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A testicularis sex cord-stroma tumorok a here sex cord (ivarléc) és stroma elemeibdl kiinduld, ritka, bioldgiailag igen
heterogén viselkedést mutaté daganatok. Habar 90%-ban klinikailag indolens laesiokrél beszélhetiink, a fennmaradé
esetekben agressziv, terdpiarezisztens korlefolyds jellemzi Gket, ami hamar a betegek életébe keriilhet. Emellett szo-
vetileg tobb esetben diagnosztikus nehézséget okozhat a csirasejtes daganatoktdl valéd elkiilonitésiik. A szerzdk be-
mutatjak a kovetkez6 entitdsok klinikopatologiai jellegzetességeit: Leydig-sejtes tumor, Sertoli-sejtes tumor kiilon
megnevezés nélkiil, nagysejtes kalcifikdlé Sertoli-sejtes tumor, felndtt tipusd granulosasejtes tumor, juvenilis tipust
granulosasejtes tumor, fibroma/thecoma csoport, kevert sex cord-stromalis tumor, pecsétgytrtsejtes stromalis tu-
mor, myoid gonadalis stromalis tumor, sex cord-stromalis tumor kiilon megnevezés nélkil. A kozlemény célja a hazai
orvoskozosség tagjaival megismertetni ezeket az eltéréseket, elémozditva ezzel a felismerésiiket, megfelels ellatasu-
kat és az esetek gydjtését kiillonbozs célzott vizsgalatok elvégzéséhez.
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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 heterogencous 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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Roviditések

ACTH = (adrenocorticotropic hormone) adrenokortikotrop
hormon; AFP = alfa-fetoprotein; AKT1 = AKT szerin/treonin
kindz-1; ATF1 = aktivdlé transzkripciés faktor-1; BCL2
(B cell lymphoma 2) B-sejtes lymphoma-2; BEP = bleomicin,
etopozid, ciszplatin; CD = (cluster of differentiation) differen-
cidcids klaszter; CDK4 = (cyclin-dependent kinase 4) ciklinfiig-
g6 kinaz-4; CDX2 = (caudal type homeobox 2) caudalis tipust
homeobox transzkripcids faktor-2; CTNNB1 = béta-katenin-1;
EMA = epithelialis membranantigén; EWSR1 = (Ewing sarco-
ma ribonucleic acid binding protein 1) Ewing-sarcoma ribo-
nukleinsav-kots fehérje-1; FH = fumarat-hidratiz; FOXL2 =
(forkhead box protein L2); GNAS = (guanine nucleotide
binding protein [G protein], alpha stimulating activity poly-
peptide 1); INSL3 = (insulin like 3) inzulinszerd-3; LEF1 =
(lymphoid enhancer factor 1); LH = luteinizilé hormon;
LHCGR = luteinizdl6 hormon/huméin koriongonadotropin
receptor;, MDM?2 (mouse double minute 2 homolog);
NOS = (not otherwise specified) kiillon megnevezés nélkiil;
NSE = neuronspecifikus enoliz; OCT3 /4 = (octamer-binding
transcription factor 3/4) oktamerkotS transzkripcids fehér-
je-3/4; PAS = perjodsav—Schift-reakci6; PRKARIA = (protein
kinase cAMP-dependent type I regulatory subunit alpha);
PVB = ciszplatin, vinblasztin, bleomicin; S100 = S100 fehérje;
SALL4 = (Spalt-like transcription factor 4) Spalt-szer( transz-
kripciés faktor-4; SF1 = szteroidogenezistaktor-1; SMA = si-
maizomaktin; SOX9 (SRY-box transcription factor 9)
SRY-box transzkripciés faktor-9; STAT6 = (signal transducer
and activator of transcription 6) jelatalakité és transzkripcids
aktivator-6; STK11 = szerin/treonin kinaz-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 dtalakuldsa kovet-
keztében jonnek létre [1]. A csoportnak az Egészségiigyi
Vilagszervezet (WHO) szerinti szévettani besorolasat
1. tabldzatunk tartalmazza [2]. Ezek a tumorok a fel-
néttkori heredaganatok nagyjabol 2-5%-4t és a gyermek-
kori heredaganatos esetek koriilbelil negyedét teszik ki
[3]. A tumorok lehetnek hormonalisan aktivak tesztosz-
teront és Osztrogént termelve, ami gyermekekben korai
pubertassal jarhat, mig felnSttekben gynaecomastiat,
erectilis diszfunkciot és infertilitdst [4] okozhatnak. Az
endokrinolégiai eltérések megelSzhetik a herében ta-
pinthaté gob megjelenését [5]. Szoévettani felismerésiik
fontos a megfelel6 kezelés érdekében, ez azonban sok
esetben komplikalt, morfologidjuk ugyanis gyakran ha-
sonlit a csirasejtes daganatokéhoz, kiilonosen a semino-
méihoz, tovibba ritkasiguk miatt a leletez8 patologus
nem feltétleniil rendelkezik kell6 tapasztalattal az ilyen
tumorokkal kapcsolatban [3, 5]. A megfelelGen kivitele-
zett ultrahangvizsgalat alapvetd jelentGségii az intratesti-
cularis laesiok diagnosztikdjiaban, mivel megbizhatéan
kiloniti el a szolid térfoglaldsokat az egyszerd cystaktdl
vagy a gyulladdsos folyamatoktol. A sex cord-stroma tu-
morok differencidldiagnosztikdjaban azonban a modszer
korlatozott specificitdssal bir, mivel ultrahangos megjele-
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1. tablazat A sex cord-stromalis heredaganatok aktudlis WHO-klasszifika-

cidja

Leydig-sejtes tumor

Sertoli-sejtes tumorok

Sertoli-sejtes tumor, kiilon megnevezés nélkiil

Nagysejtes kalcifikdlé Sertoli-sejtes tumor

Granulosasejtes tumorok

Felnétt tipust granulosasejtes tumor

Juvenilis tipust granulosasejtes tumor

Fibroma/thecoma csoport

Kevert és egyéb sex cord-stromalis tumorok

Kevert sex cord-stromalis tumor

Pecsétgytirtsejtes stromalis tumor

Myoid gonadalis stromalis tumor

Sex cord-stromalis tumor NOS

NOS = kiilon megnevezés nélkiil

nésiik gyakran mutat atfedést a csirasejtes daganatokkal
[6]. E daganatok megjelenése B-médu ultrahangképe-
ken tobbnyire echdszegény, amelyhez fokozott keringés
tarsul. Kivételt képez a nagysejtes kalcifikdlé Sertoli-sej-
tes tumor, amelynél a meszesedés diagnosztikus timpon-
tot nytjthat [7].

