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Der Hoden, am unteren Pol der Niere angelegt, macht im Laufe der
embryonalen, Entwicklung eine Lageverinderung durch, die als Des-
census bezeichnet wird, und deren Verlauf durch die Untersuchungen
von, v. Bramann') und Frankl?) an Tier und Mensch eingehend studiert
worden, ist. Dieser Descensus kann nun in irgendeinem Punkt eine
Stockung erleiden, der Hoden also auf seinem Wege zum Scrotum an
irgendeinem Punkte liegen bleiben. Man nennt diese Stérung in der
normalen Wanderung ,, Retentio testis” und unterscheidet je nach dem
Ort des Liegenbleibens in der Hauptsache eine Retentio abdominalis
und eine Retentio inguinalis.

Schon sehr frithzeitig war es aufgefallen, daB3 der retinierte Hoden
sich auch sonst vom normalen unterscheidet. Vor allem wies er meist
eine geringere Grofe auf, eine Tatsache, die schon Hunfer als primére
Entwicklungshemmung auffaflte. :

Histologische Untersuchungen wurden zundchst hauptsachlich von
franzdsischen Autoren vorgenommen. Wahrend Godard?) aber trotz der
Verkleinerung des Organes normale mikroskopische Befunde erheben
zu konnen glaubte, fand Follin4) zum Teil in Gemeinschaft mit Goubaua®)
eine ,,Atrophic’ des Hodens auch im mikroskopischen Priaparat wieder.
Ersterem fiel dabei zugleich eine Unterentwicklung des GefdfBsystems im
Leistenhoden auf. ¥r schreibt iiber sie: ,,Mais foujours le system
artériel est resté o Uétat d’enfance.*

Monod und Arthaud®) unterschieden nach dem histologischen Zu-
stand des retinierten Hodens 3 Stadien: Im jugendlichen Alter fanden
sie ihn ungefahr normal entwickelt. (Nach der Abbildung ihres Falles I,
der von einem 20jahrigen Mann stamimte, wiirde man heute zweifellos
geneigt sein, auch diesen Hoden als unterentwickelt oder atrophisch zu
bezeichnen.) Das zweite Stadium ist charakterisiert durch eine Sklerose,
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besonders im Gebiet des Corpus Highmori; im dritten kommt es zu aus-
gedehnter Degeneration des Epithels, die mit Verdickung der Membranae
propriae und Bindegewebswucherung verbunden ist. Auch Monod und
Arthaud haben den BlutgefaBen ihre besondere Aufmerksamkeit geschenkt
und eine, . Fndoperiarteriitis” und eine,,Sclérose perivasculaire festgestellt.

Ebenso wie die letztgenannten Autoren steht Maréchal’) auf dem
Standpunkt, daBl die Verkleinerung der Hoden durch eine sekundére
Atrophie des primér normal angelegten Organes bedingt sei, die auf
die Verlagerung zuriickgefiihrt ‘werden miisse. Auch er fand leichte
Grade der ,,Endoperiarteriitis’ und stellt es hls nicht unwahrscheinlich
hin, dafl GefaBschiadigungen an der Atrophie #tiologisch beteiligt sind.

Ahnlich sind die Resultate, zu denen Bézangons) gelangs.

Kocher®) hat sich mit der histologischen Untersuchung weniger be-
faBt. Nach eigenen Erfahrungen und Zusammenstellung der gesamten
alteren Literatur glaubt er, die Atrophie der retinierten Hoden wenig-
stens zum Teil ,,aus der vom normalen abweichenden Lage und Verlauf
der Gefdfle” (S. 582) erkliren zu kénnen.

Eine ausfithrliche Bearbeitung des in Frage stehenden Gebietes ver-
danken wir Finoiti'®). Er wendet sich scharf gegen die Ansicht, daB
die Atrophie des Leistenhodens durch seine abnorme Lage bedingt sei,
und nimmt eine primire Entwicklungsstérung des Organes an, die sich
schon darin zu erkennen gibt, daf die Pubertéitsentwicklung spiter als
normal eintrite: ,,Aus meinen Untersuchungen konnte ich somit nur die
Uberzeugung gewinnen, daf das Wesen des Kryplorchismus.in einer Ent-
wicklungssiorung zu suchen ist und nicht einfach in der Anatomie der
Lagerung des Hodens erblicki werden darf. Der Leistenhoden degeneriert
und geht in Neubildung iiber, nicht weil er an einem falschen Platze fiziert
ist, sondern weil er diesem Schicksal schon ab ovo verfallen ist.” )

Zu shnlichem Resultat gelangt Stroebell), der scharf auf den Unter-
schied im histologischen Bild des atrophischen Leistenhodens und des
im postembryonalen Leben atrophisch gewordenen Hodens hinweist.
Aus seiner mikroskopischen Beschreibung méchte ich erwshnen, daf
er an den Blutgefafen teilweise eine Verdickung und hyaline Umwand-
lung der Wand feststellen konnte.

Auf- die grofie Variabilitiat des mikroskopischen Bildes des Leisten-
hodens machen Félicet und Branca'?) aufmerksam. Thre Untersuchungen
stiitzen sich auf umfangreiches Material, lagsen aber scharfe SchluBfolge-
rungen vermissen. In den retinierten Hoden vor der Pubertat fanden
sie geringe Entwicklung der Blutgefale, nach der Pubertit eine gewisse
perivasculire Sklerose, aber ohne die Bilder der Endoperiarteriitis von
Monod und Arthaud.

Die Unvollkommenheit der Entwickiung des Hodens wird nun All-
gemeingut der Auffassung und als hauptsichliche - Ursache auch der

Virchows Archiv. Bd. 245. o 20
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Retention angesehen. Neben ihr werden aber auch verschiedene andere,
zum Teil rein mechanische Momente fiir die Zurtickhaltung des Hodens
verantwortlich gemacht. So nennt Ziebert'®) Abnormititen im Guber-
naculum Hunteri, Enge des Leistenkanales, Kiirze des Samenstranges
[auf die schon Hubbard und Rawvoth't) hingewiesen hatten], Kleinheit
des Serotums, Hypoplasie des Cremaster und anderes mehr.

Doch mufite schon die Tatsache, dafi der Kryptorchismus in einer
Anzabhl der Fille als erbliches Leiden auftritt, darauf hinweisen, daf}
diesen mehr mechanischen Ursachen wohl nicht allzu grofe Bedeutung
zukam, daf} hier, wie spater besonders Uffreduzzi'%) betont, haufig wohl
Folge und Ursache verwechselt worden ist.

