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Der Hoden, am unteren P o l d e r  Niere angelcgt, macht im Laufe der 
embryonalen Entwieklung eine Lagevergnderung durch, die als Des- 
census bezeichnet wird, und deren Verlauf dm'ch die Untersuchungen 
yon v. Bramann 1) und Franlzl ~) an Tier und Menseh eingehend studiert 
worden ist. Dieser Descensus kann nun in irgendeinem Punkt  eine 
Stockung erleiden, der Hoden also auf seinem Wege zum Scrotum an 
irgendei~em Punkte  liegen bleiben. Man nelmt diese StSrung in der 
normalen Wanderung ,,Retentio testis" und unterseheidet je nach dem 
Orb des Liegenbleibeas in der tIauptsache eine Retentio abdominaiis 
und eine Retentio inguinalis. 

Schon sehr frtihzeitig war es aufgefallen, da[~ der retinierbe Hoden 
sich auch sonst vom normalen unterscheidet. Vor ahem wies er meist 
eine geringere GrSl]e at[f, eine Tatsaehe, die schon Hunter als prim~re 
Entwicklungshemmung auffal~te. 

Itistologische Untersuchungen wurden zuni~chst haupts~chlich yon 
franzSsischen Autoren vorgenommen. Wi~hrend Godard s) abet trotz der 
Verkleinerung des Organes normale mikroskopische Befunde erheben 
zu k5nnen glanbte, fand t~ollin 4) zum Teil in Gemeinschaft mit Goubaux 5) 
eine ,,Atrophic" des Kodens aueh im mikroskopisehen ]?riiparat wieder. 
Ersterem ficI dabei zugleich eine Unterentwiclclung des Ge]Sfisystems im 
Leistenhoden auf. Er  schreibt fiber sie: ,,Mais toujours le system 
artgriel est restg ~c l'dtat d'en/ance." 

Monod und Arthaud 6) unterschieden nach dem histologischen Zu- 
stand des retinierten Hodens 3 Stadien: Im jugendlichen Alter fanden 
sic ihn ungefi~hr normal entwickelt. (Naeh der Abbfldung ihres Falles I, 
der yon einem 20jghrigen Mann stammte, wiirde man heute zweifellos 
geneigt sein, auch diesen Hoden als unterentwiekelt oder atrophisch zu 
bezeichnen.) Das zweite Stadium ist charakterisiert dureh 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 Membr~nae 
propriae und Bindegewebswueherung verbundea ist. Auch Monod und 
Arthaud haben den Blutgefal~en ihre besondere Aufmerksamkei~ gesehenkt 
und eine,,Endoperiarteriitis" u~d eine,,Scl~rose perivasculaire': festgestellt. 

Ebenso wie die ]etztgenannten Autoren steht MargchaP) auf dem 
Standpunkt, dab die Verkleinerung der ttoden durch eine sekundgre 
Atrophie des primi~r normal angelegten Organes beding~ sei, die auf 
die Verlagerung zuriiekgeffihrt 'werden mfisse. Auch e r f a a d  ]eichte 
Grade der ,,Endoperiarteriitis" und stellt es i~ls nicht unwahrscheinlieh 
hin, dab GefgBschgdigungen an der Atrophie i~tiologisch beteiligt sin& 

Ahnlich sind die Resultate, zu denen B~zangon s) gelangt. 
Kocher 9) hat sich mit der histologisehea Untersuchung weniger be- 

faBt. Nach eigenen Erfahrungen uad Zusammenstellung der gesamten 
i~lteren Literatur gla,ubt er, die Atrophie der retinierten HoderL wenig- 
stens zum Teil ,,aus der vom normalen abweichenden Lage und Verlau] 
der Ge/d[3e" (S. 582) erklgrert zu k6nnen. 