A pontos tipizalds azonban a képalkotéval nem, csak
patolégiai vizsgilattal lehetséges. A felismerés fontossa-
git timogatja az a tény is, hogy a daganatok szamos
orokletes tumorszindroémaval lehetnek asszocidltak, ami
a beteg és csaladja szempontjabdl jelentds lehet [1].
A felfedezett daganatok kb. 90%-aban indolens viselke-
désti eltérésrdl beszélhetiink, amely mitéttel megfelels-
en kezelhetS. 10%-ban azonban agressziv lefolyast és
attétes betegség alakul ki, amely a szisztémas kezelésekre
(példaul BEP, VIP, PVB stb.) rezisztens, igy ekkor csak
id6ben végzett sebészi kezelés jarhat el6nnyel a beteg
szamara [ 1, 3]. Az attétek megjelenésétdl szamitva két év
utan csak a betegek mintegy 40%-a van életben [5]. Saj-
nos nincs megbizhat6é marker, amely a daganatok klinikai
viselkedését elére tudna jelezni. Az irodalmi adatok alap-
jan a csoportban altalinosan a kovetkez8 morfolédgiai
jegyek utalhatnak agressziv betegségre: 5 cm feletti tu-
morméret, fokozott mitotikus aktivitds, pozitiv sebészi
szélek, a rete testis invazidja, lymphovascularis invazio,
emelkedett citoldgiai atypia és daganatsejt-nekrozis.
Ezek mellett az életkor is meghatiroz6, mert idésebb
betegekben egyébként is gyakrabban alakulnak ki atté-
tek. Az attétes betegségben szenvedd férfiak orchitecto-
mias mintdjaban altalaban legaldbb két rizikotényezd je-
len van. Fiatal életkorban (13-21 ¢év) a szovettani
rizikofaktorok jelenléte ritka, és agressziv betegség eb-
ben a korosztilyban gyakorlatilag nem fordul el§ [8].

Az el6bb felsorolt tényezSk fontossiga miatt Ossze-
tfoglal6 kozleménytink célja, hogy ezeket a ritka entitdso-
kat részletekbe menGen megismertessiik a hazai patolo-
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gus-, onkolégus- és uroléguskozosséggel. A cikkben
szerepld illusztriciok a szerz6k sajat diagnosztikus anya-
gabdl szarmaznak, ¢és felhaszndldsuk az intézményi sza-
bélyozisok szerint tortént.

Leydig-sejtes tumor

A Leydig-sejtes tumor a leggyakoribb sex cord-stromalis
tumor, amely a here tesztoszterontermel$ Leydig-sejtjei-
bdl alakul ki. Ritka betegség, a heredaganatok csupin
1-3%-4t teszi ki. Barmely életkorban ecléfordulhat, de
megjelenésének két csticsa van: az 5-10 éves, illetve a
30-60 éves korosztilyban tet6zik [8]. A tumor dltalaban
benignus klinikai viselkedést, és a Leydig-sejtes tumoros
esetek kevesebb mint 10%-at jellemzi malignus korlefo-
lyas. Méretiik széles skdldn valtozik, viszont az eseteknek
csak a kis hanyada haladja meg a 3 cm-t [9, 10]. A Ley-

HE = hematoxilin-cozin

dig-sejtes tumor dltaliban egyoldali, nagyon ritkan két-
oldali; élesen kortlhatarolt, sairgasbarna szolid elvaltozas
(1. dbra), amely a herére korlitozodik [9]. Mikroszko-
posan diffizan vagy ritkibban nodularis sejtfészkekben,
kotegekben elhelyezkedd, a Leydig-sejtekre emlékeztetd
poligondlis sejtek lathatok, amelyek granularis, eosi-
nophil citoplazmaval és ovilis sejtmaggal rendelkeznek.
A sejtmagban prominens nucleolus jelenléte jellemzd.
Tejiivegkromatin és nukledris pseudoinclusiok gyakran
megfigyelhetSk. A sejthatirok a legtobbszor elmosottak,
de élesek is lehetnek. A stroma dltaliban minimilis, ben-
ne gyakran finoman eligazédo erek lithatok. Néha
azonban megfigyelhet6k b6 myxoid vagy 6démds stro-
maval rendelkez8 daganatok is. Az esetek harmadiban
talilhatunk Leydig-sejtes tumorra jellegzetes intracito-
plazmatikus vagy intranukledris Reinke-kristalyokat,
valamint az esetek kis hdnyadaban barnas lipofuszcin is

A Leydig-sejtes tumor patoldgiai jellemz6i. a) A here metszéslapjan centralisan viszonylag jol koriilirt, barnds, tokkal rendelkez8 daganat lithaté. b)
Szovetileg béséges eosinophil citoplazmival rendelkezd tumorsejtek figyelhet6k meg, amelyekben finom, barna pigmentici6 is kivehetd (sirga nyil).
A sejtmagok lekerekitettek. A stroma minimalis, és ez csupan ératmetszeteket tartalmaz (HE-festés, 40x). ¢) A daganatsejtekben id6nként Reinke-
kristdlyok (fekete nyilak) is azonosithatok (HE-festés, 63x). d) A fokdlis magi -katenin-pozitivitds a Wnt-ttvonalat érint6 szubklondlis mutdciéra utal
(B-katenin-immunhisztokémia, 20x)
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el6fordul a sejtekben. Ritkin megjelenhetnek orsé alak,
simaizmokra emlékeztets sejtek is (spindling), emellett
kalcifikicio, csontosodds, adipocytds metaplasia is [1, 3,
9, 10]. Az esetek tobb mint 95%-aban pozitiv az inhibin-
alfa és az SF1, 80%-dban pozitiv a kalretinin, valamint a
daganatok felében fokdlisan vagy multifokdlisan nukled-
ris elrendez6dési p-katenin-festés figyelheté meg, amely
a Wnat-atvonal aktivalédasdra utal. A festések koziil ki-
emelendé még a tumorok 90%-iaban negativ reakciét
adé WT1, FOXL2 és a 80%-ban negativ SOX9. Az ag-
ressziv esetek egy részében pozitiv lehet az MDM2, vagy
pedig kiesett a fumarat-hidrataz (FH) expresszidja, ami
az FH gén biallélikus inaktivacidjara utal. Ez lehet spora-
dikus vagy pedig csiravonal-eredetd, és az utobbi eset-
ben oOrokletes leiomyomatosis és vesesejtes carcinoma
szindroma (Reed-szindréma) fennélltarél van sz6 [1, 3,
11]. A daganatot leirtak Klinefelter-szindrémaban szen-
veds betegeknél is [3].

