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Bevezetés

A szakdolgozatomat a Szent Istvan Egyetem Alla®m#uolomanyi Karanak Patoldgiai
Tanszékén készitettem. TémavéretDr. Jakab Csaba egyetemi adjunktus volt. A sZgkdat
témaja a kutydk kulonbézheredaganat-tipusainak incidencia vizsgalata,malaa kutyak
Leydig-, ill. Sertoli-sejtes heredaganatainak Eksath alapt immunhisztokémiai vizsgalata volt.

A dolgozat elkészitéséhez felhasznalt patologiaitékiat, a tanszék paraffinos blokkokba
agyazott archivumabol, tumorbankjabdl szelektala@Q7. januar 1. és 2013. januar 31-e kdzott
diagnosztikai célbol beérkezett, 147 heredagaregetet dolgoztunk fel. Az immunhisztokémiai,
molekularis patologiai vizsgalatokhoz, szinténrestaki mintakbol valasztottunk 20 esetet.

Ezidaig, a kutydk heredaganatainakéf@ldulasat, incidencigjat feldolgozé patoldgiai
vizsgalat hazankban még nem toértént. E-cadheriplalenmunhisztokémiai vizsgéalatokkal,
tudomasunk szerint, eddig egy Aallatorvosi, angolelviy publikaci6 foglalkozoft Az
immunhisztokémiai vizsgalat a jelenkori daganabligfia legmegbizhatébb diagnosztikai
modszere, amely a kulonkbheredaganatok elkilonitésében, pontos histotgsadan segit. Az
altala kialakitott, pontos diagndzis alapot ad, dxgjelentési rendszerentikvds, a kutyak
heredaganat tipusait feldolgoz6 incidencia vizdpala oncologiai felmérésekhez, didaktikai
elemzésekhez, comparativ kutatdsokhoz, valamimtradaganatok genesisének megértéséhez és
gyogykezeléséhez.

A szakdolgozatom é6z06r a heredaganatok altalanos csoportositaséagkliozik, ezt
kovethen a daganatos esetek incidenciai attekintésévehjd mezutdn térek r4 az

immunhisztokémiai vizsgalatok targyalasara.



1.Kutyak heredaganatainak csoportositasa

A kutydk leggyakoribb elglleges heredaganatai kiindulhatnak az ivdrrdglica
urogenitalig elemeildl (gonadostromalis tumorgkés a here germinativ sejtjéib(csirasejtes
tumorok). Az ebbbi csoportba a Sertoli-sejtes és a Leydig-sejgzs,utdbbi csoportba a
seminoma tartozik.

A primaer vegyes heredaganatpkaz ebbb emlitett két csoport elemeit egyszerre
tartalmazzak. A here primaer (nem gonadostromalisedn germinativ eredgtdaganatai kdze
soroljuk a mesothelialis eredemesotheliomat amely a tunica vaginalis mesothel sejijéib
szarmazik, valamint aegyéb mesenchymaligpl. kodszoveti-, vérér-, nyirokér-, simaziom
eredeli daganatokat), amelyek kozil a gyakoribbak a fitapenfibrosarcoma, a haemangioma,
a haemangiosarcoma, a lymphangioma, a Ilymphangm®sa; a Ieiomyoma és a
leiomyosarcoma. Kutyakbanaé@brdul ritkan a herecsatorndk hamjabol szarmest@ testis
adenoma ill. -carcinomg amelyek &ltalaban cysticus formaban jelennek megetastaticus
eredeti, secundaer daganatok ritkdn fordulna& al here allomanyaban, altaldban a test mas
teriiletein kialakult lymphoma vagy haemangiosarcaiétei jelennek me§.

Munkénk soran a kutyak nem-seminomas: Sertoli-sejteydig-sejtes heredaganatait, ill.
seminomait dolgoztuk fel, ezért ezek rovid pataddgellemzését kifejteném a kovetkez
alfejezetekben.

1.1. Gonadostromalis daganatok

1.1.1. Sertoli-sejtes daganat

Altalanos jellemzék: Ez a daganattipus a tubuli seminiferi recti/ooint falaban
helye®dé Sertoli-féle dajkasejtek daganatos transzform&ad&odveben alakul ki. A Sertoli

sejtes daganatok fele cryptorchid herékben alduds hisszor nagyobb eséllyel alakul ki ez a



daganattipus cryptorchid herében, mint fiziolodgnesdyezdédiben. Klinikopatologiailag lehet
benignus és malignus, ill. megjelenhet csak azkegldali herében solitaer, vagy multiplex
formaban és megjelenhet bilateralisan is. Megkti#tej a Sertoli sejtes daganatok 30%-a jar
valamilyen méasodlagos elvaltozassal, ami a dagsszitogén és inhibin ternéetulajdonsaganak

a kovetkezménye (paraneoplasia). A hyperoestrogersis megnyilvanulhat feminisatioban,
gynecomastidban, a contralateralis here sorvadds&baprosztata lapham metaplasiajaban,
alopeciaban, csontviduppressidban. A daganat altal termelt inhibinléslea tesztoszteron
termelés csokkenéséért a hipofizis FSH termelésékelatozasa miatt. Ennek a
kovetkezményeként cstkken az allat libiddja, lekargsa valik és megindul a zsirraktarak
atépllése. A csontuiduppressio eredményeképpen anaemia, thrombocyiapdenkopaenia
alakulhat ki. A sérzeten bilateralis, szimmetrikus alopecia jelentie@zpidermalis atrophiéval.
A prosztata masodlagos gyulladasa és ennek rédzekétrofil granulocytas beswdése is
kialakulhat a lapham metaplasia mellett, a gynectimaészeként pedig szukara emlékéztet
viselkedés a kan kutyakkal szemben, valamint aitigjpek duzzanata és elongacidja figyethet
meg. A fent emlitett tinetek kasztraivartalanitasnprectomia) utdn spontan megszek abban

az esetben, ha nem alakult ki extratesticularét, zmit nem tavolitottak él.

Makroszkopos morfolégia A Sertoli-sejtes daganatok nodularis, vagy moltiularis
megjelenések, tOmott tapintatiak 1( abra). Novekedésik gyakran a korngezszovetek
torzulaséat, compressios sorvadasat okozza. Altaldemignus természetdaganatok és nem
tornek be a kornyéz szovetekbe, ill. vér- és nyirokerekbe. Malignugnfaik @. abra)
infiltraljak a kdrnyes szdveteket, leggyakrabban a tunica albugineatrésligékherét. A daganat

metszéslapja sziirkésfehéiifetdulhatnak benne vérzéses teriile@képra).?