Eine ausffihrliehe Bearbeifung des in Frage stehenden Gebietes ver- 
danken wir Finottil~ Er wendet sich seharf gegen die Altsicht, dab 
die At, rophie des Leistenhodens durch seine abnorme Lage bedingt sei, 
und nimm~ eine primgre Entwieklungsst6rung des Organes an, die sich 
schon darhl zu erkennen gibe, dab die Pubert~tsentwicklung spgter als 
normal ei~ltr/~te: ,,Aus meinen Untersuchungen konnte ich somit nur die 
t)berzeugung gewinnen, daft das Wesen des Kryptorchismus.in einer Ent- 
wicklungsstgrung zu suchen ist und nicht ein/ach in der Anatomie der 
Lagerung des Hodens erblickt werden dar/. Der Leistenhoden degeneriert 
und geht in Neubildung i~ber, nicht weil er an einem ]alschen Platze /ixie!'t 
ist, sondern weil er diesem Schicksal schon ab eve vet/allen ist." 

Zu ithnlichem Resultat ge]angt Stroebe~), der scharf auf den Unter- 
sehied im histologischen Bild des atrophisehen Leistenhodens und des 
im postembryonalen Leben atrophisch gewordenen Hodens hinweist. 
Aus seiner mikroskopischen Beschreibung m6ehte ich erw~hnen, dab 
er an den Blutgef~Ben teilweise eine Verdickung und hyaline Umwand- 
lung der Wand feststellen konnte. 

Auf die grol~e Variabilit~t des mikroskopischen Bildes des Leisten- 
hodens maehen .Fdlicet und Branca 12) aufmerksam. Ihre Untersuehungen 
Stiitzen sich auf umfangreiches Material, lassen aber scharfe SchluBfolge- 
rungen vermissen. In den retinierten Hoden vet der Puberti~t fanden 
sie geringe Entwieklung der B]utge~I~e, naeh tier Pubert~t eine gewisse 
perivasculare Sklerose, aber ohne die Bilder der Endoperiarteriitis von 
Monod und Arthaud. 

Die Unvollkommenheit der Entwiek]ung des tto~[ens wird nun All- 
gemeingut der Auffassung und a|s haupts~chliehe Ursache auch der 

Virchows Archiv. Bd. 245. 20 
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Retention angesehen. Neben ihr werden aber auch verschiedene andere, 
zum Tell rein meehanisehe Momente fitr die Zuriiekhaltung des Hodens 
verantwortlieh gemaeht. So nennt Ziebert i3) Abnormitgten im Guber- 
naeulum I-Iunteri, Enge des LeistenkanMes, Xiirze des Samenstranges 
[auf die sehon Hubbard und Ravoth 14) hingewiesen hatten], Kleinheit 
des Scrotums, I-Iypoplasie des Cremaster und anderes mehr. 

Doeh mugte sehon die Tatsaehe, dab der Xryptorchismus in einer 
Anzahl der Fglle als erbliehes Leidel~ auftritt, darauf hinweisen, dag 
diesen mehr meehanisehen Ursaehen wohl nieht allzu groge Bedeutung 
zukam, dag hier, wie spgter besonders UHreduzzi is) betont, hgufig wohl 
Folge und Ursaehe verweehselt worden ist. 

Trotzdem wird wenigstens die Atrophie des retinierten Hodens noeh 
vielfaeh als Folge der abnormen Lagerung aufgefagt, so yon Bramann, 
der sie dutch den nngewShnliehen Druek erkl~rt, unter dem namentlieh 
die GefgBe leiden, die kleiner sind als gewShnlieh und den Hoden nieht 
in gewShnlieher Weise ernghren, und yon Katzenstein16), der die l~e- 
tentio selbst als Atavismus auffagt oder wenigstens einen derartigen 
phylogenetisehen Riieksehlag als eine der Ursaehen der Hodenretention 
hinstellt. 