A daganatokban igencsak heterogén genetikai eltéré-
seket {rtak le. A fiatalabb korosztalyban gyakori a luteini-
zal6 hormon/humdn koriongonadotropin receptor gén-
jének (LHCGR) funkciényerd mutacidja. FelnSttekben
azonban ez az utvonal jellemz&en nem érintett. Egy
esetben irtdk le a GNAS gén mutacidjit, amely az LH
receptor G-fehérjéjének koros aktivalédasan keresztiil
vezetett a daganat kialakulasihoz [1]. A CTNNBI-akti-
vacié vagy APC-inaktivacioé a B-katenin-ttvonal aktivalo-
désiahoz vezet, és ezt mind benignus, mind malignus fe-
notipussal leirtdk. Ez az eltérés valdsziniileg a daganat
progresszidjanak kedvez6 kornyezetet alakithat ki [1,
12]. Az FH-inaktivicio jellemz&en az attétes és agressziv
morfolégiaji esetekben fordul el6, ezt viszont nem ag-
ressziv daganatokban még nem irtak le bizonyithatéan.
Az FH-mutins tumorokban bizonyos morfolégiai jel-
lemzdket is megfigyeltek (példaul magi pleomorfizmus,
perinukleoledris halo stb.), ezek azonban nem specifiku-
sak [12, 13]. Kilonboz6 képiaszdm-varidnsok is gyak-
rabban fordulnak el6 az dttétes vagy agressziv szdvettani
morfolégidji daganatokban, tobbségiik azonban nem
specifikus, és altalaban egyiitt fordul el§ az FH-, CT-
NNBI- és APC-eltérésekkel. Ezek koziil kiemelendd az
MDM2/CDK4 koamplifikicié, amely egy kutatisban a
malignus esetek harmaddban jelent meg, illetve benignus
esetekben nem mutathaté ki [12]. Irodalmi adatok alap-
jan aneuploiditias mindig el6fordul az attétes daganatok-
ban, viszont a benignus tumorok 40-84%-dban is jelen
lehet. A leggyakrabban a tobblet (gain)-X-, 19 és 19p
mellett az 1, 8 és 8p kromoszémak elvesztése (loss) fi-
gyelheté meg. A tobblet-X-kromoszéma gyakori semi-
nomdban, non-seminomatosus csirasejtes daganatokban,
illetve spermatocytds tumorban is [ 14, 15].

A differencialdiagnosztika szempontjabol a kovetke-
z6ket szeretnénk kiemelni. A Leydig-sejtes hyperplasia,
amely viszonylag gyakori entitds, nem azonos a Leydig-
sejtes tumorral. A daganattol az kiiloniti el, hogy a sejtek
micronodularis mintdzatban helyezkednek el a here dllo-
manyaban, és koriilottiik megtartott vagy atrophids tu-
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bulusok lathatok [16]. Ezek mellett dltaliban pozitiv az
INSL3-reakci6 is, amely Leydig-sejtes tumor esetén jel-
lemz&en negativ vagy csokkent expressziét mutat [17].
Congenitalis adrenalis hyperplasidban szenvedd gyerme-
kek esetében a magas ACTH-szint kovetkeztében egyéb
— valoszintileg mellékvese-eredetii — sejtekbd! kiinduld,
nem neoplasztikus hereelviltozds alakulhat ki, amelynek
morfolégidja dtfed a Leydig-sejtes tumorral. Ezt az an-
gol szakirodalom testicular tumor of adrenogenital
syndrome” vagy ,.testicular adrenal rest tumor” néven
emliti. Ez az elviltozas 83%-ban kétoldali, és nem malig-
nizalodik, szteroid hatasira mérete csokken. Makroszko-
posan tobb kicsi, zoldes nodulus latszik a here metszlap-
jan, tovabba mikroszkoposan jelentés mértékd fibrosis,
adipocytdas metaplasia, lymphoid aggregitumok, magi
pleomorfizmus és szembetlind lipofuszcin pigment azo-
nosithat6. A szinaptofizin 88%-ban pozitiv, szemben a
Leydig-sejtes tumorral, amelynél ez csak 8%-ban jelenik
meg. Az elviltozas androgénreceptort nem fejez ki,
azonban a Leydig-sejtes tumor igen [1, 3, 18, 19].

Sertoli-sejtes tumorok

E szovettani alcsoport képvisel6i a masodik leggyakoribb
sex cord-stroma tumorok [1, 3]. A here Sertoli-sejtjeibdl
indulnak ki, amelyek alapvetSen a spermatogenezishez
sziikséges mikrokornyezet kialakitisaban vesznek részt a
herecsatornikon belil [20]. A Sertoli-sejtes tumorok
prac- és postpubertalisan is eléfordulhatnak; felnSttek-
ben a heredaganatok nagyjabol 1%-dt, gyermekekben
pedig 2%-at teszik ki [1, 21]. Klinikailag mds heredaga-
natokhoz hasonléan a legtobbszor fijdalmatlan gob
vagy novekvé tumor képében jelentkeznek, tovabba az
esetek kortilbeliil 10-20%-dban a hormondlis aktivitas
kovetkeztében kialakult eltérések — elsGsorban gynaeco-
mastia — hivjdk fel ra a figyelmet. Agressziv betegség
nagyjabol az esetek 10%-aban jelenik meg [1, 22, 23].
A Sertoli-sejtes tumor tovabbi két szovettani alcsoportba
sorolhato.