1. &bra. Kutyaban, scrotalis herében kialakult, unildisra

diffdz, malignus Sertoli-sejtes tumor (bioptaturalvitele.
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2. dbra. Haslregi rejtett, unilateralis herében kialakalszervezetben

disseminal6do, malignus Sertoli-sejtes tumor fellest



3. dbra. Az ebz6 felvételen lathaté daganat metszéslapja.

Mikroszképos morfologia:  Kdérszovettanilag intratubularis és diffuz. ( 4bra)
megjelenési formajat killdnboztetjuk meg. Elettigiiilmények kozott a Sertoli sejtek a tubuli
semineferi recti és -contorti falaban alkotjak a-kére barriert. Képezhetnek kisebb szigeteket,
ill. tubularis elrendeidést is mutathatnak, mindkét esetbéadyes, érett fibrosus stroma tolti ki
a szigetek és tubulusok kozti teriiletet. A daganaejtek elongaltak, kerek vagy megnyult
sejtmaggal. A tumorsejtek eosinophil cytoplasmajafizkozott hormontermelés esetén lipidek
(5. abra), lipochrom pigmentek halmozdédhatnak fel. Az attibularis forma esetén jol
felismerhed tubulusok képédnek, amelyekben t6bb sorban talaljuk a daganatmaaszformalt
Sertoli-sejteket. Diffuz forma esetén tubularis fpEmést nem latunk, viszont solid, szigetizer
elrendeddésben nagy mennyiségben latunk daganatos Sesfikst. Malignus tumor esetén a

sejtek infiltraljak a kornyez szoveteket, nyirok- és vérereket.



Ve M\*\.

: .\”Fi\\ j..\ %
: £ e

2

5

&
&

4. abra. Kutya scrotalis her:

ben kialakult, diffiz Sértejtes tumor

&jé

(H.-E.)XL0O

és

-fest

és eosin

7

felvétele, Haematoxylin

sejtes heretumor

Sertoli-

Uz

5. abra. Lipidisalt, diff

H.-E. 200x.

étele

kérszovettani felv



Biologiai viselkedés A Sertoli-sejtes daganatok nagyrésze benignumészei.
Metastasis a nagy métietagresszivebb malignus daganatos elvaltozasokresgakul ki. A
metastasisok esélye 2 cm alatti daganatok esd&riogen alacsonyabb mint a 2 cm felettieknél.
Kérszovettanilag az intratubularis forma altalamobanignus karaktér mig a diffiz, malignus
forma nagyobb eséllyel képez attétet. Az attétekfotapiailag hasonlitanak a primaer daganatra

és hormonalisan aktivak lehetrfek.

1.1.2. Leydig-sejtes daganat (interstitialis sejtetsimor)

Altalanos jellemzék:  Szarmazéaséat tekintve a here Leydig-sejtieinelgadatos
atalakuldsanak kovetkezménye. A Sertoli-sejtes rthaz hasonléan gyakrabban jelentkezik
id6és allatokban, valamint cryptorchid herében. A kiban klinikailag észlelt Leydig-sejtes
daganatok jeledis része benignus termeédgetitkAn szamoltak be malignus elvaltozasrd\
Leydig sejtes daganatokat el kell kiloniteni a Ligygkjtes hyperplasiatol, amely az elvaltozas
mérete alapjan torténik. Makroszkopikus csomokéssetaganatrol, mikroszkopikus elvaltozas
esetén pedig hyperplasiarol beszélink.

Makroszkopos morfologia: Leggyakrabban igs allatokban alakul ki, lehet uni- vagy
bilateralis helyeddédi, valamint lehet egyediilallé vagy tébb gdécban mlegfe Altalaban
kisméreti, j6l korulirt, lagy tapintati daganatok, az érihteere szdvetében csak kimefiék
torzulast okoznak. A kornyézszéveteket altaldban nem infiltraljak. Metszésl&pgarga vagy
vilagosbarna, ill. a daganat allomanyabatfeulhatnak vérzések, haemocystdk miatt gyakran

voros 6. abra).?



6. abra. Cyticus-vascularis Leydig-sejtes heretumor melspga kutya

scrotalis heréjében.

Mikroszk6pos morfologia: A daganatos sejtek hasonlitanak az ép Leydig-sejtek
kerekek vagy polyhedralisak, cytoplasmajuk eosiilofgstodédi benne vacuolumok vagy
granulumok lehetnek7( abra), jelentts mennyiségy lipiddel (9. abra). A sejtmagok kicsik,
kerekdedek, sotétkékek. Mitoticus alakokifelien ritkak. A daganatos sejtek vagy kisebb solid
mekbe vagy nagyobb mirigysaevagy acinaris elrendédésbe tomorilnek stromajukkal és a
hozzajuk kapcsolddod, cysticusan tagult vérerekighkori a cysticus-vascularis tipus, amelynél
a daganatsejtek kisebb-nagyobb cystékat vagy Uetgedpeznek a daganat allomanyaban,

amelyek nagy mennyiségért tartalmaznakg( abra).>

10



7. abra. Solid tipusu Leydig-sejtes heretumor kutyaban,
H.-E., 100x.

8. abra. Cysticus-vascularis Leydig-sejtes tumor

kérszovettani felvétele, H.-E., 40x.
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9. dbra. Lipidisalt Leydig-sejtes heretumor kutyaban,
H.-E., 100x.

Biologiai viselkedés: A Leydig-sejtes daganatok déntdbbsége benignus, de malignus

formak is efordulhatnak (interstitialis sejtes carcinoma).

1.2. A germinativ sejteklél szarmazo daganatok

1.2.1. Seminoma

Altalanos jellemzok: A herék leggyakoribb germinativ sejt erddetlaganatos
elvaltozasa. A ductuli seminiferi recti, ill. -camti spermatogenesisben részt¥esejteinek
malignus tumora. Haziallataink kdzll kutydban agleakoribb. Jeleris predisponalod tényéz
ennél a daganat tipusnal is a cryptorchismus éazor?

