulusok. 

– Az INSL3 pozitív.
Testicularis adrenalis rest tumor: 
– �Makroszkóposan több kis 

zöldes nodulus. 
– �Mikroszkóposan fibrosis, 

adipocytás metaplasia, 
lymphoid aggregátumok, 
illetve lipofuszcin. 

– A szinaptofizin pozitív.

Sertoli-sejtes tumor NOS
– �Tubularis és/vagy trabecularis 

elrendeződésű daganatsejtek 
nagyobb mennyiségű 
stromában. 

– �A tumorsejtek citoplazmája 
jellemzően optikailag üres.

Sertoli-sejtes nodulus
– �Sertoli-sejteket tartalmazó 

tubulus seminiferus aggregátu-
mok, prominens bazálmemb-
ránnal.

– �Invázió nincs.
Seminoma
– �Fokozott mitotikus aktivitás, 

kerek sejtmag prominens 
sejtmagvacskával. 

– �Stromalis lymphocyták, illetve 
időnként granulomatosus 
gyulladás. A reziduális 
csatornákban in situ csírasejtes 
neoplasia. 

– �A SALL4 és az OCT3/4 
pozitív.

Leydig-sejtes tumor
– Nincs tubularis növekedés. 
– Kevés stroma. 
– �Előfordulhatnak Reinke-kristá-

lyok.

Juvenilis típusú granulosasejtes 
tumor
– 90%-ban 6 hónapos kor előtt. 
– �Az AFP enyhén emelkedett 

lehet.
– �Follicularis, szolid vagy cysticus 

szerkezet.
– �A SALL4 és a glipikán-3 

negatív.

„Yolk sac” tumor
– Schiller–Duval-testek jelenléte.
– Jelentős AFP-emelkedés.
– �A SALL4 és a glipikán-3 

pozitív.

Fibroma/thecoma csoport
– �Kötegekbe rendezett, orsó 

alakú sejtek, a háttérben 
kollagéndepozitumokkal.

– �Az inhibin-alfa és a kalretinin 
pozitív.

Sertoli-sejtes tumor
– �Legalább fokális tubularis diffe-

renciáció. 
Myoid gonadalis stromalis tumor
– �SMA- és S100-koexpresszió.
Felnőtt típusú granulosasejtes 
tumor
– �A Call–Exner-testek jelenléte 

segíti az elkülönítést.
Szoliter fibrosus tumor
– �Paratesticularis megjelenés, 

inhibin-alfa- és kalretininne-
gativitás, továbbá CD34- és 
STAT6-pozitivitás

AFP = alfa-fetoprotein; CD = differenciációs klaszter; INSL3 = inzulin-
szerű-3; NSE = neuronspecifikus enoláz; NOS = külön megnevezés 
nélkül; OCT3/4 = oktamerkötő transzkripciós fehérje-3/4; S100 = 
S100 fehérje; SALL4 = Spalt-szerű transzkripciós faktor-4; SMA = si-
maizomaktin; STAT6 = jelátalakító és transzkripciós aktivátor-6
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