Trotzdem wird wenigstens die Atrophie des retinierten Hodens noch
vielfach als Folge der abnormen Lagerung aufgefalt, so von Bramann,
der sie durch den ungewdhnlichen Druck erklart, unter dem namentlich
die Gefale leiden, die kleiner sind als gewohnlich und den Hoden nicht
in gewohnlicher Weise ernshren, und von Kaizenstein®), der die Re-
tentio selbst als Atavismus auffalt oder wenigstens einen derartigen
phylogenetischen Riickschlag als eine der Ursachen der Hodenretention
hinstellt.

Die frither erwahnte ,,Kiirze des Samenstranges* wird von Lanz17)
besser als ,,Kiirze der Gefalle* prazisiert, die der operativen Verlagerung
des Hodens in das Scrotum oft Widerstand entgegen setze. Ebenso wie
er betont Rogowski'8), dall der Ductus deferens selbst nie verkiirzt sei.
Lanz hat ebenso wie Schonholzer'®) peritonitische Adhssionen, die als
Ursache des Kryptorchismus in Frage kémen, nie gefunden. Auch
letzterer macht darauf aufmerksam, daB die GefiBe, und zwar die Ar-
terien und Venen ,,meistens eine geringe Entwicklung, entsprechend der
Atrophie des Organes’* aufweisen.

Dasselbe konnte auch Biidinger®) feststellen; er wendet sich aber
scharf gegen die Auffassung, aus diesem Befund (der Kiirze der Gefafle)
die Retention zu erkliren. Denn ,,die Annahme, dafi primire abnorme
Kiirze der Gefife den Hoden zuriickhalten konne, entbehrt jeder stiitzenden
Amnalogie, ist GuPerst unwohrscheinlich und besser wegzulassen.” Aunch die
Annahme eines primaren Bildungsfehlers halt er fiir eine vollig unbe-
wiesene Hypothese und sieht in der mechanischen Zuriickhaltung durch
peritonitische Verwachsungen, die er unter 24 Fallen 15 mal feststellen
konnte, die Hauptursache des Kryptorchismus. Biidinger steht aber
mit geiner Ansicht ziemlich allein da. Denn, wie frither betont, hat gich
die Annahme eines primdren Bildungsfehlers ziemlich allgemein durch-
gesetzt [s. auch noch Hoffstitter®t), Bramann und Rammstedi®®) u. a.].

Neuerdings hat Uffreduzzi?3) sich ausfithrlich mit der Pathologie
des Kryptorchismus beschiftigt. Er findet im retinierten Hoden des
Krwachsenen histologisch 4 Typen. :
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I. Typ: Geringe Entwwklungshemmung Atrophische und voll aus-
gebildete Kanalchen.

II. Typ: Starke Entwicklungsstérung. Fotal aussehende Kanil-
chen, nicht funktionierende (fettlose) Zwischenzellen; daneben atro-
phische Kanilchen mit lipoidhaltigen Zwischenzellen.

II1. Typ: Senile Riickbildungsvorginge mit hyaliner Verdickung der
Grundmembran, starker Degeneration (mit Verfettung) des Epithels.

IV. Typ: Starkes Uberwiegen des Bindegewebes iiber die stark
atrophischen Kanalchen.

Uffreduzzi faBt den Kryptorchismus als Degenerationszeichen auf,
hat ihn stets mit anderen, kérperlichen und geistigen Anomalien verge-
sellschaftet gefunden und sieht deshalb in ihm den lokalen Ausdruck
eines allgemeinen Infantilismus. Wahrend er sich im Anfang seiner
Ausfithrungen mit Entschiedenheit ebenso wie gegen die mechanischen
Erklarungen auch gegen die Annahme einer priméiren GefaBliasion wen-
det, und ausdriicklich betont, dali ,,jedes Organ soviel Erndhrung bekommdt,
wie thm notig ist,” greift er spiter selbst auf die Gefiafitheorie zuriick,
um die Atrophie des Hodens zu erklaren, wenn er sagt: ,,Unzweifelhaft
hingt dieser Umstand mit Verdinderungen der Gefife zusammen, durch
welche die Erndhrung der Driise ungeniigend wird. Die Gefdfverdnderungen
konnen angeboren sein, derart, daf3 die Entwicklungshemmung der Gefife
stirker ist als die der Driise, oder sie ist erworben und mit pathologischen
Vorgingen des Samenstranges zusammenhingend.

Aus der obigen Ubersicht iiber die Entwicklung der Ansichten vom
Wesen des Leistenhodens, der Auffassung des histologischen Bildes und
der Deutung fiir die Atiologie dieser Entwicklungsanomalie geht wohl
zundchst hervor, dal wir es beim Kryptorchismus mit einer eigenartigen
Kombination dreier Komponenten zu tun haben: 1. einer Lageanomalie,
2.einer angeborenen Entwicklungshemmung des Organs, und 3. einer meist
erst nach der Pubertdt in Erscheinung tretenden Neigung des Hodens
zur Atrophie und Degeneration.

Es kénnte zunichst den Anschein haben, als ob diese drei Faktoren
nichts miteinander zu tun haben. Wir kennen geniigend Lageanomalien
von Organen (Niere, Milz u. a.), die im iibrigen volle Entwicklung zeigen,
kennen im Gegensatz dazu Hypoplasien verschiedener Organe, die ohne
Lageanamalie einhergehen, kennen diese Verhaltnisse sogar beim Hoden
selbst, der beim Status hypoplasticus, besonders beim Status thymo-
Iymphaticus, nicht selten unterentwickelt ist und doch seine normale
Lage im Scrotum hat (Kyrle), und kennen schlieBlich sowohl verlagerte
wie hypoplastische Organe, die deshalb durchaus keine Neigung zu friih-
zeitiger Atrophie zeigen.

Wenn nun aber beim Kryptorchismus die Kombination der drei
Faktoren mit solcher Konstanz auftritt (wenn auch die verschiedenen
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Komponenten nicht immer gleich stark ausgebildet sind), so mul} irgend-
ein innerer Zusammenhang zwischen ihnen bestehen. Und diesen zu
finden, ist das Zie! aller der eben besprochenen Untersuchungen und der
Inhalt der aus ihnen entwickelten Hypothese gewesen.

Wenn ich noch einmal auf das viel besprochene Thema eingehe,
so tue ich es, weil ich glaube, neues Material zur Klarung der strittigen
Frage bringen zu konnen.