Makroszkopos morfolégia: A daganat megjelenhet uni- és bilateralisan, swljtél.
multiplex formaban és gyakrabban fordulb gbbb herében mint balban. Méretét tekintve

valtozatos, a nagyobb daganatok jedeet ndvelhetik az érintett here méretét, jéenorzulast

12



€és a here szoveteinek compressidjat okoA@ @bra). Tapintata lehet lagy, vagy tomott,

metszéslapja sziirkésfehér sziakfordulhatnak allomanyéaban vérzések, ill. elhal&sok.
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10. abra Jelenbs méreti diffiz malignus seminoma,

kutya scrotalis heréjében.

Mikroszképos morfolégia: A seminomakat korszovettani megjelenésik alapjan,
intratubularis {1. abra) és diffiz (2. abra) tipusra osztjuk. Az intratubularis forma alakil
kordbban. Neoplasticus germinativ sejtek aggregdmdd all, amely kitolti az érintett
herecsatornak Uregét, eltorziva a herecsatorn&kezzget. A daganatos sejtek megjelenése
hasonlit a petefészekben kialakuldé dysgerminomahonagy mérdt, éles hatard polyhedralis
sejtek, vesicularis sejtmaggal, prominens nucleslais és basophil cytoplasmaval. Jedent
mennyisé§ mitoticus daganatsejt jellemzi. d@brdulhatnak, tumor infiltraldé, reaktiv
lymphocitdkbdl all6 gécok a daganat stromaban, girenchyméban. Diffaz forma esetén a
daganatos sejtek nagy kiterjedéssolid mezdket formalnak, amelyekben az eredeti

herecsatornakra jelleiznorfolégiai jegyek teliesen éhnek?
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11. abra Intratubularis (in situ) seminoma

koérszovettani felvétele, H.-E., 400x.

12. abra Diffuz seminoma, szadmos oszt6do

tumorsejttel allomanyaban, H.-E., 400x.

14



Bioldgiai viselkedés: A malignus diffiz seminoma gyors progressiora: dag@s
intravasatiora, metastasisra hajlaros.

1.3. Elgdleges vegyes heredaganatok

A vegyes heredaganatok a haziallataink kdziul gdidtan a leggyakrabbans&rduld
tumorok. Kifejezett bioldgiai, patologiai polymdrismus jellemé rajuk. Komponenseik szoveti
eredetiiket tekintve lehet Sertoli-, Leydig-sejianar és seminoma. Ezek megjelenhetnelkett
vagy harmas kombinacidéban, valamint solitaer égipiex alakban. Efordul benignus vegyes
heredaganat, amelyben Sertoli- és Leydig-sejtesortunti. tumorok figyelhetk meg, ill.
malignus vegyes heredaganat, amely benignus kompanellett, malignus komponeréglis all,
vagy tisztdn malignus komponensei vannak. A kuifdgeimérések szerint kutyakban, egy
heredaganaton belll Sertoli-sejtes daganat és semirtaldlhatd. A vegyes heredaganatok,
kilonb6z gocokbol indulnak fefldésnek. Eifordul, hogy Klinikai észlelésik pillanataban
egyetlen tumornak imponélnak. Ezekben az esetekbgybeolvadasos, vagy collisios
heredaganatoknak nevezzik. Korszovettanilag gyalészlelhet, hogy a vegyes heredaganatok
malignus komponensei infiltraljak a komponens akoyat, keveredve azok sejtes elemeivel.

A heretumorok pontos differencidlasdéhoz immunhigztoiai eljarasra van sziikség. Erre
a célra NSE-t (neuron specifikus enolazt), vimdntiil. desmint alkalmaznak, amely
ellenanyagok a stromalis és a germinativ sejttipligilonitik a vegyes heretumoron beldl. A
Sertoli-sejtek festhék pozitiv immunreaktivitdst mutatnak NSE-re és desey mig a
germinativ sejtek negativak. A Sertoli-sejtek diii pozitivak vimentinra, viszont a germinativ

sejtek csak focalisan. Cytokeratinokkal egyikté@jis sem ad pozitiv reakciot.
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2. Incidenciai vizsgalatok kutyak heredaganataival
kapcsolatban

Egy 2008-as publikacidalapjan, amely 232 elhullott esetet dolgozott dekutyak 27%-
aban alakult ki heredaganat, ami 62 esetet jelalgmint dsszességében a 62 esetben, 110
daganatos goécot észleltek. Ezek kozul 55 Leyditpseflaganatnak, 46 seminomanak és 9

Sertoli-sejtes daganatnak bizonylilt.

Egy maésik publikacié szerirft 318 patoldgiailag megvizsgalt essltb175-ben (64,8%)
talaltak koros elvéltozast a kutyaherékben. Dagenadlvaltozdsokat 5,4%-ban talaltak. A
szerdk szerint cryptorchid esetekben 14,3-szor gyako@bdaganatos transzformacionak az

esélye?

Ritkan tapasztalhatd kutyakban, extratesticularis@lakuld Leydig-, ill. Sertoli-sejtes
daganat, amelyek felteléein a kasztraciot koween a scrotumban maradd, tumorsejt
rezidiumokbol alakulnakak ki. Egy kulfoldi kozlemérir, 12 kutyaban és 5 macskaban, a
kasztraciot koveéten, scrotumban recidivaldé Leydig- valamint Sersdjtes daganatokrol. Egy
esetben sem szamoltak be atiésehol az allatok testében, még a daganatiiétmeltavolitasat

koveten senr.

2.1. Anyag es modszer (1.), Eredmenyek (l.)

Munkénk soran a Szent Istvan Egyetem Allatorvosoényi Karanak, Patoldgiai
Tanszékére 2007. januar 1. és 2013. januar 31-éttkdmgnosztikai, kérszovettani tipizalas
celjabol beérkezett, kutyakbol szarmazo, 14itéth heredaganatos bioptatumot dolgoztunk fel. A

retrospektiv incidencia vizsgélataink folyamén, mtak kisééiratan feltintetett adatok alapjan
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tanulmanyoztuk a szelektalt kutya populacié korjtafaés daganattipus 0Osszetételét.
Eredményinket tdblazatokban dsszesitettik.