Sertoli-sejtes tumor, kiilon megnevezés nélkiil

A jellemz6en sporadikus megjelenésti szovettani altipus
atlagosan 45 éves életkorban alakul ki. A legtobbszor
egygbct és egyoldali [24]. Altaliban néhdny centiméter
nagysagu, ¢és makroszkoposan jol korilhatirolt, tomott,
sziirkésfehér szind. El6fordulhatnak benne cystik, sargds
teriiletek, bevérzés, valamint ritkin nekrézis is [22].
Mikroszkoposan a leggyakrabban tubularis és/vagy ko-
teges elrendezést, nodularisan novekvs daganatok, de
megjelenhetnek fészkekben vagy elszort sejtek formdja-
ban a fibrosus stromaba dgyazva (2. abra). A Leydig-sej-
tes tumorral Osszechasonlitva a stroma mennyisége na-
gyobb. A daganatsejtek epitheloid karaktertiek, kerek,
ovilis sejtmagokkal és alig észreveheté magvacskaval
rendelkeznek. Az cosinophil vagy amfophil citoplazmd-
ban el6fordulhat lipidfelhalmozédds vagy vakuolizicié.
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A Sertoli-sejtes tumor, kiilon megnevezés nélkiil, szovettani jellemz&i. a) Mikroszképosan heges stromdba dgyazottan epitheloid karakterd sejtek

csoportja észlelhetS. A novekedési mintdzat szolid. A tumorszovetben csapdaba esett herecsatorndk is jelen Iehetnek (fekete nyilak), és ezekben csupan
Sertoli-sejtek azonosithatok (HE-festés, 20x). b) Ezekre a daganatokra jellemz6 a CTNNBI-muticid, amelyre a -katenin aberrans, nukledris expresz-
szibja utal. A csapddba esett tubulusban a reakci6 a sejtmembrant jelolte (B-katenin-immunhisztokémia, 63x)

CTNNBI = béta-katenin-1; HE = hematoxilin-eozin

227

Idénként pecsétgylirti morfolégiaja daganatsejtek is je-
len lehetnek. A stroma lehet myxoid is, és benne megje-
lenhet hialinizaci6. Amennyiben a stroma tobb mint fele
fibroticus, akkor a daganatot korabban a jelenleg érvé-
nyes klasszifikdcié szerint nem létez6 szklerotizald Serto-
li-sejtes tumornak nevezett alcsoportba helyezték, amely-
nek a prognoézisa kivald. A daganatos tubulusok lehetnek
megnyultak, halészertiek vagy rendezetlentil novekviek.
Ritkin a tubulusok kitdgulhatnak, cysticus morfoldgiit
eredményezve [1, 3, 22]. Az esetek 80%-dban pozitiv
az SF1, illetve 70%-iban nukledrisan expresszalodik a
B-katenin fehérje. Emellett az esetek nagyjabdl felében
pozitiv még a SOX9, a FOXL2 ésa WT1 [1].

Az esetek 70%-aban funkcionyer§ CTNNBI-varidnst
irtak le, amely a Wnt/p-katenin Gtvonal aktivaciojat
okozza. Ugyanezt az utvonalat inditja be a funkciévesz-
t6 APC-varians is, amely szintén gyakori eltérés ebben a
tumorcsoportban. A két eltérés koziil legalabb egy a pri-
mer tumorok nagyjabol 90%-dban jelen van, ¢és attétes
esetekben ez az ariny kb. 50%. A malignus esetek egy
részében a seminomdhoz hasonld szovettani eltérések
mutathaték ki. Ezekben a daganatokban EWSRI1::ATFI
faziot irtak le, amely eltérés tobb (nem hereeredetd) tu-
mortipusban is eléfordul. Ezek a daganatok azonban
nem fejezik ki a seminoma esetében pozitiv SALL4 és
OCT3 /4 markereket, de a sex cord markereket igen [1].
A kromoszémaeltérések koziil a leginkabb X-kromoszo-
ma-tobblet, valamint a 2-es és a 19-es kromoszoma rész-
ben vagy egészben torténd elvesztése fordul el§ [25].
Egy 6j kutatds a LEF1 mint B-katenin helyett haszndlha-
t6 marker felhasznalasat vizsgalta. Az eredmények alap-
jan diftdz, nukledris LEF1-kifejez8dés csak a Sertoli-
sejtes tumorok esetében volt megillapithaté, mig

Leydig-sejtes tumorokban a marker jellemz6en negativ
[26].

A Sertoli-sejtes nodulus kiilon entitds, és nem neo-
plasztikus tubulus seminiferus aggregiatumokbdl all,
amelyekben éretlen Sertoli-sejtek vannak jelen (3. 4bra).
Az eltérésnél mikroszképosan kifejezett a bazalmemb-
ran, amely nem hatol a stromdaba, valamint a spermato-
goniumokhoz kozel helyezkedik el. A Sertoli-sejtes no-
dulus nem leszallt herében gyakori eltérés. A Sertoli-sejtes
tumor ¢és a seminoma utanozhatjak egymas megjelené-
sét, seminomdban azonban jellegzetes a lymphocytik
jelenléte, a fokozott mitotikus aktivitds és a kerek sejt-
mag prominens nucleolusszal. A granulomatosus gyulla-
dds vagy az in situ csirasejtes neoplasia szintén a semino-
ma felé tereli a diagnézist. Az OCT3 /4, SALL4, SF1,
inhibin-alfa és kalretinin hasznalata lehet6vé teszi a két
daganat differencidldsit. Ez a daganattipus néha Leydig-
sejtes tumorra emlékezteté6 morfolégiat is felvehet. Az
clkiilonitést a Sertoli-sejtes tumorban jelen 1évs tubularis
differencidl6dds, a hidnyzé Reinke-kristalyok, a ritkab-
ban pozitiv inhibin, az er@sebben pozitiv citokeratin és a
nuklearisan elhelyezked6 B-katenin-immunfestés segiti

[3].

Nayysejtes kalcifikilo Sertoli-sejtes tumor

Nagyon ritka daganattipus, amely atlagosan 30 éves kor-
ban alakul ki. 60%-ban sporadikus, amikor is a legtobb-
szOr egygocu és egyoldali elvaltozas. A maradék esetek
valamilyen szindromahoz asszocidltan jelennek meg,
mint a Carney-komplex, a Peutz—Jeghers-szindroma
vagy a sclerosis tuberosa komplex [1, 3, 24]. ijonnan
leirtdk I-es tipust neurofibromatosissal tarsulva is [1,
27]. A daganatok mérete igen széles skdlin mozoghat.
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A Sertoli-sejtes nodulus morfolégiai jellemz6i. a) A sorvadt here metszéslapjan tobb sargas goc figyelhet§ meg. b) A herecsatornakat elongalt, vilagos

citoplazmdju sejtek toltik ki. A sejtprolifericié centrumdban homogén, eosinophil anyag talalhat6. A még nyitott herecsatornikban (fekete nyil) csu-
pan Sertoli-sejtek és spermatogoniumok vannak jelen. A laesio sz¢€li részén micronodularis megjelenésti Leydig-sejtes hyperplasia (sarga nyil) is kive-

hetd (HE-festés, 20x)