Ich glaube, mich bei Beschreibung der mikroskopischen Befunde
kurz fassen und nur die eigentlich neuen Tatsachen ausfiihrlicher mit-
teilen zu kénnent).

I S.-Nr. 137/22. 3 20. (estorben an Meningitis tuberculosu. Linksseitiger
Bauchhoden von 6 g Gewicht (gegen 28 g des normal gelegenen rechien).

Die Hodenkanilchen des linksseitigen Organes sind durchweg schmal (75 bis
100 @); ihre bindegewebige Wand ist leicht verdickt, hyalin, glasig. Das Lumen
ist eng. Das Epithel ist wenig differenziert, in der Regel zweischichtig. Keine
Kernteilungsfiguren. Spermatogonien nicht sicher zu erkennen, Spermatiden
fehlen sicher, ebenso Spermatozoen.

Das Zwischengewebe ist vermehrt und trennt in ¥orm breiter Septen die
Kanélchen voneinander. Es ist feinfaserig, stellenweise wie gequollen, ziemlich
zellreich. Die Zwischenzellen sind deutlich vermehrt, bald in kleinsten Gruppen,
bald in gréferen Haufen zusammenliegend, messen in der Regel 12—15 ¢ und
zeigen vielfach eine ausgesprochen wabige Struktur des Protoplasmas. AuBer
ihnen sind in wechselnder Menge Fibroblasten, hier und da auch Lymphocyten
im Zwischengewebe nachzuweisen.

Die grofieren Arterien erscheinen vollig intakt. Auch an den mittelgrofien
Asten ist gewdhnlich nichts Abnormes nachweisbar. Dagegen zeigt ein Teil der
kleinen Arteriendiste eine auffallende Verdnderung. Die grolBten, wo sich diese
nachweisen. lieB, maBen etwa 75 # im Durchmesser, meist handelt es sich aber um
kleinere Aste, die 30—40 ¢ maBen.

Die Verinderung besteht in den leichtesten Graden darin, dal unter dem
Endothel ein schmaler Streifen einer homogenen, sich mit Eosin stark firbenden
Masse auftritt. Sie findet sich zunichst nicht in der ganzen Circumferenz, sondern
ist auf eine umschriebene Partie des Umfanges beschrinkt. Die Wand wird an
der Stelle verdickt, die Endothelschicht nach innen, die Muskulatur nach auflen
verdrangt; das Lumen liegt meist deutlich exzentrisch und kann hochgradig
verengt sein. Die Muskulatur bleibt anscheinend zunéchst unverdndert, spéter
wird sie deutlich atrophisch, oder sie wird selbst in derselben Weise wie die In-
tima hyalin umgewandelt, so daB man jetzt auBen von der hyalinen Masse nur noch
die Fasern der Adventitia nachweisen kann.

Die Wandverdickung der Arterien kann so stark sein, daf die verdickten
Wandpartien das Vierfache der unverdickten messen.

Die so veriinderten Arterien zeigen oft einen ganz ausgesprochen geschlingelten
Verlauf, so daB man vielfach zahlreiche Quer- und Lingsschnitte neben- und
hintereinander in einem Schnitt getroffen findet (siehe Abb. 1).

Bei Sudanfirbung geben die verinderten Arterienteile deutliche Fettreaktion.
Meist sieht man eine ganz feintropfige Anordnung der fettartigen Substanz.

1) Mit Material fir die folgenden Untersuchungen wurde ich in liebens-
wiirdiger Weise von Herrn Prof. Simmonds und Herrn Geheimrat Nawwerck
unterstiitzt. Die Mikrophotogramme sind von Herrn Hawsmann (Firma Winkel)
hergestellt.
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Doppelbrechung habe ich nicht nachweisen konnen. Die Elastica. interna ist zu-
weilen an den Stellen der Verdickung véllig zugrunde gegangen. Zuweilen ist sie
aunfgesplittert und schlecht firbbar. An anderen Stellen 1ifit sie sich auch gut
erhalten an der #uBeren Peripherie der Intimaverdickung nachweisen.

Die beschriebenen Arterienversinderungen sind im Zentrum des Hodens
etwas stirker als in der Peripherie nachweisbar. Ein Parallelismus zwischen der
Stérke der Arterienverinderungen und der Atrophie der Hodenkanilchen in
den verschiedenen Teilen des Organes lieB sich nicht nachweisen, obwohl dieser
Frage besondere Aufmerksamkeit geschenkt wurde.

II. S.-Nr. 123/22. & 27. Gestorben an eitriger Cystopyelonephritis. Linksseitiger
Leistenhoden (Gewicht 9 g). Rechter Hoden, normal gelagert, wiegt ebenfalls 9 g.

Die Kanélchen des linken Hodens zwar meist atrophisch, aber nicht so stark
wie bei L. (im Durchschnitt ca. 110 #). Epithel im allgemeinen wenig differenziert,
oft deutlich nur aus zylindrischen (Sertoli-)Zellen bestehend. Dancben treten

Abb. 1. Schnitt aus dem Bauchhoden eines 20 jihr. Mannes. (Fall 1) Schwache
VergroBerung, Zahlreiche Durchschnitte durch eine Arterie. An einigen Wand
normal, an anderen stark hyalin verindert und verdickt.

in Gruppen besser erhaltene Xanilchen auf, die 120—150 ¢ messen und Spermato-
genese zeigen, die meist bis zur Bildung von Spermatiden, in einzelnen auch bis
zu der von Spermatozoen geht.

Das Zwischengewebe ist in mafigem Grade vermehrt,

Die Arterienverinderungen sind sehr ausgesprochen, Wieder sind besonders
die kleineren Aste (von 30—40 ¢ Durchmesser) befallen. Oft zeigt der gut erhaltene
Wandteil eine Dicke von 6, 10, 15 u, der verdickte einen solchen von 24, 30, 45 u,
wie es die Abbildungen 2 und 3 bei starker VergroBerung zeigen.

Keine Beziehungen zwischen Atrophie der Hodenkanilchen und Arterien-
verinderungen.

II1. Leistenhoden eines 25jihrigen Mannes, der an Tuberkulose gestorben ist
(von Herrn Prof. Simmonds iibersandt).

Deutliche Atrophie der Kanilchen (75—100 # im Durchmesser). Membranae
propriae hyalin verdickt. Epithel indifferent, keine Spermatogenese. Zwischen-
gewebe vermehrt, sehr zellreich, besonders reich an sehr vielgestaltigen Fibro-
blasten. Zahlreiche, zum Teil knétchenformig gruppierte Zwischenzellen.