Die frtiher erw~thnte ,,Kiirze des Samenstranges': wird von Lanz ~7) 
besser als ,,Kiirze der Gef~13e" pr~zisiert, die der operative~ Verlagerung 
des I-Iodens in das Scrotum oft Widerstand entgegen setze. Ebenso wie 
er betont t~ogowskils), dab der I)uetus deferens selbst hie verkiirzt sei. 
Lanz hat ebenso wie SchOnholzer ~9) peritonitisehe Adh~sionen, die als 
Ursaehe des Kryptorehismus in Frage k~men, hie gefunden. Aueh 
letzterer maeht darauf aufmerksam, dag die Gef~l~e, und zwar die Ar- 
teriem und Venen ,,meistens eine geringe Entwiclclung, entsprechend der 
~trophie des Organes" aufweisen. 

I)asselbe konnte auoh Bi~dinger 2~ feststellen; er wendet sieh aber 
seharf gegen die Auffassung, aus diesem Befur~d (der Ktirze der Gef~ge) 
die Retention zu erkl~ren. I)enn ,,die Annahme, daft primi~re abnorme 
Ki~rze der Ge/iifie den Hoden zuri~elchalten kdnne, entbehrt ]eder stiitzenden 
Analogie, ist ~iu[3erst unwahrscheinlich und besser wegzulassen." Aueh die 
Annahme eines prim~rml Bildungsfehlers h~tlt er fi~r eine vSllig unbe- 
wiesen.e Itypothese und sieht in der meehanisehen Zuriiekhaltung dureh 
peritonitisehe Verwaehsungen, die er unter 24 F~tllen 15real feststellmt 
kon~te, die I-Iauptursache des Kryptorehismus. Biidinger steht aber 
mit seiner Ansieht ziemlieh allein da. Denn, wie frtiher betont, hat sieh 
die Annahme eines prim~ren Bildungsfehlers ziemlieh allgemein dureh- 
gesetzt [s. aueh noeh HoHst~itter21), Bramann und Rammstedt ~) u. a.J. 

Neuerdings hat U/]reduzzi 23) sieh ausfiihrlieh mit der Pathologie 
des Kryptorehismus beseh~ftigt. Er finder im retinierten Hoden des 
Erwaehsenen histologiseh 4 Typen. 
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I. Typ: Geringe Entwicklungshemmung. Atrophische und roll aus- 
gebildete K~nglchen. 

II. Typ: Starke Entwieklungsst6rung. F6tM ~ussehellde Kangl- 
chen, nicht fuaktionierende (fettlose) Zwischenzellen; daneben atro- 
phische Kanglchert mit lipoidhMtigen Zwischenzellen. 

III. Typ: Senile Rfickbildungsvorggnge mit hyMiner Verdickung der 
Grundmembran, starker Degeneration (mit Verfettung) des Epithels. 

IV. Typ: Starkes ~Tberwiegen des Bindegewebes fiber die stark 
atrophischen Kanalehen. 

U//reduzzi faBt den Kryptorehismus als Degenerationszeiehen auf, 
hat ihn stets mit anderen, k6rperliehen und geistigen AnomMien verge- 
sellschaftet gefunden und sieht deshMb in ibm den lokMen Ausdruck 
eines allgemeinen Infantilismus. Wghrend er sieh im Anfang seiner 
AusffihrungeI~ mit Entsehiedenheit ebenso wie gegen die meehanischen 
Erklgrungen aueh gegel~ die Annahme einer prim~ren Gef~i131~sioli wen- 
det, und ausdrfieklieh betont, dab ,,jedesOrgan soviel Erndihrung bekommt, 
wie ihm n6tig ist," greift er sparer selbst auf die Gefgfttheorie zurfiek, 
um die Atrophic des I-Iodens zu erklgren, wenn er sagt: ,, Unzweifelha/t 
hgngt dieser Umstand mit Vergnderungen der Ge/(ifie zusammen, dutch 
welche die Ern(ihrung der Dri~se ungeni~gend wird. Die Ge[difiver~inderungen 
kgnnen angeboren sein, derart, daft die Entwieklungshemmung des Gefdifie 
stiirker ist als die der Dri~se, oder sic ist erworben und mit pathologischen 
Vorggngen des Samenstranges zusammenh~ingend." 