2.1.1. Histopathologia

A mintakat szobabmérsékleten, 24 éran at, 8 %-os pufferolt (PBS,7p¥ formaldehid-
oldatban konzervaltuk. Az igy nyert szoévetmintdk8handon excesior szoveélatszid
automat&al tettiik alkalmassé a tovabbi feldolgozasra. Amata szdvetékészibgép a 14
Oras programja alatt 6 léfissfelszallé alkohol-sorozat (4 x 1 6ra, majd 2 % dra) és 3 lépés
felszalld xylol-sorozat (3 x 1 6ra) utan 3 lépéslfgrx 80 perc) 60 °C-os paraffinn&handon
Histoplast Pelletised Paraffin Waxkontamindlta a szOvetmintakat. A szovékélszitést a
paraffinos bedgyazéas kovette. A paraffinos blokkKbki3-4 pm vastagsagl metszeteket
készitettink, amelyeket haematoxylinnal és eosifestettink megShandon Varistain 24-4
automata fesigép segitségével. A metszeteket Nikon Optiphot-2 tipdénymikroszkop

segitségével analizaltuk.

2.1.2. Kor szerinti csoportositas

A heredaganatos kutyak életkora 3 és 17 év kozdrgott. A 147 eset kor szerinti lebontasa

és az adott életkoru allatoks@rdulasi gyakorisagat az 1.tablazat mutatjaTéblazat 1).

17



Tablazat 1. A heredaganatos esetek, kutyak kora szerinti ctogithsa. (Huszonnégy esetben

nem volt korral kapcsolatos adat a tanszéki nyitdasban.)

Kor (év) Esetszam (db) Incidencia (%)
3 3 2,04
4 0 0
5 8 5,44
6 3 2,04
7 9 6,12
8 10 6,8
9 16 10,88
10 21 14,28
11 17 11,56
12 15 10,2
13 6 4,08
14 10 6,8
15 4 2,72
16 0 0
17 1 0,68

2.1.3. Fajta szerinti csoportositas
A kiemelkeden érintett kutyafajtak a kovetk&k voltak: a német juhasz (8,16%), az

uszkar (5,44%), a yorkshire terrier (4,76%) ésekekek (21,09%). A fajtak szerinti eloszlast a
kovetked tablazat mutatja b& blazat 2).

18



Tablazat 2 Heredaganattal diagnosztizalt kutyak fajta stiecsoportositasa.

Fajta Esetszam Incidencia Fajta Esetszam Incidencia
(db) (%) (db) (%)

Airedale terrier 1 0,68 Kuvasz 1 0,68

Alaszkai malamut 1 0,68 Labrador 1 0,68

Angol bulldog 1 0,68 Leonbergi 1 0,68

Angol szetter 1,36 Magyar vizsla 4 2,72

Argentin dog 1,36 Alaszkai 1 0,68
malamut

Belga juhasz 0,68 Német juhasiz 12 8,16

Berni pasztor 0,68 Pekingi 1 0,68
palotapincsi

Bishon havanese 1 0,68 Puli 1 0,68

Bolognese 1 0,68 Rottweiler 1 0,68

Border collie 2 1,36 Shetland 1 0,68
sheepdog

Boxer 1 0,68 Shih tzu 2 1,36

Cocker spaniel 2 1,36 Skét juhasz 1 0,68

Chow chow 2 1,36 Spaniel 2 1,36

Dalmata 1 0,68 Staffordshire 1 0,68
terrier

Dobermann 1 0,68 Tibeti terrier 3 2,04

Erdélyi kopo 2 1,36 Torpe shauzer 1 0,68

Foxterrier 1 0,68 Torpe uszkar 1 0,68

Golden retriever 3 2,04 Uszkar 8 5,44

Gordon szetter 1 0,68 Vizsla 1 0,68

Husky 2 1,36 West highland 2 1,36
white terrier

Jagd terrier 1 0,68 Yorkshire 7 4,76
terrier

Keverék 31 21,09 Ujfundlandi 3 2,04

2.1.4. Daganattipusok szerinti csoportositas

A kilénb6z daganttipusok gyakorisagéat a kovetk&ablazat ismertetiliablazat 3),
majd ezt kdveti az egyes tipusokba tartozé dagknatadencigjanak részletes ismertetésere.
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Téblazat 3. A kilénb6® heredaganattipusok gyakorisdga a megvizsgalt kiiaté(n=147)

Daganattipus: Esetszam: Incidencia (%):
1. Seminoma 78 53,06

2. Leydig-sejtes tumor 59 40,14

3. Sertoli-sejtes tumor 21 14,28

4. Malignus vegyes heretumor 3 2,04

5. Benignus vegyes heretumor 1 0,68

6. Rete testis carcinoma 1 0,68

2.1.4.1. Seminomak csoportositasa

Tablazat 4. Kilonbdz seminoma tipusok csoportositasa

Tipus Esetszam incidencia a seminomakon incidencia az dsszes
belll (%) eseten belll (%)

1. DiffGz seminoma 64 82,05 43,53

2. Intratubularis (in situ) 13 16,66 8,84

seminoma

3. Lipidizalt seminomse 1 1,28 0,68
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Tablazat 5. A seminomak élfordulasa mas daganatokkal egyltt, malignus vegyes

heretumorokban.

Tipus Esetszam Incidencia a Incidencia az 6sszes
seminomékon belll (%) eseten belil (%)

1. Cysticus-vascularis 1 1,28 0,68

Leydig-sejtes tumor

/diffz seminoma

2. Solid Leydig-sejtes 2 2,56 1,36

tumor/intratubularis

seminoma

3. Solid Leydig-sejtes 3 3,85 2,04

tumor/diffiz seminoma

4. Rete testis carcinoma/ 1 1,28 0,68

diffiz seminoma

5. Sertoli-sejtes 4 5,13 2,72

tumor/diffz seminoma

A kovetke®d abrak (3-15. abrg a tanszéki esetek kdzil mutatnak be seminoma &pernst is

tartalmazé malignus vegyes heretumorokat.

TR
8a 85 86

13. abra Diffz seminoma és multiplex Leydig-sejtes,

malignus vegyes heretumor makroszképos felvétele.
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14. 4bra. Diffuz seminoma és Leydig-sejtes, malignus vegyes

heretumor makroszképos felvétele. Jobboldalt axtrtiere lathato.

15. bra A korszovettani felvétel baloldalan a Leydig-esit

a jobboldalan a diffuz seminoma komponens lathatd; ., 40x.
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2.4.1.2. Leydig sejtes daganatok csoportositasa

Tablazat 6. Leydig sejtes daganatok korszévettani csopor&sita

Tipus Esetszam Incidencia a Leydig- sejtes Incidencia az 6sszes
daganatokon belil (%) eseten belil (%)

1.Solid Leydig-sejtes 55 93,22 37,41
tumor
2.Cysticus-vascularis 4 6,88 2,72
Leydig-sejtes tumor
3.Mucinosus Leydig- 0 0 0
sejtes tumor

A kovetkez abrak a tanszéki mintadllomanybol szarmazo kéeszéni felvételek kulonb@iz

Leydig-sejtes daganatokrd-19. abrg.