MaGig starke Arterienverinderungen der beschriebenen Art. Abb. 4 zeigt
bei a gut, wie die hyaline Degeneration von der Intima auf die Media iibergegritfen
hat, so daB an dieser Stelle die Muskulatur véllig unterbrochen ist.

Wegen der Todesursache des Trigers (Tuberkulose) wurde die Amyloid-
reaktion angestellt, die sowohl mit Methylviolett wie mit Kongorot negativ aus-
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fiel. Sudan III ergab dieselben Befunde wie bei I. Auch die Elastica lief dieselbe
Verhiltnisse erkennen.

1V. Leistenhoden eines 32jihrigen Mannes, der am Tuberkulose gestorben ist
( Prof. Simmonds).

Sehr starke Atrophie der Hodenkandlchen (45—754). In den meisten st
von Epithel iiberhaupt nichts mehr nachweisbar, sie bestehen nur aus einer derben,
bindegewebigen Grundmembran, die gegen die Norm stark verdickt ist.

Abb. 2. Schnitt aus dem Leistenhoden eines 27 jdhr. Mannes (Fall II). Starke Vergréferung.
Zwei Arteriolen mit starker hyaliner Degeneration und Verdickuug der Intima. Lumen stark
verengt, exzentrisch.

Im Zwischengewebe, das miBig vermehrt ist, reichliche Zwischenzellwuche-
rungen mit geringem Fettgehalt. Die kleinen Arterien zeigen im allgemeinen eine
mehr gleichmiBige hyaline Wandverdickung, in der Intima und Media nicht
mehr deutlich voneinander zu trennen sind. Sonst wie I—III.

V. Leistenhoden eines 19ihrigen Mannes (von Herrn Geheimrat Nowwerck
iitbersandt).

Geringe Atrophie der Hodenkanilchen (ca. 100 ). Epithel meist deutlich
mehrschichtig, doch wenig differenziert, zeigt keine deutliche Spermatogenese.
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Abb. 8. Von demselben Fall wie Abb. 2. Starke Vergr. Sehr stark verindertes Arteriole.
Lumen spaltfdrmig verengt, exzentrisch.

Abb. 4. Schnitt aus dem Leistenhoden eines 25jihr. Mannes (Fall IIT). Mittl. Vergroferung.
Eine quer und zwei schrig getroffene Arteriolen mit hyaliner Degeneration der Wand und starker
Verengerung des Lumens. Bei @ ist auch die Media hyalinisiert.
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Bindegewebige Grundmembran der Kanslchen in der Regel verdickt, nicht hyalin.
Bindegewebe etwas vermehrt. Zwischenzellen zahlreicher als normal, zeigen
starken Lipoidgehalt.

Arterienéistchen im allgemeinen intakt. An einzelnen findet sich eine eben
beginnende Fetteinlagerung im subendothelialen Gewebe der Intima, ohne dafB
schon eine deutliche hyaline Umwandlung der Intima nachweisbar wire.

V1. Doppelseitiger Leistenhoden eines 47jihrigen Mannes mit Hermaphroditis-
mus (Praparat von Herrn Geheimrat Kaufmann).

Vollige Atrophie der Hoden. Nur vereinzelte Kanalchen enthalten Epithel-
zellen, die meisten bestehen nur aus einer bindegewebigen Grundmembran und
messen 30—50 4 im Durchmesser. Bindegewebe stark vermehrt. Reichlich
knotenférmige Zwischenzellwucherungen.

Einzelne Arterienistchen zeigen die beschriebenen Intima verinderungen. Dic
groBere Mehrzahl ist normal. Fett in den hyalin verdnderten Arteriolen nicht
nachzuweisen.

VIL. Doppelseitiger Leistenhoden eines 27 jihrigen Mannes mit Hermaphroditis-
mus. (Praparat von Herrn Geheimrat Kaufmann).

Hoden im ganzen vergroflert, von bis zu haselnuBgrofien Knoten durchsetzt
(die sich mikroskopisch als adenomatose Bildungen erweisen). Eigentliches Hoden-
parenchym durch die Xnoten auf eine schmale Randzone reduziert.

Hodenkanalchen stark atrophisch (im Durchschnitt ca. 75u). Epithel in-
differenziert, meist mehrschichtiz. Keine Spermatogenese. Zwischenzellen-
wucherung, zum Teil in kleinen Knoten, teils mit, teils ohne Lipoidgehalt. Binde-
gewebe wenig vermehrt. In den Adenomknoten, die sich aus Kanilchen zu-
sammensetzen, die, etwas kleiner als die eigentlichen Hodenkanilchen, etwa
solchen eines kleinen Kindes entsprechen wiirden (30—50 #) und mit einem ein-
schichtigen, meist zylindrischen Epithel ausgekleidet sind, keine Zwischenzell-
wucherungen.

Einzelne Arteriendste im restlichen Hodengewebe deutlich in dem beschriebe-
nen Sinne verdndert; ihre Wand hyalin degeneriert, verfettet. Die GefiBie in den
Adenomknoten zeigen die Verdnderung nicht.

VIIL. Leistenhoden eines 21jihrigen Mannes, der an Tuberkulose gestorben war
(Prof. Stmmonds).

Ziemlich stark atrophischer Hoden mit geringer Bindegewebsvermehrung und
deutlicher Zwischenzellenhyperplasie. Einzelne Arteriendste zeigen die be-
schriebene Degeneration ohne stirkere Verengerung des Lumens.

IX. Leistenhoden eines 29jihrigen Mannes, der an Bronchiektasen gestorben
war (Prof. Simmonds).

Atrophischer Hoden mit Bindegewebs- und Zwischenzellvermehrung.

Nicht sehr starke, doch deutliche Verinderung der Arteriolen.

In einem Falle (64jahriger Mann, gestorben an Carcinom der Harnblase;
Praparat von Herrn Professor Simmonds) war bei sonst gleichem histologischen
Verhalten des Leistenhodens eine Arterienverinderung nicht nachweisbar.

Vor der Pubertdt wurde diese stets vermift. Es wurden drei derartige Fille
untersucht:

1. Doppelseitiger Leistenhoden bei einem Knaben von 43/, Jahren,

2. rechtsseitiger Leistenhoden bei einem Knaben von 6 Jahren,

3. linksseitiger Leistenhoden bei einem Knaben von 15 Jahren.

