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Souhrn
Lenková K, Vašinka J, Labovský M. Tumor 
z Leydigových buněk

Prezentujeme kazuistiku pacienta s  tumorem 
z Leydigových buněk, který patří mezi nejčas-
tější negerminální tumory varlete. Projevuje se 
endokrinní symptomatologií vzhledem k jeho 
hormonální aktivitě, která může být jediným 
příznakem tumoru. Nadprodukce hormonů 
vede k  příznakům hypogonadismu a  k  mož-

nému poškození fertility. Část tumorů je ma-
ligních s metastatickým potenciálem. Léčba je 
chirurgická a prognóza závisí na časné diagnó-
ze tumoru. 
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Summary
Lenkova K,Vasinka J, Labovsky M. Leydig 
cell tumor

We report about a case of a Leydig cell tumor, 
which is one of the most common nongermi-
nal tumors of the testis. Endocrine symptoms, 
which develop due to the tumors hormonal 
activity, can be the only sign of the disease. 
The overproduction of hormones leads to the 
hypogonadism and can also lead to infertility. 
Some Leydig cell tumors are malignant with 
metastatic potential. The treatment is surgical 
and prognosis depends on early diagnosis.
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ÚVOD
První případ tumoru z  Leydigových buněk 
byl popsán v roce 1895 Sacchim (1). Tumory 
z  Leydigových buněk jsou vzácné. Tvoří cca 
1–3 % všech testikulárních tumorů. Většina je 
benigní, ale asi 10 % může vykazovat známky 
malignity. U  cca 20–30 % pacientů se tumor 
projevuje endokrinní symptomatologií. Zá-
kladní metodou léčby je chirurgické odstraně-
ní, tumor je rezistentní vůči většině známých 

chemoterapeutických režimů a k radioterapii. 
Prognóza pacientů závisí na  časné diagnóze. 
V práci uvádíme kazuistiku pacienta s  tumo-
rem z Leydigových buněk. 

KAZUISTIKA

Prezentujeme kazuistiku pacienta s  tumorem 
z  Leydigových buněk s  endokrinní sympto-
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matologií. Třicetipětiletý pacient byl na našem 
pracovišti dispenzarizován asi od  roku 2006 
pro recidivující urolitiázu. Již při primárním 
vyšetření jsme u  pacienta diagnostikovali hy-
potrofická varlata. Dle anamnestických údajů 
u pacienta vznikly první známky puberty v cca 
12 letech s normálním vývinem sekundárních 
pohlavních znaků. Pacient neudával při vyšet-
ření poruchu erekce ani snížené libido a neměl 
zájem o  další andrologické došetření. V  roce 
2009 pacient podstoupil paratyreoidektomii 
pro primární hyperparatyreózu. Následně se 
pacient dostal do dispenzarizace endokrinolo-
gického pracoviště. Dle hormonálního vyšet-
ření byla zjištěna zvýšená hladina gonadotro-
pinů a estradiolu a nízká hladinu testosteronu. 
Vzhledem k  absenci klinických známek hy-
pogonadismu nebyla indikována substituční 
léčba. Dále však hypogonadismus došetřen ne-
byl. V roce 2012 se pacient dostal pro příznaky 
epididymitidy vlevo na  zahraniční urologické 
pracoviště. Nejdříve byla nasazena antibiotická 
léčba, ale pro zhoršující se klinický obraz byla 
provedena skrotální explorace s probatormí ex-
cizí z  varlete. Dle histologického vyšetření byl 
diagnostikován tumor z  Leydigových buněk. 
Pacient byl následně na  vlastní žádost přelo-
žen na  naše pracoviště. V  ultrazvukovém ná-
lezu bylo levé varle nehomogenní s hypoecho-
genním ložiskem. Byla provedena magnetická 
rezonance s  nálezem měkkotkáňových hmot 
v  levém hemiskrotu. Po  domluvě s  pacientem 
byla provedena radikální orchiektomie vlevo. 
Makroskopicky se jednalo o  hypotrofické var-
le s  tuhým uzlem špatně diferencovatelným 
od  nadvarlete. Mikroskopicky byl nalezen tu-
mor tvořený polygonálními buňkami se světlou 
eozinofilní cytoplazmou a  objemnými jádry 
bez patrných mitóz, ale s  určitým stupněm 
anisonukleózy. Nález byl uzavřen jako tumor 
z  Leydigových buněk s  nejistou biologickou 
prognózou vzhledem k anisonukleoze. Při his-
tologickém vyšetření varlete byl semenotvorný 
epitel zcela atrofický bez známek spermiogene-
ze. U pacienta nebyly nalezeny známky disemi-
nace onemocnění dle CT vyšetření břicha a CT 
vyšetření plic. Vzhledem k  histologickému 
výsledku a  radiologicky nezvětšeným uzlinám 
v  retroperitoneu jsme neindikovali provede-
ní retroperitoneální lymfadenektomie a  bylo 
rozhodnuto o  konzervativním postupu s  další 
observací. Endokrinologicky došlo po  opera-
ci k dalšímu poklesu testosteronu s následnou 
nutností substituční léčby. Pacient je nyní 12 
měsíců po stanovení diagnózy bez známek reci-

divy onemocnění, avšak nedošlo k úpravě hor-
monálních parametrů. 