Aus tier obigen t3bersieht fiber die Entwieklung der Ansichten vom 
Wesen des Leistenhodens, der Auffassung des histologischen Bildes und 
der Deutung ffir die )[tiologie dieser Entwieklungsanomalie geht wohl 
zungehst hervor, dab wires beim Kryptorchismus mit einer eigenartigen 
Kombination dreier Komponenten zu tun liaben: 1. einer Lageanomalie, 
2.einer angeborenen Entwieklungshemmung des Organs, und 3. einer meist 
erst naeh der Pubertgt in Erseheilmng tretenden Neigung des Hoden8 
zur Atrophic und Degeneration. 

Es  kSnnte zun~chst den Anseheia haben, Ms ob diese drei Faktoren 
nichts miteinander zu tun haben. Wir kelmel~ ger~figertd Lageanomalien 
yon Organen (Niere, Milz u. a.), die im iibrigen volle Entwieklung zeigen, 
kennen im Gegensatz dazu Hypoplasien versehiedener Organe, die ohne 
Lagear~omalie einhergehen, kennelt diese Verhgltnisse sogar beim Hoden 
selbst, der beim Status hypoplasticus, besonders beim Status thymo- 
lymphaticus, nieht selten unterentwickelt ist und doch seine normMe 
Lage im Scrotum hat (Kyrle), und kennen sehlieBlieh sowohl verlagerte 
wie hypoplastische Organe, die desha]b durehaus keine Neigung zu friih- 
zeitiger Atrophic zeigen. 

Wenn nun abet beim Kryptorchismus die Kombination der drei 
Faktoren mit soleher Konstanz auftritt (wenn auch die versehiedenen 

20* 
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K o m p o n e n t e n  n ieht  immer  gleieh s t a rk  ausgebi lde t  sind),  so mug  i rgend-  
ein innerer  Z u s a m m e n h a n g  zwisehen ihnen bestehen.  U n d  diesen zu 
l inden,  is t  das  Ziel al ler  der  eben besproehenen  Unte r suehungen  und der  
I n h a l t  der  aus ihnen  en twieke l t en  H y p o t h a s a  gewesen. 

W e n n  ieh noeh e inmal  auf das vial  besproehene  Thema  eingehe, 
so rue ieh as, well  ieh glaube,  neues Mater ia l  zur  Kli~rung der  s t r i t t igen  
F rage  br ingen  ztt k6nnen.  

Ieh  glaube,  reich bei  Besehre ibung der  mikroskopisahe i l  Befunda 
kurz  fassen und  nur  die eigent l ieh neuen Ta t saehen  ausf i ihr l ieher  mit -  
te i len  zu k6nnenl ) .  

I. S.-Nr. 137/22. ~ 20. Gestorben au Me~dngitis tuberc~losa. Liulcsseitiger 
Bauchhoden yon 6 g Gewieht (ffegen 28 g des normal gelegenen rechten). 

Die ttodenkan~ilchen des linksseitigen Organes sind durchweg schmal (75 bis 
100 #); ihre bindegewebige Wand ist leich~ verdickt, hyalin, glasig. Das Lmnen 
ist eng. Das Epithel ist wenig differenziert, in der ]gegel zweischichtig. Keine 
Kernteilungsfiguren. Sperm~togon!en nicht sicher zu erkennen, Spermatiden 
fehlen sicher, ebenso Spermatozoen. 

Das Zwischengewebe isg vermehrt und trennt in Form breiter Septen die 
Kan/~lcl~en voneinander. Es ist feinfaserig, stellenweise wie gequollen, ziemlich 
zellreich. Die Zwischenzellen sind deutlich vermehrt, bMd in kleinsten Gruppen, 
bald in gr6geren Kalffen zusammenliegend, messen in der I~egel 12--15/~ und 
zeigen vielfach eine ansgesprochen wabige Struktur des Protoplasmas. Auger 
ihnen sind in wechselnder Menge Fibroblasten, bier und da auch Lymphocyten 
im Zwischengewebe nachzuweisen. 