Ich glaube, auf die genauere Mitteilung des histologischen Befundes

bei den drei letzten Fallen verzichten zu konnen. Alle drei zeigten, dafl
sich der retinierte Hoden schon in der Kindheit durch seine mangel-
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hafte Entwicklung vom normalen unterscheidet. Fall 1 zeigte ein Bild,
wie es Kyrle als charakteristisch fiir den unterentwickelten Hoden dar-
stellt; Fall 2 LieB allerdings einen deutlichen Unterschied zwischen dem
rechtsseitigen und dem richtig gelagerten linksseitigen nicht feststellen,
doch deutete das niedrige Gewicht beider Hoden (0,9 g) darauf hin, daB
hier wohl eine doppelseitige Hypoplasie vorlag. Bei Fall 3 endlich, der
auf der Grenze der Pubertat stand, war der Unterschied zwischen beiden
Hoden ganz besonders auffsllig, sowohl hinsichtlich der Gewichte der
Organe (links 3g, rechts 7 g), als auch in bezug auf den mikroskopischen
Befund. Der Fall 148t zugleich deutlich erkennen, wie mit dem Eintritt
der Pubertit die Hemmung in der weiteren Ausbildung des retinierten
Hodens verstarkt in Erscheinung tritt.

Zu dieser angebarenen Hypoplasie tritt nun nach der Pubertit eine
bald groBere, bald geringere Atrophie des Organes, die ihm ein Aus-
sehen gibt, das in vieler Hinsicht stark an ausgesprochene Grade seniler
Atrophie erinnert. Die Kandlchen werden schmaler und schméler; ihr
Epithel ist bald ganz undifferenziert, bald wird es nur von einer Lage
zylindrischer (Sertoli-) Zellen gebildet, oder es geht véllig zugrunde. Zu
gleicher Zeit verdickt sich der bindegewebige Anteil der Kanilchenwand,
stellt zunéchst noch eine deutlich faserige Hiille dar und nimmt dann
immer mehr eine hyaline Beschaffenheit an. Das Zwischengewebe nimmt
an Masse zu, die Hodenkanilchen riicken weiter auseinander. In ein-
zelnen Fillen 158t sich eine eigentiimlich ddematdse Beschaffenheit des
Zwischengewebes feststellen, Die Zwischenzellen sind in der Regel ver-
mehrt, bald in diffuser Weise, bald deutlich knétchenformig, wobei die
Haufen gewdhnlich in der Nahe besser erhaltener Hodenkanslchen zu
finden sind. Wo die Atrophie des Hodens so stark ist, daB von den
Kanalchen fast nur noch die bindegewebigen Bestandteile erhalten sind,
sind auch die Zwischenzellen in der Regel nicht vermehrt,

Diese Atrophie findet sich nun ebenso beim Bauch- wie beim Leisten-
hoden, und sie war in Fall 1 ziemlich ausgesprochen. Naher auf sie
einzugehen, diirfte sich eritbrigen.

Was an meinen Befunden neu ist, das sind die bei retiniertem Hoden
Erwachsener mit so groer RegelmiBigkeit auftretenden Versinderungen
an den Arterien kleinen und kleinsten Kalibers.

Sie beginnen mit einer feintropfigen Verfettung (Fall 5) und hyalinen
Umwandlung der subendothelialen Intimaschichten, fithren, allmahlich
zu einer michtigen, oft nicht den ganzen Umfang des GefiBes betref-
fenden oder wenigstens in ungleichmaBiger Stirke auftretenden Ver-
dickung der Intima und kénnen, bald frither, bald spater, auch auf die
Media tibergreifen, die in eine ebenso homogene, hyaline Masse ver-
wandelt wird, in der meist nichts mehr von Kernen nachweisbar ist.
Zuweilen findet man schon eine Veranderung der Media, wenn die
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Intimaerkrankung noch keine hohen Grade erreicht hat, so dall man
hier und da den Eindruck gewinnt, als kénne der Prozefl gleichzeitig
oder fast zu gleicher Zeit in Intima und Media beginnen.

Wucherungserscheinungen an der Intima wurden stets vermiBt; es
liegt vielmehr ein rein degenerativer Prozefl vor. Auffallend war mir
schon bei den ersten Praparaten, die ich sah, die Ahnlichkeit des Bildes
mit dem, das man an den Arteriolen der Niere bei genuiner Schrumpi-
niere zu sehen gewohnt ist. Nur scheint der Prozel} im retinierten Hoden
in der Regel etwas gréBere Arteriensistchen zu befallen. In dieser Hin-
sicht stimmt er durchaus mit den Befunden tiberein, die Herxzheimer?),
Maisuno ) u. a. vielfach an den Arterien der Milz erheben konnten.
Auch darin besteht eine Ahnlichkeit mit diesen, dafB sich Fett zwar
meist, aber nicht in allen Fallen nachweisen laf3t.

Diese Veranderungen, die ja gewohnlich in das grolle Gebiet der
Arteriosklerose gerechnet werden, wenn sie auch, wie Herxheimer aus-
driicklich betont, ,,5n das Gebiet der gewdhnlichen Atherosklerose™ keines-
wegs hineingehdren, treten also fast regelméfiig im retinierten Hoden
Erwachsener auf. Nur in einem einzigen Falle habe ich sie nicht nach-
weisen konnen. Im jugendlichen Alter dagegen wurde sie stets vermilit.
Der jiingste Patient, dessen Hoden sie eben in den ersten Anfangen er-
kennen. lieB, war 19 Jahre alt.

Bei der Frage nach der Bedeutung dieser Arteriolosklerose wird es
zundchst von grofer Wichtigkeit sein, festzustellen, ob sie im Hoden
wirklich etwas fiir das retinierte Organ Charakteristisches und Spezifi-
sches ist. Ganz besonders die Erfahrungen, die man bei genauerem
Studium der Milzarterien gemacht hat, miissen zur Vorsicht mahnen.
Deshalb wurden von mir als Kontrollen untersucht:

1. Normale Hoden in verschiedenen Altersstufen.

2. Stark atrophische Hoden (je einer bei Alkoholismus, Myxddem,
multipler Sklerose und. 1 Fall mit stérkster Atrophie unbekannter Atio-
logie).

3. Chromwisch-entziindlich verdnderte Hoden und ihre Endbilder schwie-
liger Orchitis (3 Falle).

4. Hoden bei Féllen starker Arteriosklerose des ibrigen Korpers oder
bei Arteriolosklercse in anderen Gefiallgebieten (4 Falle).