DISKUSE

Leydigovy buňky jsou uloženy v interstíciu var-
lete mezi semenotvornými kanálky. Jejich hlav-
ní funkce spočívá v produkci testosteronu pod 
vlivem luteinizačního hormonu hypofýzy. Tes-
tosteron následně ovlivňuje vývoj sekundárních 
pohlavních znaků a  spermatogenezi. Etiologie 
tumorů z Leydigových buněk není známa. Jed-
ním z předpokládaných mechanismů může být 
porucha hypotamalamo-hypofýzo-testikulární 
osy, která vede k  excesivní stimulaci Leydigo-
vých buněk zvýšenou hladinou luteinizačního 
hormonu (2). Byly však objeveny i  strukturál-
ní změny receptorů pro LH nebo poškození G 
proteinů (3, 4). V  literatuře jsou popsány pří-
pady tohoto tumoru u pacientů s Klinefeltero-
vým syndromem (5, 6). Tumor se může vyskyt-
nout i extratestikulárně v semenném provazci, 
v nadledvinách nebo vaječnících. 

Incidence dosahuje dvou vrcholů. První se 
vyskytuje u dětí mezi 5.–10. rokem života a tvo-
ří asi 25 % všech tumorů (7). U  dětí je tumor 
vždy benigní. Druhý vrchol incidence je mezi 
20.–60. rokem života. Maligní varianty postihu-
jí zejména starší muže. V hormonálním obrazu 
je typická vysoká hladina estradiolu a nízká hla-
dina testosteronu vedoucí k příznakům femini-
zace u dospělých mužů (8). Dominují příznaky 
hypogonadismu jako gynekomastie, erektilní 
dysfunkce, snížené libido a  infertilita s  oligo-
spermií až azoospermií. Hladina gonadotropi-
nů bývá snížena, ale byly zaznamenány i  pří-
pady se zvýšenou hladinou (9). Vysvětlením 
vysoké hladiny estradiolu je aktivita aromatázy, 
enzymu, který konvertuje testosteron na estra-
diol v Leydigových buňkách. U dětí je aktivita 
aromatázy snížena, eventuálně nulová, proto 
je typická vysoká hladina testosteronu, která 
vede k vývoji známek předčasné puberty (růst 
penisu, pubického ochlupení, akcelerovaný růst 
kostní a svalové hmoty). 

Fyzikálním vyšetřením můžeme zjistit zvět-
šené varle s hmatnou rezistencí, popsané jsou 
i  případy imitující orchiepididymitidu. Dia-
gnostika spočívá v  ultrazvukovém vyšetření 
varlete, protože tumor může být také nehmat-
ný a  projevit se pouze endokrinní sympto-
matologií. Typický je nález hypoechogenního 
ložiska s  hypervaskularizací. V  práci autorů 
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Maizlin et al. bylo ultrazvukově vyšetřeno osm 
tumorů, ze  kterých sedm vykazovalo typický 
obraz periferní hypervaskularizace s centrální 
relativní hypovaskularizací (10). 