HE = hematoxilin-eozin

Makroszképosan sziirkésfehér vagy sarga szolid dagana-
tok, amelyekben kifejezett mértéki kalcifikicié lehet je-
len [28]. Mikroszképosan nagy poligonalis Sertoli-sejtek
lithaték, bdséges cosinophil citoplazméval, amelyek
fészkekbe, tubulusokba ¢és kotegekbe rendezédnek.
A daganatsejtek hasonlitanak a Leydig-sejtes tumornal
leirtakhoz, ezeknek a sejteknek azonban kisebb a mag-
vacskdja, és nem taldlhaté a daganatsejtekben Reinke-
kristaly. A stroma halviny, myxoid jellegl és 6démas.
Jellegzetes benniik a fokalisan vagy nagy teriileten kiala-
kul6 szederszerd kalcifikicio, csontosodas és a jelentGs
neutrophil granulocytas beszlrédés [1, 3, 28]. Az esetek
tobb mint 90%-aban negativ a PRKARIA immunbhiszto-
kémiai reakci6, és altalaban nincs nukledris B-katenin-
expresszid sem [1]. A legtobbszor pozitiv az inhibin, a
kalretinin, az SF1, a SOX9 és az S100is [1, 3, 27].
Mind a sporadikus, mind a szindrémaval tarsul6 daga-
natok tobb mint 90%-dban kimutathat6 a PRKARIA
gén inaktivalé mutacidja, amely immunhisztokémiai re-
akcioval is ellenérizhets. Ez a mutici6 felel a Carney-
komplex kialakulasaért is. A malignus esetekben altald-
ban mis kromoszéma-rendellenességek és -muticidk is
megjelennek, mig benignus esetekben altaliban ez az
egyetlen eltérés [1]. Peutz—Jeghers-szindréma esetén a
szerin/treonin kindz-11 (STKI11) gén funkciéveszt§
muticiéja okozhat betegséget, lehetséges azonban, hogy
a szindromaval leirt eddigi esetek inkibb rosszul diag-
nosztizdlt intratubularis nagysejtes hialinizalé Sertoli-
sejtes neoplasidk. Ez a benignus eltérés a szindrémaval
asszocidlt, 4-13 ¢év kozotti fidkban alakul ki, megna-
gyobbodott herékkel ¢és gyakran gynaccomastidval
egytitt. Kéroldali, multifokdlis eltérés a herékben, amely
mikroszképosan a tubulus seminiferusban megjelend
cosinophil vagy akir vakuolizilt citoplazmdji nagy

Sertoli-sejtcsoportokbdl all. A tubulusok koriil vastag
bazilmembran lithat6, amelybdl kerekded nyulvanyok
indulnak a lumen felé. A bazilmembrin anyagdban rit-
kan el6fordulhat kalcifikacié. Az atypia és a stromain-
zavi6 ritka [1, 3]. A szindrémakkal megjelend elviltoza-
sok esetén tobbnyire elégséges az aromatazinhibitor-
kezelés, és mitét nem szitkséges [3].

Granulosasejtes tumorok

A here granulosasejtjeibdl alakulnak ki. Felnétt és juveni-
lis tipustt daganatokat kiilonboztetiink meg, amelyek
morfolégidja az ovarialis megfelelSjiilkhoz hasonlit. A sex
cord-stroma daganatok birmely immunhisztokémiai
markerét kifejezhetik, specifikus immunmorfolégiajuk
nincs [1, 29].

Felnott tipusn granulosasejtes tumor

Atlagosan 42 éves életkorban megjelend elvéltozds a he-
rében. Talnyomodan indolens lefolyast daganat, azonban
szamos esetben irtak mar le attétes betegséget. Irodalmi
adatok alapjan a betegek 10-13%-4ban alakulnak ki atté-
tek. Epitheloid karakter( és/vagy orsé alaka sejtek alkot-
jak, amelyek sejtmagjain gyakran intranukledris behtzo-
désok (groove-ok) lathatok, kavébabszerti megjelenést
kolesonozve a sejteknek (4. 4bra). A magokban 1-2 ex-
centrikus sejtmagvacska is megfigyelhets lehet. A cito-
plazma gyér és halviny. A tumorsejtek rendez6dhetnek
fészkekbe, lemezekbe vagy microfolliculusok koré, szer-
zGi néven un. Call-Exner-testekbe. A testek koriil a gra-
nulosasejtek paliszddszertien dllhatnak, kozeliikkben lehet
fokélis simaizom- vagy osteoid differencidlodas is [1, 3,
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A felndtt tipust granulosasejtes tumor szoveti jellemzdi. a) Trabecularis névekedési mintdzat. A daganatsejtek kotegeket (trabeculdkat) formalnak, és

ezek kozt kis mennyiség( heges stroma van jelen (HE-festés, 20x). b) Microfollicularis névekedési mintizat. A tumorsejtek ezeken a teriileteken kicsi
folliculusokat hoznak létre, és helyenként ezek centrilis részén homogén, eosinophil anyag van jelen. Ezek a struktarik Call-Exner-testeknek felelnek

meg (HE-festés, 40x)

HE = hematoxilin-eozin

29]. Altaldban pozitiv az inhibin, a kalretinin, és negativ
az EMA. Egyéb markerek (SMA, S100, citokeratin,
MelanA) eredményei nem konzisztensek [ 30]. Az ovaria-
lis megfelelében is pozitiv FOXL2 reakcidja a testicularis
daganat esetében altalaban szintén pozitiv. A gén tumo-
rigenezisben betoltott fontossigardl az irodalmi adatok
azonban nem egységesek, ezek alapjan az ovarialis daga-
natndl jelentés FOXL2 p.C134W varians csupdn a heré-
ben el6fordulé esetek 10-40%-dban talalhaté meg. Visz-
szatérG jelenség a 22-es kromoszéma hosszt karjanak
elvesztése, ez azonban valdszintileg nem jelentds az on-
kogenezisben [1, 31]. Id6nként a daganat megjelenhet
orsé alakt vagy ,.fibrosarcoma” elrendez&dést mutatd
sejtekkel, ami a fibrothecoma csoportot utinozhatja.
Az itt is felsorolt jellegzetes celluldris és architekturdlis
eltérések alapjan a két daganattipus elkiilonithetS. Fon-
tos hangstlyozni, hogy a hasonlé eredményck miatt az
immunbhisztokémiai elkiilonités bizonytalan [30].