In allen diesen Fallen lieBen die Hodenarterien jegliche Verdanderung
vermissen. Nur in einer einzigen Kontrolle (84 jahr. Mann mit allgemeiner
Arteriosklerose und vasculirer Schrumpfniere) war eine gewisse Mit-
beteiligung der kleinen Hodenarterien nachweisbar, die aber keinen
Vergleich mit den Verianderungen besonders der Fille T und II aus-
gehalten hitte.

Die einfachste Kontrolle, die in der Untersuchung des anderseitigen,
nicht retinierten Hodens besteht, war mir leider nur im Falle V mog-
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lich. Der richtig gelagerte Hoden zeigte die Arterienverinderung nicht,

Da endlich die meisten der von mir untersuchten Hoden von relativ
jungen Menschen stammten, die auch, soweit eine Untersuchung mog-
lich war und stattgefunden hatte, keine sonstige Arteriolosklerose auf-
wiesen, glaube ich, mit voller Sicherheit sagen zu konnen, dal die be-
schriebene Arteriolosklerose des Hodens in hohem Grade fiir das reti-
nierte Organ spezifisch ist.

Bei der Frage nach der Ursache dieser Arterienerkrankung liegt es
nahe, die gleichen Versinderungen in Niere und Milz als Parallele heran-
zuziehen, In der Auffassung der Arteriolosklerose der Niere stehen sich
zwei Ansichten gegeniiber, die sich besonders darin unterscheiden, wie
sie sich das Verhaltnis zwischen Hypertonie und Arteriolosklerose vor-
stellen. Die Mehrzahl der Autoren vertritt zur Zeit die Anschauung,
daB die Hypertonie das Primére und die Veranderung der Arteriolen
gewissermafen als Zeichen funktioneller Uberbeanspruchung aufzufassen
ist. Bei dieser Auffassung liefle sich gut erklaren, weshalb auch andere
Gefaligebiete (Pankreas, Milz, Gehirn usw.) gleichzeitig mit der Niere
Arterienveranderungen gleicher Art aufweisen. Andere Autoren glau-
ben, die Hypertonie erst als Folge der Arteriolosklerose ansehen zu
diirfen [Fahr®®)], vermégen dann aber eine Ursache fiir die Entstehung
der Arterienverinderung tiberhaupt nicht anzugeben. Schliefen wir
uns, ohne ein eigenes Urteil aussprechen zu wollen, zunachst der ersteren,
weit verbreiteten Ansicht an, so wiirde also die Arterienverinderung
die Folge einer abnormen Drucksteigerung sein. Diese Ansicht vertritt
auch Herzheimer fir die Degeneration der kleinen Milzarterien; aller-
dings kann hier nicht eine allgemeine Hypertonie eine Rolle spielen,
sondern Herxheimer ist geneigt, lokale Blutdruckerhshungen verant:
wortlich zu machen.

Versuchen wir, diese Erklarung auch auf die Veranderung der Hoden-
arterien anzuwenden, so liegt die Undurchfiihrbarkeit dieses Versuches
ohne weiteres auf der Hand. Denn wodurch sollte in den GefiaBen des
retinierten Hodens eine abnorme Erhohung des Blutdruckes eintreten ¢
Etwa infolge Erschwerung des venssen Abflusses bei der abnormen Lage
im Leistenkanal? Erscheint diese Erklarung an sich schon wenig ein-
lenchtend, so ist sie ohne weiteres hinfillig, wenn man bedenkt, daf3
sich dieselben Arterienverdnderungen, auch im Bauchhoden finden
(Fall 1), wo von lokalen Erschwerungen der Zirkulation keine Rede sein
kann. _ .

Auch andere Momente (infektitse, toxische, nervése), die wohl sonst
fiir die Entstehung einer Arteriosklerose verantwortlich gemaoht wer-
den, miissen in den vorliegenden Fillen versagen.

Es bleibt also wohl nichts anderes iibrig und liegt wohl auch am
nichsten, als wesentliches ursdchliches Moment eine priméire mangelhafte
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Anlage der Arterien beim retinierten Hoden anzunehmen. Entsteht, wie
Faber es ausgesprochen hat, die Arteriosklerose aus einem Miflverhaltnis
zwischen, der Starke der GefdBiwand und ihrer Beanspruchung, so muf}
eben, da fiir eine erhéhte Beanspruchung in unseren Fallen jeglicher
Anhaltspunkt fehlt, angenommen werden, daf die GefaBwand von vorn-
herein zu schwach angelegt war, um den normalen Beanspruchungen
gewachsen zu sein. Dte Entstehung der Arteriolosklerose wiirde hier also
retn durch ecinen endogenen Faktor bedingt sein.

Dieses endogene Moment in der Entstehung der Arteriosklerose ist
wohl sicher bei den zahlreichen Untersuchungen {iber diese Erkrankung
bisher in ungeniigender Weise beriicksichtigt worden. Doch finden sich
immerhin einzelne Mitteilungen auch von pathologisch-anatomischer
Seite, in denen eine dhnliche Auffassung vertreten wird.

Ich erwihne zunichst eine Beobachtung von K. H. Bauer?$). Er
fand bei der Untersuchung eines 7monatigen Foeten mit Osteogenesis
imperfecta an allen kleinen Arterien eine ausgesprochene Hyperplasie
der Elastica interna und an den Gefaflen der strumdsen Schilddriise
sogar eine typische Atheroskleroze. Gemal} seiner Auffassung der ganzen
Osteogenesis imperfecta als einem ,, Vitium primae formationis des ganzen
Mesenchyms™ erklirt er auch die Arterienverinderung als Zeichen
einer ,,Anomalic der mesodermalen Blutgefapbildung® . Auffallend ist die
Ubereinstimmung meiner Befunde mit denen von K. H. Bauer insofern,
als auch bei seinem Fall gerade die kleinen Arterien befallen waren,
wihrend die groBen augenscheinlich intakt befunden wurden.

Eine 2. Mitteilung, die zu &hnlichen Resultaten kommt, stammt
von Binswanger?). Schon in seinen, in Gemeinschaft mit Schaxel?8)
vorgenommenen Untersuchungen, {iber die Gehirnarterien spricht er die
Vermutung aus, daf} die juvenile und familiire Form der Atherosklerose
der Gehirnarterien Beziehungen zu angeborenen Hypoplasien der Gefa3-
winde haben konnte. In einem spéter untersuchten Falle von einem
38jahr. Manne glaubt er, diese Hypoplasie auch histologisch nachge-
wiesen und in einer ungleichmafBigen Ausbildung und Verdiinnung der
Elastica interna sowie einer Hypoplasie der elastischen Elemente in der
Media der Gehirnarterien gefunden zu haben. Er erklart deswegen
solche Fille als vorzeitige, konstitutionelle Fille auf dem Boden einer
Hypoplasie.