16. dbra Kutya solid Leydig-sejtes tumoranak

kérszovettanifelvétele, H.-E., 200x.
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18. abra Kutya solid lipidisalt, Leydig-sejtes
tumoranak kérszévettani felvétele, H.-E., 200x
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19. 4bra Kutya mucinosus Leydig-sejtes tumoranak

kérszovettani felvétele, H.-E., 100x.

Tablazat 7. Leydig-sejtes daganatok é&brdulasa mas daganatokkal egyitt, vegyes

heredaganatokban.

Tipus Esetszam Incidencia a Leydig- sejtes Incidencia az 6sszes
daganatokon belil (%) eseten belll (%)

1. Diffaz Sertoli-/ 5 8,45 3,4

Leydig-sejtes tumor

2. Intratubularis 2 3,39 1,36

seminoma/Leydig-sejtes

tumor

3.Diffuz seminoma/ 1 1,69 0,68

Leydig-sejtes tumor
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2.4.1.3. Sertoli sejtes daganatok csoportositasa

Tablazat 8. Sertoli-sejtes daganatok csoportositasa.

Tipus Esetszam incidencia a Sertoli sejtes incidencia az 6sszes
daganatokon belil (%) eseten belll (%)

1. difftiz desmoplasticus 1 4,76 0,68

Sertoli-sejtes

2. diffuz Sertoli-sejtes 18 85,71 12,24

3. intratubularis Sertoli- 2 9,52 1,36

sejtes

A kovetked felvételek a kilonbdg Sertoli-sejtes tumorokat mutatjdk be a tanszékitakbol

(20-22. 4bra.

—

N
s

o

NG
20. abra Kutya benignus, intratubularis Sertoli-sejtes.

-
B

heretumoranak koérszovettani felvétele, H.-E., 100x.
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21. bra Kutya benignus, desmoplasticus,

Sertoli-sejtes heretumoranak kérszovettani felegtel-E., 100x.

22. dbra Kutya malignus, diffaz, lipidisalt Sertoli-sejtes

heretumoranak koérszovettani felvétele, H.-E., 100x.
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Tablazat 9. Sertoli-sejtes daganatoltrdulasa mas daganatokkal, vegyes heretumorokban.

Tipus Esetszam Incidencia a Sertoli- sejte§  Incidencia az 6sszes
daganatokon belill (%) eseten belll (%)
1. DiffGz seminoma/ 8 38,1 5,44

Sertoli-sejtes tumor

2. Leydig-sejtes/Sertoli- 1 4,76 0,68
sejtes tumor

Leydig sejtes és Sertoli 3 14,29 2,04
sejtes

A kovetked abrakon Sertoli-sejtes komponenst is tartalmazgye® heretumorokrol

készult makroszkopos és kérszovettani felvételdiatdak 23-24. abrg.

g d]

23. dbra Kutya unilateralis, Sertoli-sejtes tumor és
seminoma komponensekielépils, malignus vegyes

heretumoranak felvétele.
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24. abra A malignus vegyes heretumor korszévettani

felvételének baloldalan a diffiz seminoma, jobblddaés alul

az intratubularis Sertoli-sejtes tumor komponetisal, H.-E., 200x.

3. Kutyak heredaganatainak E-cadherin alapu
immunhisztokémiai vizsgalata

3.1. Cadherinek

A cadherinek 1-es tipusu, alpha helicalis szerkezeinszmembran fehérjék, amelyek a
baktériumok bel, ill. az eukaryota sejtek plasmamembranjaibanlhitatéak. Fontos szerepet
jatszanak a sejtadhesio kialakitasdban, biztositgajtek és szovetek kapcsolatatikbdésik
calcium dependerfs. A cadherin szupercsalad nagyrészt klasszikus, oEsmalis és
protocadherineld, valamint még nem klasszifikalt cadherinéklll.” Ezen molekulaknak a
calcium kot alegységét nevezziik cadherinnek és az alegyséfekdns kiilonb6é osztalyokat

kilonboztetink meg, amelyeket prefixekkel kilorbljghk, attél figgen, hogy mely szdvetben
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taldlhatd az adott cadherin. Medfigyelték, hogy taddtipusi cadherint tartalmazé sejtek,
homogen csoportokba tomoérilnek, mig a mas cadhdwhaendelked sejteket kirekesztik a
sajat populaciéjukbdi.

A cadherinek polipeptidekibalakulnak ki, egy tobblépés folyamat eredményeképpén.
Felépitésikben korulbelil 720-750 aminosav veszztré® cadherin molekulak egy
cytoplasmaticus, egy transmembran, és egy extudaed domendl épul fel. A cadherinek
receptorként és ligandként is viselkedhetnek.

Az embri6 fejpdése soran egyil6ffeladatuk az osztédo sejtek megfélpbzicionalasa,
igy nagyban hozzajarulnak a kulonbozrsirarétegek kialakitasahtz. A fejlédés korai
szakaszéban, az E-cadherin (epithelialis cadhexipjesszioja a legkifejezettebb. A kovetkez
szakaszban az idegrendszer fokozoddoodiége miatt az N-kadherin (neuralis cadherin)
kifejezodése fokozddik, és az E-cadheriné csokken. Végjdrachur fejpdése alatt az E-, P-
(placentaris) €s N-cadherin expresszio is noveksxkik emryogenesist koven a cadherinek

fontos szerepet jatszanak a sejtek és szovetelsiagirak fenntartasaban.