Juvenilis tipusn granulosasejtes tumor

A juvenilis tipusti granulosasejtes tumor 90%-ban 6 ho-
napos kor el6tt jelenik meg. Tarsulhat cryptorchismus
[32], illetve egyéb gonadalis fejlédési zavarral. Tobbnyi-
re hormondlisan inaktiv, és kivétel nélkiil benignus. Mik-
roszkoposan kis kerek sejtek alkotjak, amelyek fészkekbe,
illetve folliculusokba rendez8dnek (5. dbra). Az utébbi
mintizat esetén ezek eosinophil vagy basophil szekrétu-
mot tartalmaznak. A stroma voluminosus és fibrosus
vagy fibromyxoid megjelenésii. A tumorban élénk mito-
tikus aktivitds figyelhetd meg. Sem a kivébab alaki sej-
tek, sem a Call-Exner-testek nincsenek jelen [1, 29].
A daganatok nagy hianyadaban pozitiv az SF1, a kalreti-
nin, az inhibin, a SOX9, a WT1 és a FOXL2 [33].

Az ovarialis forma karakterisztikus molekuldris eltérései,
a GNAS- és az AKTI-variansok a here daganatai eseté-
ben hidanyoznak. Gyakori azonban (60%) a 10-es kromo-
szébma monoszémidja, ami valészintileg egy még nem
karakterizalt tumorszuppresszor gén heterozigotasiga-
nak elvesztésével jar [1]. A daganatot fontos elkiiloniteni
a ,yolk sac” tumortdl (szikzacskdétumor). Erre egyrészt a
beteg fiatal életkora utal, ugyanis a ,,yolk sac” tumorok
kb. egynegyede alakul ki egyéves kor el6tt. A juvenilis
tipust granulosasejtes tumor esetében az AFP mérsékel-
ten emelkedett lehet, ennek mértéke azonban elmarad a
,yolk sac” tumor esetében tapasztalt patologias mértékd
elevaciotol. A szovettani feldolgozds soran a follicularis
szerkezet a granulosasejtes daganatra enged kovetkeztet-
ni, mint ahogy a szolid és cysticus megjelenés is. Schil-
ler—Duval-testek a ,,yolk sac” tumorban fordulnak eld.
A csirasejtes markerek koziil a SALL4, az AFP és a glipi-
kan-3 a juvenilis tipust granulosasejtes tumor esetében
talnyomdan negativ [33].

Fibroma/thecoma csoport

Rendkiviil ritka testicularis daganatok, amelyek a gona-
dalis stromdbdl vagy a tunica albugineabdl indulnak ki.
Viszonylag széles életkori spektrumban (20-80 év) ke-
ritltek lefrasra. Klinikailag dltaliban tapinthaté gobként
jelennek meg a herében. Mikroszkoposan kotegekbe
rendezett, orsé alaka sejtek lithaték, és a hattérben
gyakran megfigyelhet6k kollagéndepozitumok is (6.
dabra). Még fokozott mitotikus aktivitds és sejtdiis meg-
jelenés mellett is benignusan viselkednek. Immunmorfo-
logiailag igen valtozatosak — pozitiv lehet az inhibin, a
kalretinin, a MelanA, a pancitokeratin, a BCL2,a CD34,
az S100, a simaizomaktin és a dezmin. A retikulinfestés
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5. dbra A juvenilis tipust granulosasejtes tumor szoveti jellemzdi. a) A daganatot primitiv megjelenést sejtek épitik fel, amelyek folliculusokat formdlnak
(HE-festés, 20x). b) A tumorsejtekben jellemz8 a kifejezett inhibinexpresszié (inhibin-immunhisztokémia, 20x). ¢) A MelanA szintén diffdzan pozi-
tiv, de a reakcié kevésbé intenziv (MelanA-immunhisztokémia, 20x). d) Az esetek tobbségében a SOX9 difftizan pozitiv (SOX9-immunhisztokémia,
20x)

HE = hematoxilin-cozin; SOX9 = SRY-box transzkripcids faktor-9
6. dbra A testicularis fibroma széveti jellemz8i. A daganatot orsé alaka sejtek épitik fel, amelyek kozott kollagéndepozicié figyelhetS meg. Helyenként sejt-
szegény teriiletek is jelen vannak (HE-festés, 30x)
HE = hematoxilin-eozin
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7. abra

A pecsétgytirtisejtes stromalis tumor szoveti jellemz6i. a) A here allomanyaban nodularis megjelenést és tokkal koriilvett daganat lathaté (HE-festés,

5x). b) A tumort epitheloid karakteri sejtek épitik fel, amelyek helyenként vakuolizalt citoplazmaval rendelkeznek, és emiatt a sejtek pecsétgytiriire
emlékeztetnek (HE-festés, 40x). ¢) A daganatsejtekben diffiz, nukledris ciklin-D1-pozitivitds mutathat6 ki (ciklin-D1-immunhisztokémia, 20x).
d) A p-katenin magi expressziéja CTNNBI-muticiéra utal (f-katenin-immunhisztokémia, 40x)

CTNNBI = béta-katenin-1; HE = hematoxilin-cozin

(eziistozés) pericellularisan pozitiv [3, 34]. Gyakran ne-
héz lehet elkiiloniteni a Sertoli-sejtes tumortol, amely-
ben dltalaban legalabb fokdlisan fellelhetd a tubularis dif-
ferencialédds, emellett jelen van a nukledris f-katenin is.
A myoid gonadalis stromalis tumortdl val6 differencid-
lasban az ott felsorolt immunmarkerek segitenek. A sex
cord-stroma tumor NOS fibrosus stromdja hasonlithat a
daganatcsoportra, azonban az egyéb sex cord kompo-
nensek retikulinfestéssel lithatova tehetSk a fibrothe-
coma-csoportban. A szoliter fibrosus tumortél vald
differencidlisban egyrészt annak paratesticularis elhe-
lyezkedése, mdsrészt a tumor inhibin- ¢és kalretininne-
gativitdsa és CD34- és STAT6-pozitivitdsa segit [34]. Az
ovarialis fibromat /thecomat is okoz6 Gorlin-szindroma-
val egy esetben leirtik, a szindrémdban dltalaban érintett
PTCH gén azonban a beteg gyermek esetében nem volt
érintett [35].