Die gr61?eren Arterien erscheinen v611ig intakt. Auch an den mittelgroGen 
i s t en  ist gewShnlich nichts Abnormes nachweisbar. Dagegen zeigg ein Tefl der 
kleinen Arterien~ste eine auffallende Verinderung. Die gr6gten, wo sich diese 
nachweisen lieB, maBen etwa 75 # im Durchmesser, meist handelt es sich aber um 
kleinere Aste, die 30--40 tt magen. 

Die Ver~nderung besteht in den leichtesten Graden darin, dag unter dem 
Endothel ein schmaler Streifen einer homogenen, sich mi~ Eosin stark f~rbenden 
Masse auftritt. Sie finder sich zuNichst nicht in der ganzen Circumferenz, sonderD 
ist auf eine umschriebene Pattie des Umfanges beschriinkt. Die Wand wird an 
der Stelle verdiekt, die Endothelschicht nach innen, die Muskulatur nach aui3en 
verdriimgt; das Lumen iiegt meist deutlich exzentrisch and kann hoehgradig 
verengt sein. Die Muskulatur bleibt anscheinend zunichst unvers sp/iter 
wird sie deutlich atrophiseh, oder sie wird selbst in derselben Weise wie die In- 
tima hyalin umgewandelt, so dab man jetzt aul~en yon der hyalinen Masse nur noch 
die Fasern der Adventitia nachweisen kann. 

Die Wandverdickung der Artei~en kann so stark sein, dab die verdickten 
"~.Vandpartien das Vierfache der unverdiekten messen. 

Die so verinderten Arterien zeigen oft einen ganz ausgesprochen gescMs 
Verlauf, so dag man vielfaeh zahlreiche Quer- und L~ingsschnitte neben- nnd 
hintereinander in einem Sctmit~ getroffen finder (siehe Abb. 1). 

Bei Sudan{~rbung geben die ver~inderten Ar~rienteile deutliche Fettreaktion. 
Meist sieht man eine  ganz feintropfige Anordnung der fet%argigen Subs%anz. 

i) Nit Material fiir die folgenden Untersuchungen wurde ich in liebens- 
wtirdiger Weise yon Herrn Prof. Simmonds nnd I-Ierrn Geheimrag Nauwerck 
untersttitzt. Die Mikrophotogramme sind yon Iterrn Hausmann (Firma Winkel) 
hergestellt.. 
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Doppelbrechung babe ich nicht nachweisen k6nnen. Die Elastica interna ist zu- 
weilen an den Stellen der Verdickung v611ig zugrunde gegangen. Zuweilen ist sie 
aufgesplittert und schlecht f/~rbbar. An anderen S%ellen l~Ll3t sie sich auch gut 
erhMten an der gul3eren Peripherie der Intimaverdickung nachweisen. 

Die besehriebenen Arterienvergnderungen sind im Zentrum des Hodens 
etwas starker Ms in ,der Periphel~e nachweisbar. Ein ParMlelismus zw~sehen der 
St~rke der Arterienvergnderungen und der Atrophie der HodenkanMchen in 
den verschiedenen Teilen des Organes lieB sich nicht nachweisen, obwohl dieser 
Frage besondere Aufmerksamkeit geschenkt wurde. 

II.  S.-I~r. 123/22. <~ 27. Gestorben an eitriger Cystopyelonephritis. Linksseitiger 
Leistenhoden (Gewicht 9 g). Reehter Hoden, normal gelagert, wiegt eben/alls 9 g. 