3.2. E-cadherin

Az E-cadherin (Cadherin-1, CAM 120/80, epithelia&alherin, uvomorulin) a CDH1 gén
altal kodolt? tumorszupresszor fehérje, amely fontos szerefisrik a sejt-sejt kapcsolatok
kialakitasaba® Egy 6ttagii extracellularis, egy transmembran ésy dgnzervativ
cytoplasmaticus domefib épil fel. Ez utdbbi kapcsol6dik a P120-cateningsl a béta-
cateninnel. A human medfigyelések szerint, a féhdapdold gén mutacidja hajlamosit gyomor-,
mell-, vastagbél-, pajzsmirigy- és petefészek dagmnkialakulasara! Az E-cadherin expresszié
elvesztése nagy szerepet jatszik nemcsak a pruaganatos elvaltozasok, hanem a metastasisok
kialakulasaban i§ A fehérje expresszidjanak csokkenésével, gyengisldatt szovetet feléit
sejtek adhesidjanak d@sége, amelynek kovetkezményeképpen fokozodik teksdjoros
motilitasa. A neoplasticusan atalakult sejtek et&€pesek lesznek athatolni az alaphartyakon és
infiltrdlni a kornyes szoveteket® A molekula cytoplasmaticus vége képes megkotrfi- a
catenint, amely igy a membrankotott formaban véenj@s nem szabadon a sejtplasmaban. A
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nem kotott, szabag-catenin molekuldk képesek a sejtmagba jutni éziok az EMT-t
(epithelialis-mesenchymalis transitiot) indukalanszkripcios faktorok expresszidjat, amelynek
kovetkeztében az hamsejtek adhesidja csokken é@siinwalamint migratiés képességekkel
rendelked neoplasticus mesenchymalis sejtekké alakulhatBagék a daganatos mesenchymalis
sejtek megfelé mikrokdrnyzetben UGjra epithelialis daganatsejtekéd@kulhatnak (MET-

mesenchymalis-epithelialis transiti).

3.3. E-cadherin expresszio a herében

A kulféldi molekularis vizsgélatok kimutattdk, hogy here kanyarulatos csatornainak
hamjara nem jellenizaz E-cadherin expresszid, sem az egyeitféf kilonbo& szakaszai alatt,
sem a kifejlett patkanybdd, viszont kifejlett allatok A-tipusi spermatogoniimek
plasmamemranjain jelef® mennyiség) E-cadherin molekulat talaltdR.A vemhesség 16. és 19.
napja kozt a Sertoli-sejtek éallakjai mutattak jelelds expresszidt, de a legszentimébb a
Leydig-sejtek pozitivitdsa volt a vemhesség 17 jatap™

Kutydban a hereszovet E-cadherin expressziojavatdmatban kevés informacié all
rendelkezésiinkre. Az intact Leydig-sejtek mutatesis pozitivitast feltt allatokban: Az E-
cadherinen kivil méas cadherinek is hasznalhatéakkeri@nt: fokozott N-, ill. P-cadherin

expressziot figyeltek meg Leydig-sejtes daganatoldsaleydig-sejtes hyperplasialfan.

3.4. E-cadherin expresszio a kutyak heredaganataiba

Az Allatorvosi kulféldi immunhisztokémiai vizsgéabkt alapjan, a kutyak intact Sertoli-
sejtjei, a spermiocytogenesisben részdvsegjtjei, interstitialis alkotoi E-cadherin negatikv Az
intact Leydig-sejtek, a rete testis hamsejtjeinate membranpozitivitast mutattak. A daganatos
elvaltozdsok immunhisztokémiai vizsgalata latszotigntmondasos eredmeényt mutatott. A

kutyadk Leydig-sejtes heretumorai E-cadherin negaly Sertoli-sejtes daganatai E-cadherin
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pozitivak voltak. A seminomak szintén negativitastattak: Human vonatkozasban nem

jellemz az E-cadherin expresszié seminomak, ill. dysgesmitk membranjaift

3.5. Anyag és modszer (ll.), Eredmeéenyek (l1.)

A vizsgélatainkhoz a SZIE-AOTK Patoldgiai Tanszkk2009. januar 1. és 2013. aprilis
15-e kozott, diagnosztikai célbdl bekuldott, kutyék szarmazo, 20 necropsias, paraffinos
blokkokba agyazott daganatos vizsgalati anyagoksiialtunk fel.

3.5.1. Immunhisztokémiai vizsgalat

Az immunhisztokémiai vizsgalatokhoz a metszetekétszer valtott xylolban (2x10
percen keresztil), majd haromszor valtott alkohol@@5 percen at 100%-0s, 70%-0s és 50%-0s
alkohol) deparaffinaltuk, majd 1x-es PBS-sel valosas utan antigén feltarast végeztink. Az
antigének feltardsa magadnmérsekleten, mikrohullammal (30 perc, 800 W) tdrt&regészitve
Target Retrieval Solution feltaro oldattal (DAKOIoStrup, Dania, pH 6). Az endogen-peroxidaz
aktivitdsat 0,3%-o0s $D,-dal, metanolban blokkoltuk 5 percen kereszAikizsgalatainkhoz E-
cadherin nydl, polyclonalis, 1gG tipust antitestedsznaltunk fel, 1:100 higitasban. Az
immunhisztokémiai reakciokat avidin-biotin immunpedaz rendszerrel (DAKO LSAB2 Kit)
és DAB (diamino-benzidin) chromogennel tettik l&bva. A kontrasztfestésviayerféle
haemalaunnal tortént. A negativ kontroll metszdteke el$dleges antitestek kihagyaséaval
készitettuk.

3.5.2. Kul$ pozitiv kontroll

Az immunhisztokémiai reakciok kiértékelése soranskipozitiv kontrollként, kutya
intact perianalis mirigyét26-27. abrak, adenomajat25., 28-30. abrak, valamint felszini

hamjat B81l. abra hasznaltuk. Az immunhisztokémiai vizsgélat sorankil$ pozitiv
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kontrollokban diffaz, homogen, intenziv, linearimembran E-cadherin pozitivitas figyeltiink

meg.

25. dbra Az immunhisztokémiai felvétel baloldalan a felsziam

suprabasalis rétegében, kdzépen intact periamaliigylebenykékben,
jobboldalon pedig a perianalis mirigy adenomabsaiethet
intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitivitéC., 40x

(Kulsé pozitiv kontrollok).
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26. abra Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitivitdtact

circumanalis mirigylebenykékben, IHC., 100x (Kdi|gozitiv kontroll).

27. &bra Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitivita
intact hepatoid-sejtes mirigylebenykékben, IHOQ2

(Kulsé pozitiv kontroll).
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28. &bra Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitiwita

hepatoid-sejtes adenomaban, IHC., 40x (Kipszitiv kontroll).
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29. abra Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitizita

hepatoid-sejtes adenomaban, IHC., 100x (&Kplszitiv kontroll).
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30. abra Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitizita

hepatoid-sejtes adenomaban, IHC., 200x (Kplszitiv kontroll).