Kevert és egyéb sex cord-stromalis
tumorok

Kevert sex cord-stromalis tumor

Legalabb két sex cord-stroma tumor komponensnek
megfelel§ morfologiai és immunhisztokémiai jellemzd-
vel rendelkeznek. A daganatok véltozatos sex cord ele-
mek (Leydig-, Sertoli- vagy granulosasejtek), valamint
ors6 alaka stromalis sejtek keverékei. Viselkedhetnek
mind benignus, mind malignus médon [ 3, 36].

Pecsétgyiiriisestes stromalis tumor

Nagyon ritka daganat. 23-69 évesekben irtik le eddig,
¢és valamennyi eset jéindulat volt. Szovettanilag jelleg-

o

zetesek benniik a pecsétgytirtse;jtes teriiletek, ezek azon-
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A myoid gonadalis stromalis tumor széveti jellemzdi. a) A sejtdis daganatban fascicularis, illetve 6rvényezett névekedési mintazat figyelhetd meg

(HE-festés, 20x). b) A tumorsejtek elongaltak, a sejtmagok kissé ovalis alaktiak, tovabbd a sejtmagvacska nem feltting (HE-festés, 40x). ¢), d) A da-
ganatsejtek diffiizan expresszalnak SMA-t és S100-at (SMA-, illetve S100-immunhisztokémia, 20x)

HE = hematoxilin-eozin; $100 = S100 fehérje; SMA = simaizomaktin

ban idénként mas csirasejtes ¢s nem csirasejtes daganat-
tipusban is fellelhetSk (7. 4bra). Az inhibin, a kalretinin,
a kromogranin és a MelanA dltaliban negativ, a ciklin-
D1, a CD10, az NSE, a CD56, a szinaptofizin és a nuk-
ledris B-katenin pozitivitdsa azonban gyakran megfigyel-
het6. A daganatsejtek eredete kérdéses, és tjabban
néhany szerzd felvetette, hogy ez a daganattipus a Serto-
li-sejtes tumor egy sajitos morfoldgiai varidnsa. Ezt td-
mogathatja, hogy mindkét tumorban a CTNNBI gén
aktivalé mutaciéjat irtdk le. Az attétes pecsétgytriisejtes
daganatoktdl el kell elkiiloniteni, a gyomor pecsétgytirt-
sejtes daganataval szemben PAS-, citokeratin-20- és
CDX2-negativ [37-39].

Myoid gonadalis stromalis tumor

Atlagosan 41 éves életkorban ismerik fel. Morfolégidja
hasonlit a fibrothecoma-daganatokhoz, azonban nincs
benne sex cord komponens (8. 4bra). A jellegtelen, orsd

alakd daganatsejtek simaizom- és gonadalis stroma difte-
rencidciét mutatnak. A stroma valtozé mértékben tartal-
maz kollagént, vékony ereket és a periféridn csapdiba
cjtett normalis tubulusokat. Simaizomaktin- és S100-po-
zitivitds jellemz6, emellett gyakran pozitiv az SF1 és a
FOXL2. Negativ azonban a h-kaldezmon, a kalretinin és
a SOX9is [3].

Sex cord-stromalis tumor NOS

Nem meghatirozhaté vagy rosszul differencialt sejtek
alkotjak (9. abra), amelyek egyik fenti kategdriaba sem
sorolhatok [3].

Kovetkeztetés

A fenti daganattipusokkal azok ritkasiga miatt kevés a
tapasztalat mind klinikai, mind patoldgiai oldalrél. A
gyakori diagnosztikus nehézségek, a talzott kezelés,
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A sex cord-stromalis tumor NOS patolégiai jellemzdi. a) A here metszéslapjan kozvetleniil a rete testis mellett viszonylag jol koriilirt, sziirkésfehér

clviltozds figyelheté meg. b) A daganatot jellegtelen, viszonylag kicsi, basophil sejtek alkotjak, amelyek kozott heges teriiletek latszanak (HE-festés,
30x). ¢) A tumor tokkal nem rendelkezik, és expanzivan nyomul elére a kirosodott heretubulusok irdnyaba (HE-festés, 20x). d) A daganatsejtekben
diffaz, de gyenge erdsségli SF1-expresszié azonosithat6 (SF1-immunhisztokémia, 20x)

HE = hematoxilin-eozin; NOS = kiilon megnevezés nélkiil; SF1 = szteroidogenezisfaktor-1

esetleg a betegek stigmatizaldsanak elkertilése érdekében
a csoport szélesebb szoévettani és genetikai feldolgozasa
sziikséges. Egyes frissebb kozlemények [40] mar kiilon
ajanlasokat fogalmaznak meg a klasszifikicié szempont-
jabol. Ebben az FH-deficiens Leydig-sejtes tumor ¢és az
EWSRI:ATFI fazioéval rendelkezd sex cord-stroma tu-
morok kiilon diagnosztikus entitisok nagy malignitasi
potencidllal. Ujabban a pecsétgyfirtisejtes stromalis tu-
mort a Sertoli-sejtes tumor NOS morfolégiai varidnsa-
ként soroljik be. Az egyre béviil6 immunhisztokémiai
paletta nagyban segiti a daganatok pontos klasszifikacio-
jat (2. tablazat ). Az agressziv betegség rizikdjainak meg-
becslésére altipusonként mds mérethatar tdnik idedlis-
nak, igy Leydig-sejtes tumor esetében 2,4 cm-nél,
Sertoli-sejtes daganat esetében 3,5 cm-nél Iehet érdemes
meghtzni a hatirt. Emellett nagy rizikéra utalhat az id6-
sebb életkor, amely tumortipusonként szintén eltéré le-

het, a daganatspecifikus életkorhatirok pontos értékei
azonban még megallapitasra varnak. A multifokalis vagy
kétoldali Sertoli-sejtes tumor NOS esetében javasolt le-
het a genetikai tandcsadas, amennyiben azt a molekuldris
eltérések is indokoljak. A tumorok ritkasaga, morfologiai
¢és molekularis heterogenitisa (3. tablizat), valamint a
standardizdlt terapids irdnyelvek hidnya miatt ezen el-
valtozasok optimalis ellatidsa multidiszciplindris megko-
zelitést igényel. A klinikai onkolégusok, patolégusok,
urologusok, radiolégusok és egyéb tarsszakmdk egytitt-
mikodésével mikods onkoteam-megbeszélések lehetd-
séget biztositanak a komplex diagnosztikus informaciok
integralasara és az egyénre szabott terdpids dontések
meghozatalara. A klinikai, patolégiai és genetikai vizsga-
latokbol szirmazé adatok kozos értékelése hozzajarulhat
a diagnosztikus pontossdg javitisihoz és a betegek ellata-
sanak optimalizildsihoz.
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2. tablazat A sex cord-stromalis heredaganatok immunmorfolégiai jellem-
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Szovettani altipus Altalaban pozitiv Altaliban negatfv