Auch Monckeberg?) nimmt in seinen Fallen von ,,primérer’ Sklerose
der Pulmonalarterien, die zum groflen Teil bei Individuen im 3. Jahr-
zehnt auftreten, eine primdre Schwdiche der Gefdffwand an.

Zu ahnlichen Resultaten endlich kommt neuerdings Umber3) ftiir
die jugendliche Form der Nierensklerose.

Die Zahl der Falle liefe sich noch weiter vermehren. Ich glaube des-
halb nicht zu viel zu schlieBen, wenn ich die Atherosklerose der kleinen
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Hodenarterien in meinen Fallen als typische Beispiele einer rein kon-
stitutionell bedingten, auf einer lokalen Hypoplasie der Arterien beruhenden
Arteriosklerose ansehe. '

In einem Falle (V) hatte ich die Moglichkeit, den Stamm der beiden
Arteriae spermaticae in seinem Verlauf im Samenstrang vergleichsweise
zu untersuchen. Mir lag daran, festzustellen, ob eventuell schon an ihm
auf der Seite der Retention eine hypoplastische Entwicklung gegeniiber
der anderen Seite nachweisbar wire. Dabei fiel mir zweierlei auf: Erstens
war die Membrana elastica interna auf der Seite der Retention etwas
diinner und schlechter zu fiarben (Weigerische Farbung) als auf der
Gegenseite. Und zweitens schien im Gebiet der Media die Muskulatur
etwas mehr von Bindegewebsziigen durchsetzt, die Menge der Muskel-
fasern selbst an Masse herabgesetzt. Ich kann diesen Befund vorlaufig
nur zu Protokoll geben, ohne ihn weiter zn verwerten, und mufl ab-
warten, ob sich die Tatsachen in &hnlich regelmiBiger Weise wieder-
holen wie die Veranderungen an den kleinen Arterienistchen. Immerhin
ahnelt der Befund denen, die Binswanger an den Gehirnarterien bei
degenerativen Geisteskrankheiten und bei juveniler Gehirnarterien-
sklerose erhoben hat.

Ob wir nun aber die Hypoplasie der Arterien morphologisch fallbar
nachweisen koénnen oder nicht, wir werden durch die RegelmiBigkeit
des Auftretens der Arteriosklerose gezwungen, eine Minderwertigkeit
resp. Unterentwickiung anzunehmen. '

Was bedeutet nun diese Tatsache fiir die Auffassung vom Wesen
des« Kryptorchismus ?

Zu den drei Hauptmomentern, die das Bild des Kryptorchismus be-
dingen, der Lageanomalie, der Hypoplasie des Organes und der Neigung
2w friihzeitiger Atrophie, kommt ein neues hinzu, das mit derselben, Regel-
mafBigkeit auftritt wie die ibrigen, die GefaBhypoplasie. Ist dies nun
den anderen einfach koordiniert und auf dieselbe, noch unbekannte
Ursache zurilickzufiihren, oder stelli die Unterentwicklung des Arterien-
systems etwa dos primdre Vitium dar, aus dem die obigen Anomalien
herzuleiten sind ? '

Am meisten wird man geneigt sein, die Aérophie der Driise auf die
Arterienveranderungen zuriickzufithren. Esergiiben sich dann Schliisse, die
eine weitgehende Analogie mit der genuinen Schrumpfniere gestatteten.

Dal} die Atrophie durch die Lageanomalie allein nicht erklirt werden,
also nicht einfach als Folge der Retention aufgefalt werden kann, hat
schon Finotti mit aller Entschiedenheit betont, und erscheint mir allein
schon durch den Umstand bewiesen, dall der Bauchhoden ebenso der
Atrophie verfallen kann wie der Leistenhoden.

Fiir eine ursachliche Bedeutung von Gefifiverinderungen fiic die
Atrophie sprach sich schon Maréchal aus. v. Bramann erklirt die
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Atrophie des Hodens ,,durch den wngewohnlichen Druck, unter dem nament-
lich die Gefdfe leiden, die kleiner sind als gewdhnlich und den Hoden nicht
in gewohnlicher Weise erndhren’. Fr sieht also auch in der GefaBverinde-
rung das schiadigende Moment, hilt aber die Gefafschadigung ihrerseits
erst fiir eine Folge der Lageanomalie. Am entschiedensten tritt Uffreduzzi
tiir eine Bedeutung der Blutgefile cin: ,,Unzweifelhaft hingt dieser Um-
stand {die Atrophie) mit Verdnderungen der (efifle zusammen, durch
welche die Erndhrung der Driise ungeniigend wird. Die Gefdfverdnderungen
konnen angeboren sein, derart daf die Entwicklungshemmung der Geféfe
starker ist als die der Driise, oder sie ist erworben und mit pathologischen
Vorgingen zusammenhdngend.

Es liegt nun nahe, in der Arteriolosklerose selbst das Moment zu
suchen, das durch allm#hliche Verschlechterung der Zirkulation zu der
Atrophie des Organes fithrt.

Doch scheinen mir meine eigenen Befunde dagegen zu sprechen. Ich
habe bei Beschreibung des Falles I und IT ausdriicklich hervorgehoben,
und es geht aus den iibrigen Protokollen hervor, dall man einmal im
einzelnen Hoden keine ortlichen Beziehungen zwischen Arteriolenveran-
derungen und atrophischen Bezirken feststellen konnte, und dal zwei-
tens der Grad der Atrophie der Hoden in den verschiedenen Fallen durch-
aus nicht der Stirke der Arterienerkrankung parallel geht. Gerade der
Hoden des Falles IT, der die deutlichste und ausgebreitetste Arteriolo-
sklerose zeigte, war am wenigsten atrophisch. Er war sogar der einzige,
in dem es in einem Teile der Kanilchen zur Spermatogenese gekommen
war.