31. abra Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitivitidtact

felszini hamban, IHC., 200x (Kidigozitiv kontroll).
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3.5.3. Bel$ pozitiv kontroll

Belsd pozitiv kontrollként ép kutya herét hasznaltunkjetynek szdvetében az intact
Leydig- sejtek 82-33. abrak), a rete testis3d. abra) és a mellékhereéshamja 85. abra) adott
diffz, homogén, intenziv, linearis, membran E-aa@hpozitivitast.

R ﬁiﬁ B g« T SR

32. abra.Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitivitéact
here interstitialis sejtekben, kdrnyezetében Eiedd negativ
Sertoli-sejtekkel és spermiocytogeneticus sejtekkel

IHC., 400x (Bel$ pozitiv kontroll).
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33. abra Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitiwitdtact here
interstitialis sejtekben, kdrnyezetében E-cadheegativ Sertoli-sejtekkel és

spermiocytogeneticus sejtekkel IHC., 400x (Bgdszitiv kontroll).

34. abra Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitivitdtact rete testis
hamsejtekben sejtekben, kornyezetében E-cadhezitipd_eydig-sejtekkel

IHC., 400x (Bel$ pozitiv kontrollok).
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35. abra. Intenziv, homogen, linearis E-cadherin pozitivitétact mellékhereds
hamsejtekben, kdrnyezetében E-cadherin negatbskiveti sejtekkel

IHC., 200x (Bel$ pozitiv kontroll).

3.5.4. E-cadherin alapt immunhisztokémiai vizsgalaik

Az &ltalunk referencianak tekintett publikacié sa€raz ép here sejtjei kozil a Leydig-
sejtek mutattak E-cadherin pozitivitast, mig a degasan transzformalt herében a neoplasticus
Sertoli-sejtek intenziv, a herecsatornak germinsgijjei kevésbé intenziv pozitivitast mutattak

és a daganatos Leydig-sejtek negativak voltak eadferin antitestekkel szemben.

Az Altalunk elvégzett indirekt immunhisztokémiaizsgjalatokkal a fenti publikacio
eredményeit megésitettik. Munkank soran azt tapasztaltuk, hogy iggejtes daganatok nem
mutattak E-cadherin pozitivitasBg-40. abrak), viszont a Sertoli-sejtes tumorok E-cadherin
pozitivak voltak 41-45. 4brak.
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A fénymikroszkopos vizsgalatok soran megvizsgditdisalt Sertoli-sejtes és Leydig-
sejtes heredaganatok H.-E. festett metszetekbégjeiett, diffiz cytoplasmaticus lipidisatio
esetén egyértelien nem differencialhatok el egymastol. Eredménydaikivtak a figyelmet
arra, hogy ezekben az esetekben az anti-E-cadhetitestre alapozott immunhisztokémiai
vizsgalat nélkilbzhetetlen a pontos histotipisaasb
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36. abra Az immunhisztokémiai felvételen jol kivelieE-cadherin
pozitivitast mutato a rete testis hamsejtek (bplszitiv kontroll), és a
kornyesd szoveti tertletet infiltralo lipidizalt, E-cadherhegativ

Leydig-sejtes daganat, IHC., 40x.
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étel, IHC., 100x.
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bra.Nagyobb nagyi
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37.

200x.

étel, IHC

asu felv

bra Nagyobb nagyi

38.a
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40. abra Cysticus-vascularis, E-cadherin negativ cysticaseularis Leydig-sejtes tumor,

IHC., 200x.
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41. abra Diffuz, homogen, intenziv, linearis E-cadherirzpoitast mutato

Sertoli-sejtes heretumor, IHC., 40x.

42. abra Nagyobb nagyitasu felvétel, IHC., 100x.
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44. abra.Diffaz, homogen, intenziv, linearis E-cadherin ipioizast

mutato lipidisalt Sertoli-sejtes heretumor, IHG0X.
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45. abra Nagyobb nagyitasu felvétel, IHC., 100x.

A vizsgalataink soran azt tapasztaltuk, H.-E. kdvsttani metszetek esetében a kutyak
lipidisalt Leydig-sejtes és a lipidisalt Sertolites heredaganatai elkiilonitése nehézségekbe
Utkozik, a két daganattipus hasonlé morfologiaiyggmiatt @6., 48., 50. abrdk Ezt
kompenzaléan, az E-cadherin alapd immunhisztokémi@sgalatokkal egyérteltien
elkulonithet a két daganattipus, letigé téve a pontosabb definitiv diagndézist, mind gyes és

a mind az egy komponeihkeredaganatokbad®., 49., 51. abrak
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46. abra.Malignus vegyes heretumor. Baloldalt lipidisaltyHey-sejtes,

jobboldalt a lipidisalt Sertoli-sejtes daganat kamens.

Revidealt metszet, H.-E., 40x.
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47. abra.Malignus vegyes heretumor. Baloldalt lipidisalt&sdherin negativ

Leydig-sejtes, jobboldalt a lipidisalt E-cadherwejiiv Sertoli-sejtes

daganat komponens, IHC., 40x.
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48. abra Malignus vegyes heretumor. Baloldalt lipidisaityldig-sejtes, jobboldalt a

lipidisalt Sertoli-sejtes daganat komponens. Reddidmetszet, H.-E., 100x.
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Leydig-sejtes,

v

’

Baloldalt lipidisalt&dherin negat

.Malignus vegyes heretumor.

abra

49

100x.

Sertskjtes daganat komponens, IHC

v

cadherin poziti

jobboldalt a lipidisalt E
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50. abra Malignus vegyes heretumor. Baloldalt lipidisadtyldig-sejtes, jobboldalt a

lipidisalt Sertoli-sejtes daganat komponens. Rélideetszet, H.-E., 200x.
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51. dbra.Malignus vegyes heretumor. Baloldalt lipidisalt&dherin negativ Leydig-sejtes,

jobboldalt a lipidisalt E-cadherin pozitiv Sertskjtes daganat komponens, IHC., 200x.
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4. Kovetkeztetések es dsszefoglalas

Retrospektiv patoldgiai incidencia vizsgalatainkrasp a megvizsgalt 147, kutya
heredaganatos bioptatumon belll, az esetek 53%-albdignus seminomat, 40%-aban Leydig-
sejtes tumort és 14%-aban Sertoli-sejtes dagarfegpeltink meg. Elenyész szazalékban
tapasztaltunk vegyes heredaganatot. Incidenciasgalati eredmeényik, a valosagot
megkozeliben tukrod bioldgiai tenyként fogadhato el, hiszen a hazankimikods allatorvosi
rendebkben, a kutyadk heredaganatos eseteiben végzdtata@$sumorectomia soran nem mindig
igénylik a mintak patologiai-diagnosztikai feldolgsat, valamint Tanszékinkodn kivil Iéteznek
egyeb allatorvosi patologia laboratoriumok. Ritkablkaz allatorvos kollégak human patologiai

osztalyok munkajat veszik igénybe, ami nem javaszdkmai szempontbdl.