Makroskopicky jsou benigní tumory vět-
šinou velikosti 3–5 cm, solidní, ostře ohra-
ničené, hnědé až žluté nebo šedobílé barvy 
dle obsahu lipidů. Typická zlatohnědá barva 
tumoru je způsobena ukládáním lipofuscinu 
v buňkách tumoru. Maligní tumory jsou větši-
nou větší než 5 cm, s okrsky krvácení a nekróz, 
s prorůstáním přes tunica albuginea a infiltra-
cí okolních struktur. Mikroskopicky je typická 
přítomnost tzv. Reinkeho krystalů, což jsou 
podélné nebo hexagonální eozinofilní krys-
taly uložené intracytoplazmaticky nebo in-
tranukleárně. Buňky tumoru jsou polygonální 
s eozinofilní cytoplazmou, s pravidelným ku-
latým nebo oválným jádrem a malým promi-
nujícím nukleolem. Popsané jsou případy se 
sarkomatoidní variantou (11). Lipofuscin je 
uložen v  zlatožlutých až hnědých intracyto-
plazmatických granulích viditelných při bar-
vení hematoxylin-eozinem. Mitózy u benigní 
varianty jsou vzácné a  cytologické atypie se 
nevyskytují. Typickými známkami malignity 
jsou buněčné a  jaderné atypie, nekrózy, lym-
fovaskulární invaze, zvýšená mitotická aktivi-
ta a  zvýšená exprese Ki-67/MIB-1 a proteinu 
p53 (12). Imunohistochemicky je tumor po-
zitivní pro alfa-inhibin, calretinin a melan-A. 
Alfa-inhibin je typický marker pro stromální 
tumory varlete a esenciální k rozlišení germi-
nálních a  negerminálních tumorů. Melan-A 
(Mert-1) je markrem steroidy produkujících 
tumorů. Tumor může vykazovat i  pozitivitu 
pro vimentin, ale je negativní pro cytokeratiny 
(13). Imunofenotyp tohoto tumoru je identic-
ký s adrenokortikálními tumory.

V rámci diferenciální diagnózy je nutné vy-
loučit hyperplazii Leydigových buněk, tumor 
z granulárních buněk, kongenitální adrenální 
hyperplazii a jiné testikulární tumory. Hyper-
plazie Leydigových buněk bývá typicky multi-
fokální s ložisky ne většími než půl centimet-
ru, tumor je většinou solitární a větší. Tumor 
z  granulárních buněk odlišíme imunohisto-
chemicky a  histologicky absencí přítomnosti 
Reinkeho krystalů a  lipofuscinu v  buňkách. 
U kongenitální adrenální hyperplazie dochází 
při excesivní sekreci adrenokortikotropního 
hormonu (ACTH) ke stimulaci ACTH-závis-
lých sítí buněk ve varleti, což vede ke vzniku 
testikulárních pseudotumorů. Tyto se dají 
však odlišit histologicky. Nutné je vyloučit 
i jiné tumory metastazující do varlete. 

Léčba je chirurgická a  spočívá v  provedení 
radikální orchiektomie. U dětí může být indi-
kován varle-šetřící postup, u  dospělých může 
být proveden varle-šetřící postup v  případě 
solitárního varlete a  velmi malých, náhodně 
zachycených tumorů (14). Nutné je však peč-
livé sledování. Nádor má nejisté biologické 
chování. V  literatuře byly popsány i  případy 
metastatické diseminace po  primární diagnó-
ze benigního tumoru (15). Nádor metastazuje 
zejména do  retroperitoneálních lymfatických 
uzlin, jater, plic a  kostí. U  maligních tumorů 
je indikována orchiektomie s retroperitoneální 
lymfadenektomií s  diagnostickým a  také te-
rapeutickým cílem. Tumor je rezistentní vůči 
většině známých chemoterapeutických režimů 
i vůči radioterapii. Parciální odpověď byla po-
psána po aplikaci mitotanu. Střední doba přežití 
u pacienta s maligním metastatickým tumorem 
je asi 2 roky (16). Po orchiektomii se hodnota 
estradiolu normalizuje za 24–48 hodin, hladina 
testosteronu do 10 dní, úprava spermatogene-

Obr. 1. 
Hypoechogenní léze v levém varleti dle NMR 
Fig. 1. 
NMR showing hypoechoic lesion in the left testicle  
according NMR
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ze a hladiny gonadotropinů může trvat několik 
měsíců (1, 9). Vzhledem k dlouhodobé nadpro-
dukci estradiolu bývá spermatogeneze vážně 
poškozena u většiny pacientů (17).

ZÁVĚR

Tumory z  Leydigových buněk jsou vzácné 
a  často se projevují endokrinní symptomato-
logií i několik let před klinickou diagnózou tu-
moru. Nemusí být hmatné, a proto by mělo být 

u  každého pacienta se známkami hypogona-
dismu nebo infertilitou provedeno ultrazvu-
kové vyšetření varlat. Většina je benigní, ale 
biologické chování tumoru je nejisté a existuje 
možnost metastatického postižení i několik let 
po  orchiektomii. Dlouhodobá dispenzarizace 
a pečlivé sledování je nutné rovněž u pacientů 
s  benigními tumory. U  maligních tumorů je 
nutné spolu s orchiektomií provedení retrope-
ritoneální lymfadenektomie. V případě meta-
statického postižení je prognóza špatná vzhle-
dem k  jeho chemorezistenci a radiorezistenci 
a medián přežití je průměrně 2 roky.
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