Der Schiuf, dafi die Arteriolosklerose zu der Atrophie fihrt, scheint
mir deshalb wicht berechtigt. Wohl aber méchte ich annehmen, daf die
der Sklerose zugrunde liegende Hypoplasie des Arieriensystems die Ur-
sache der Atrophie darstellt. Bis zur Pubertdt schreitet die Entwickiung
der Hoden, allerdings in einem gegen die Norm herabgesetzten Grade,
vorwirts. Von einer Atrophie ist bis dahin nichts zu sehen. Kommt
es jetzt um die Zeit der Pubertit zu einer Steigerung im Entwicklungs-
tempo der Geschlechtsorgane, so ist das Gefalisystem dieser Aufwérts-
bewegung nicht gewachsen. Es entwickelt sich nicht mit. Infolgedessen
kann es einmal den Hoden nicht geniigend erndhren: er atrophiert —
und die Arterien selbst werden iiber Gebithr beansprucht: sie degene-
rvieren selbst — es entwickelt sich die Arteriolosklerose.

Arteriendegeneration und Hodenatrophie sind also koordiniert, beide
bedingt durch die priméire Hypoplasie des arteriellen Systems.

Wie verhdlt sich nun weiterhin die angeborene Hypoplasie des Hodens
zu der der Gefdfie? Entweder ist die erstere durch die letztere ebenso
bedingt wie die Atrophie des Hodens, oder beide sind voneinander un-
abhangig. Das letztere wire an sich denkbar. Denn der Hoden ent-
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wickelt sich zunschst ganz unabhingig von einer Gefaliversorgung. Die
Arterien treten erst sekundér mit ihm in Verbindung. Erscheint es aber
nicht unwahrscheinlich, anzunehmen, daff 1. der Hoden primér unter-
entwickelt ist, daBl 2. das Arteriensystem primér unterentwickelt ist,
und daB 3. die letztere Hypoplasie konstant einen stirkeren Grad hat,
als die erstere, so wie es Uffreduzzi annimmt? Mir scheint es naher zu
liegen, daB priméir der Hoden normal angelegt, das zugehorige Gefal-
system aber hypoplastisch ist. Es bestebt also von vornherein ein Mif3-
verhéltnis. zwischen dem Organ und seiner Blutversorgung. Diese In-
kongruenz bleibt aber gewissermaBen latent und fithrt nur zu einer
Verlangsamung in der Entwicklung. Sie tritt, wie frither ausgefiihrt,
mit dem Moment der Pubertitsentwicklung stirker in Erscheinung und
fithrt nun zur Atrophie des Organs und zur Degeneration der Arterien.

Bs ist also auch die Hypoplasie des Hodens nur eine scheinbar
primdre; das eigentliche primwm Vitium liegt in der Unterentwicklung der
Arterien.

Und 186t sich nun endlich das Hauptsymptom, die Lageanomalie, in
derselben Weise erklaren? Einzelne Versuche, sie zu deuten, machen
den Fehler, daf} sie die Retention als die einzige Anomalie ansehen und
nicht mit der Hypoplasie des Hodens und der Neigung zu sekundérer
Atrophie rechnen. So sind die mechanischen Hindernisse, die dem Hoden
bei seiner Wanderung entgegenstehen sollen, peritonitische Verwach-
sungen (s. besonders Biidinger), Enge des Leistenkanals, Kleinheit des
Serotums usw., nicht imstande, Erklirungen flir die beiden anderen
konstanten Begleiterscheinungen der Retention abzugeben, abgesehen
davon, daf sie in den meisten Fillen nicht nachgewiesen werden konnten.
Auch vermégen sie nicht die Vererblichkeit des Kryptorchismus zu er-
klaren. Auch die Auffassung der Retentio testis als ,,Atavismus‘ kann
lediglich die Lageanomalie, aber nicht Hypoplasie und Atrophie ver-
standlich machen.

Ein nicht unbetrichtlicher Teil der Autoren sieht die Hypoplasie
der Keimdriise fiir das Primére an und hélt die beiden anderen Haupt-
symptome fiir subordiniert (Ravoth, Finotti, Ziebert, Uffreduzzt u. a.).

Wenn schon an sich nicht recht zu verstehen ist, weshalb mit einer
Hypoplasie des Hodens konstant eine Lageanomalie ursichlich ver-
bunden sein soll, so wird diese Theorie am klarsten durch die Beobach-
tung von Bramann widerlegt, der bei vollkommenem Defekt des Hodens,
aber ausgebildetem Nebenhoden und Ductus deferens normalen Des-
census auftreten sah.

Ich mochte es deshalb fiir wahrscheinlich halten, daf auch die Re-
tention des Hodens durch die primdre Hypoplasie des Arteriensystems
bedingt ist, die sich eben auch in einer abnormen Kiirze der im Ver-
gleich zu ihrem Kaliber sehr langen Arterie duBert.
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Und da8 tatsichlich in vielen Fallen eine abnorme Kiirze der Gefife
zu beobachten ist, ist eine Krfahrung, die besonders der Chirurg zu
seinem Leidwesen oft machen muf3, und auf die in der Literatur immer
wieder hingewiesen worden ist. Die alteren Autoren sprechen meistens
ungenau von einer ,,Kiirze des Samenstranges” (Hubbard, Ravoth,
Schinholzer), wiahrend neuerdings wiederholt betont wurde, dafl der
Ductus deferens normale Linge hat und daher geschlingelt verlauft,
wahrend die Gefafle eine abnorme Kiirze zeigen (Lanz, Biidinger, v. Bra-
mann und Rammstedt). Gerade dieser Gegensatz zwischen dem geschlan-
gelt verlaufenden (also fiir den retinierten Hoden zu langen!) Ductus
deferens und der Kiirze der Gefille macht die Auffassung wahrschein-
lich, daB} in der letzteren der eigentliche Grund der Retention zu sehen
ist. Und wenn eine ,,abnorme Kiirze der Gefdfe’ auch, wie Uffreduzzi
meint, jeder Analogie im Kérper entbehrt, so kann das nicht ohne wei-
teres gegen die Richtigkeit meiner Anschauung sprechen. Denn auch
eine so starke Wanderung eines Organes im spatembryonalen Leben ist
ohne Analogie im Korper.

Ich komme also zu dem SchluB, daf die eigentliche Ursache des
Kryptorchismus in einer Hypoplasie der Art. spermatica zu sehen ist.
Diese fithrt einmal zu einer Unterentwicklung des ganzen Organs, hemmi
ferner das Tiefertreten des Hodens und ist schlieflich der Grund fiir ein
Mifverhilinis zwischen dem Hoden und seiner Gefifiversorgung, das sich
in etner Atrophie der Keéimdriise nach der Puberidt und in einer Degenera-
tion der kleinen Arieriendste (Arteriolosklerose) dufert.
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