Az incidencia vizsgdlataink soran azt tapasztalhagy a kutyak 9-12 éves korosztalya a
leginkabb veszélyeztetett korosztaly a heredaghrasdakulasa szempontjabol. A heretumorok
kialakulasanak idpontja, vizsgélati eredményeink alapjan, mar a &+@s korban is varhato,
ezeért javasoljuk a gyors és megbizhatir&zazsgalatokra (secundaer preventiora) alkalmas UH-

vizsgalatot etil a kortdl.

A munkank soran azt figyeltik meg, hogy a preuisiélt fajtak a kovetkék:

németjuhasz, uszkéarok, yorkshire terrier.

Gyakorlati szempontb6l a mai kisallatpraxisban ramdeppen fontos a daganatosan
elvéltozott herék, mellékherék és egyéb infiltratdvetek ritéti eltavolitdsa fluggetlentl a
daganat tipuséatol, ezaltal a hyperoestrogenismuostdil (Sertoli-sejtes daganatok esetében és
attétek hianyaban) és az attétkéers esélye, valamint a daganat okozta szoveti kesspio, a

kisebesedés/kifekélyesedés és az azt kifeet)zések kialakulasa is megszintethet

Az immunhisztokémiai vizsgalatok eredménye alagfhatd, hogy a pontos definitiv

diagnozis felallitasahoz ma mar elengedhetetlemiibs az E-cadherin alapd immunhisztokémiai
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vizsgalat a lipidisalt Leydig-sejtes és Sertolitsgj daganatok elkilonitésében, mivel a két
daganattipus hasonlé morfolégiai jegyekkel rendetdk A H.-E. festett metszetek alapjan a
seminomak kdonnyen elkulonitiéek a Leydig-sejtes és Sertoli-sejtes daganatokdgmint az

E-cadherin alapt immunhisztokémiai vizsgalatokkbégdig-sejtes és Sertoli-sejtes daganatok is
konnyen elkulonithéek, igy a heréket éritit harom leggyakoribb daganattipust biztosan

elvalaszthatjuk egymastol.

Vizsgalataink alapjan javasolt az E-cadherin alegolirekt immunhisztokémiai vizsgélat,
a kutydk heredaganatainak gyakorlati patologiaigmiisztikai elemzése soran. Segitségével
megbizhaté diagnozis Aéllithatd fel, amely egzalkipal ad a kilonb&z felmérésekhez,
kutatdsokhoz, comparativ elemzésekhez. A kutydscinteydig-sejtjeiben észlelt E-cadherin
pozitivitas, valamint a Leydig-sejtes tumorokbanpasztalt negativitds, azaz E-cadherin
expresszio elvesztése a tumorgenesishez ad bibkagaasi alapot. Ennek korrekt elemzéséhez
tovabbi molekularis, oncogenomikai vizsgalatokran vazikség. Tovabbi patobioldgiai
erdekessége a folyamatnak, hogy a benignus Lewgligssdaganatok mar mutatjak az E-cadherin
expresszio elvesztését. A Sertoli-sejtes heredagaesetében ellentétes molekularis folyamatot
eszleltiink. A kutyak elvaltozdsmentes Sertoli-eejfjem, a daganatos elvaltozasai viszont
expresszaltdk az E-cadherin molekulat. Egy szowetkialakult két kilonboa sejteredet
daganat, két kulonbéz immunreaktivitast, ill. immunreaktivitds valtozastnutatott a
tumorgenesis soran. Medfigyelésink a daganatokjekié#t polymorphigjara hivja fel a
figyelmet, valamint alapot ad tovabbi molekulariszsgalatokhoz, amelyek révén egy
molekularis targetalasi elventkods, anti-tumor terdpiat alapozhatnak meg aéfian. Ennek

kidolgozasa elssorban a kutydk heredaganat attéteinek kezeléséten jeleniségteljes.
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5. Summary

Incidental research of canine testicular tumors arielcadherine based

immunhistochemical research of canine interstérad Sertoli cell tumors

The first goal of my thesis was to describe andetal overlook of canine testicular
tumors based on the samples of the DepartmenttbhbPgy and Forensic Veterinary Medicine.
According to the 147 samples | collected from tbpattment | got to the following conclusions:
the most compromised age of testicular tumors antmys was between the age of 9 and 12
years as well as the most emphasized breeds inectton with testicular tumors were the
german shepherd hound, the yorkshire terrier, tiuelle and mixed breed dogs. According to my
research the most common testicular tumors wereinsemas (53,06%), the second most
common were interstitial cell tumors (40,14%) ahe third most common were Sertoli cell
tumors (14,28%).

The second part of my thesis is about the E-cadéebased immunhistochemical
differentiation of interstitial and Sertoli cellmors. The base of differentation is the different E
cadherinédbased immunhistochemical staining of the two tutgpes. According to the results of
our research interstitial cell tumors don’t showy aeaction to E-cadherine antibodies while
Sertoli cell tumors show significant immunhistocheah staining. Slides with hematoxillin-eosin
staining can be confusing in the differentationrdérstitial cell tumors and Sertoli cell tumors
because of the similar morphological presence. Assalt of our research we found that only
interstitial cells show E-cadherin positivity intéct testicles however the cells of interstitidl ce
tumors show no reaction and the cells of Sertolil cemors show significant
immunohistochemical staining. Due to this we casilgaseparate interstitial cell tumors from
Sertoli cell tumors in confusing cases. Seminonasle mostly easily separated from the other
two common tumor types according to hematoxillisiadbased stainings as well as they show
minimal positivity to E-cadherine immunostaining aith E-cadherine antibodies and with a

sipmle HE staining the three most common testicuaror types can be differentiated in most
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cases. Owing to our results we can confirm theipatibn of Dr. J. A. Ramos-Vara and Dr. M.
A. Owston® who received the same results and therefore wgestighe use of E-cadherin in

creating the correct, definitive diagnosis of @gar tumors.
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