reakcid reakcié
Leydig-sejtes tumor  Inhibin-alfa WT1
SF1 FOXL2
Kalretinin SOX9
p-Katenin INSL3
AR Szinaptofizin
Sertoli-sejtes tumor  SF1 SALL4
NOS ¢-Katenin OCT3/4
SOX9
FOXL2
WT1
Nagysejtes kalcifikalé  Inhibin-alfa PRKARIA
Sertoli-sejtes tumor  Kalretinin p-Katenin
SF1
SOX9
S100
Felndtt tipusa Inhibin-alfa EMA
granulosasejtes Kalretinin
tumor FOXL2
Juvenilis tipus SF1 SALL4
granulosasejtes Kalretinin OCT3/4
tumor Inhibin-alfa
SOX9
WT1
FOXL2
Fibroma/thecoma Inhibin-alfa STAT6
csoport Kalretinin
MelanA
Pancitokeratin
BCL2
CD34
S100
Simaizomaktin
Dezmin
Pecsétgytirtsejtes Ciklin-D1 Inhibin-alfa
stromalis tumor CD10 Kalretinin
NSE Kromogranin
CD56 MelanA
Szinaptofizin Citokeratin-20
f-Katenin CDX2
Myoid gonadalis Simaizomaktin h-Kaldezmon
stromalis tumor S$100 Kalretinin
SF1 SOX9
FOXL2

AR = androgénreceptor; BCL2 = B-sejtes lymphoma-2; CD = differen-
cidcids klaszter; CDX2 = caudalis tipustt homeobox transzkripcids fak-
tor-2; EMA = cpithelialis membranantigén; FOXL2 = forkhead box
protein L2; INSL3 = inzulinszer-3; NSE = neuronspecifikus enoldz;
NOS = kiilon megnevezés nélkiil; OCT3 /4 = oktamerkotd transzkrip-
cios fehérje-3 /4; PRKARIA = protein kinase cAMP-dependent type I
regulatory subunit alpha; S100 = S100 fehérje; SALL4 = Spalt-szer(
transzkripcids faktor-4; SF1 = szteroidogenezisfaktor-1; SOX9 = SRY-
box transzkripcios faktor-9; STATG6 = jeldtalakité és transzkripcids akti-
vator-6; WT1 = Wilms-tumor-1

3. tablazat

A sex cord-stromalis heredaganatok réviditett, dsszefoglalo dif-
ferencidldiagnosztikdja

Szovettani altipus

Differencidldiagnézis

Leydig-sejtes tumor

— Makroszkoposan sirgisbarna
szolid elvaltozds.

— Mikroszképosan nodularis,
fészkes vagy trabecularis
a novekedés, és a stroma
minimalis.

— Megjelenhet ,,spindling”,
kalcifikdcid, csontosodas,
illetve adipocytds metaplasia.

Leydig-sejtes hyperplasin

— Micronodularis novekedés
és e kortl megtartott vagy
atrophids tubulusok.

— Az INSL3 pozitiv.

Testicularis advenalis vest tumor:

— Makroszképosan tobb kis
zoldes nodulus.

— Mikroszképosan fibrosis,
adipocytds metaplasia,
lymphoid aggregiatumok,
illetve lipofuszcin.

— A szinaptofizin pozitiv.

Sertoli-sejtes tumor NOS

— Tubularis és/vagy trabecularis
clrendez8dést daganatsejtek
nagyobb mennyiség
stromaban.

— A tumorsejtek citoplazmdja

jellemzGen optikailag tires.

Sertoli-sejtes nodulus

— Sertoli-sejteket tartalmazé
tubulus seminiferus aggregatu-
mok, prominens bazilmemb-
rannal.

— Invizié nincs.

Seminoma

— Fokozott mitotikus aktivitds,
kerek sejtmag prominens
sejtmagvacskaval.

— Stromalis lymphocytdk, illetve
idénként granulomatosus
gyulladds. A rezidudlis
csatorndkban iz situ csirasejtes
neoplasia.

— A SALLA4 ésaz OCT3/4
pozitiv.

Leydig-sejtes tumor

— Nincs tubularis névekedés.

— Kevés stroma.

— El6fordulhatnak Reinke-kristd-
lyok.

Juvenilis tipusit granulosasejtes

tumor

—90%-ban 6 honapos kor elétt.

— Az AFP enyhén emelkedett
lehet.

— Follicularis, szolid vagy cysticus
szerkezet.

— A SALL4 és a glipikdn-3
negativ.

wYolk sac” tumor

— Schiller—Duval-testek jelenléte.

— JelentSs AFP-emelkedés.

— A SALLA4 és a glipikan-3
pozitiv.

Fibroma/thecoma csoport

— Kotegekbe rendezett, orsd
alaka sejtek, a hittérben
kollagéndepozitumokkal.

— Az inhibin-alfa és a kalretinin
pozitiv.

Sertoli-sejtes tumor

— Legalabb fokalis tubularis diffe-
renciicio.

Mpyoid gonadalis stromalis tumor

— SMA- és S100-koexpresszio.

Felndtt tipusi granulosasejtes

tumor

— A Call-Exner-testek jelenléte
segiti az elkiilonitést.

Szoliter fibrosus tumor

— Paratesticularis megjelenés,
inhibin-alfa- és kalretininne-
gativitas, tovibba CD34- és
STAT6-pozitivitas

AFP = alfa-fetoprotein; CD = differencidcids klaszter; INSL3 = inzulin-
szer(i-3; NSE = neuronspecifikus enoldz; NOS = kiilon megnevezés
nélkill; OCT3/4 = oktamerkotd transzkripcios fehérje-3,/4; S100 =
S100 fehérje; SALL4 = Spalt-szer( transzkripciés faktor-4; SMA = si-
maizomaktin; STATG6 = jelatalakité és transzkripcios aktivitor-6
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Anyagi tamogatds: A dolgozat elkészitését a HUN-
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