Die KanMchen des linken Hodens zwar meist atrophisch, aber nicht so stark 
wie bei I. (ira Durehschnitf~ ca. 110/~). Epithel im allgemeinen wen~g differenziert, 
oft deutlich nu t  aus zylindrischen (Sertoli-)Zellen bestehend. Daneben treten 

Abb. 1. Schnitt aus dem Bauchhoden eines 20 j~ihr. Mannes. (Fall I.) Schwache 
VergrSBerung. Zahlreiche Durchschnitte durch eineArterie. An einigen Wand 

normal, an anderen stark hyalin ver~ndert und verdickt. 

in Gruppen besser erhMtene Kan&lchen auf, die 120--150 ./3 messen und Spermato- 
genese zeigen, die meist bis zur Bildung yon Spermatiden, in einzelnen aueh his 
zu der yon Spermatozoen geht. 

Das Zwischengewebe ist in m~13igem Grade vermehrt. 
Die Arterienvergnderungen sind sehr ausgesprochen. Wieder sind besonders 

die kleineren Xste (yon 30--40 tt Durchmesser) befallen. Oft zeigt der gut erhaltene 
Wandteil eine Dicke yon 6, 10, 15 re, der verdickte einen solchen yon 24, 30, 45 #, 
wie es die AbbiIdungen 2 und 3 bei starker Vergr61~erung zeigen. 

Keine Beziet~ungen zwischen Atrophie der Hodenkan~lehen und Arterien- 
ver/~nderungen. 

III. Leistenhoden eines 25]~hrigen Mannes, der an Tuberkulose gestorben ist 
(yon Herrn Pro/. Simmonds i~bersandt). 

Deutliche Atrophie der Kan~lchen (75--100/z im Durchmesser). Membranae 
propriae hyalin verdickt. Epithel indifferent, keine Spermatogenese. Zwischen- 
gewebe vermehrt, sehr ze]Ireich, besonders reich an sehr vie]gestalbigen ~ibro- 
blasten. Zahlreiche, zmn Teil kn~tchenfSrmig grupl~iez~e Zw~schenzellen. 

M~t~ig starke Arterienvergnderungen der beschriebenen Art. Abb. 4 zeigt 
bei a gut, wie die hyaline Degeneration yon der Int ima suf die Media tibergegriffen 
hat, so dab an dieser Stelle die Muskulatur vSllig unterbrochen ist. 

Wegen der Todesursache des TrAgers (Tuberkulose) wurde die Amyloid- 
reaktion angestellt, die sowohl mit Methylviolet~ wie mit Kongorot negativ aus- 
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fiet. Sudan I I I  ergab dieselben Befunde wie bei I. Auch die Elast iea iieB dieselbe 
Verh~ltnisse erkennen. 

IV. Lei~ter&oden sines 32](~hrigen Man~es, der an ~'uber]culose gestorben ist 
( Pro/. Simmonds). 

Sehr starke Atrophie der Hodenkan~lehen (45 75#).  In  den meisten ist 
yon Epi thel  i iberhaupt  niehts mehr  nachweisb~r, sic bestehen nur  aus einer derben, 
bindegewebigen Grundmembran,  die gegen die Norm stark verdickt  ist. 

Abb. 2. Schnitt aus dem Leistenhoden eines 27j~thr. Mannes (Fall iI). Starke Vergr613erung. 
Zwci Arteriolen mit starker hyaliner Degeneration und Verdickuug der Intima. Lumen stark 

verengt, exzentrisch. 

I m  Zwischengewebe, das ulSAtig vermehr t  ist, reiehhehe Zwisehenzellwuehe- 
rungen mit  geringem Fettgehalt .  Die kleinen Arterien zeigen im allgemeinen eine 
mehr  gleiehmg~gige hyaline Wandverdiekung,  in der In t ima  und  Media nicht  
mehr deutlieh voneinander  zu t rennen  sind. Sonst wie I - - I I I .  

V. Leistenhoden eines 19]r Mannes (yon Herrn Geheimrat Nauwerck 
i~ber~'andt). 

Geringe Atrophie der I-IodenkanMehen (ca. IOOE~). Epi thel  meist  deutlieh 
mehrschiehtig, doeh wenig differenziert, ze~gt keine deutliehe Spermatogenese. 
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Abb. 8. Von demselben Fall wie Abb. 2. Starke Vergr. Sehr s tark  ver~tndertes Arteriole. 
Lumen spaltiSrmig verengt,  exzentrisch. 

Abb. 4. Schnitt  aus dem Leistenhoden eines 25]~thr. Mannes (Fail III). Mitti. VergrS~erung. 
Eine quer und zwei schr~ig getroffene Ar~eriolen mit  hyaliner Degeneration tier Wand und starker 

Verengerung des Lumens. ]Bei a ist aueh die Media hyalinisiert, 
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Bindegewebige Grundmembran der Kan~lchen in der tCegel verdickt, nieht hyatin. 
Bindegewebe etwas vermehrt. Zwisehenzellen zahlreieher als normal, zeigen 
starken Lipoidgehalt. 

Arterien/tstehen im allgemeinen intakt. An einzelnen findet sieh eine eben 
begilmende Fetteinlagerung im subendothelialen Gewebe der Intima, ohne dab 
schon eine deutliehe hyaline Umwandlung der Intima naehweisbar w/ire. 

VI. Doppel~eitiger Leistenhoden eines 47]~hrigen Mannes mit Hermaphroditis- 
mus (Pr~parat yon Herrn Geheimrat Kau/mann). 

V611ige Atrophic der Hoden. Nut vereinzelte KanS~lehen enthalten Epithel- 
zellen, die meisten bestehen nur aus einer bindegewebigen Grundmembran and 
messen 30--50it im Durehmesser. Bindegewebe stark -eermehrt. Reiehlieh 
knotenf6rmige Zwisehenzellwueherungen. 

Einzelne Arterien~stehen zeigen die besehriebenen Intima verS~nderungen. Die 
gr6gere Mehrzahl ist normal. Fett  in den hyMin ver~nderten Arteriolen nieht 
naehzuweisen. 

VII. Doppelseitiger Leistenhoden eines 27 ]dthrigen Mannes mit Hermaphroditis- 
m~ts. (Pr~parat yon Herrn Geheimrat Kau/mann). 

Hoden im ganzen vergrSl3ert, yon bis zu haselnuBgrol]en Knoten durchsetzt 
(die sich mikroskopisch als adenomatSse ]3ildungen erweisen). Eigentliehes I-Ioden- 
parenchym dureh die Knoten auf eine schma]e l~andzone reduziert. 

I-Iodenkan~lchen stark atrophisch (ira Durehsehnitt ca. 75ff). Epithel in- 
differenziert, meist mehrschiehtig. Keine Spermategenese. Zwischenzellen- 
wueherung, zum Tell in kleinen Knoten, teils mit, tells ohne Lipoidgehalt. Binde- 
gewebe wenig vermehrt. In den Adenomknoten, die sieh aus Kan/tlehen zu- 
summensetzen, die, etwas kleiner als die eigentliehen Hodenkan~lchen, etw~ 
solehen eines kleinen Kindes en~sprechen wfirden (30--50 Et) und mit einem ein- 
sehichtigen, meist zylindrischen Eioithel ausgekleidet sind, keine ZwischenzelI- 
wucherungen. 

Einzelne Arterien~ste im restlichen Hodengewebe deutlich in dem besehriebe- 
nen Sinne ~er~ndert; ihre Wand hyalin degeneriert, verfettet. Die Gef~ge in den 
Adenomknoten zeigen die Ver/tnderung nieht. 

VIII. Leistenhoden eines 21]i~hrigen Mannes, der an Tuberkulose gestorben war 
(Prof. Simmonds). 

Ziemlieh stark atrophiseher Hoden mit geringer iBindegewebsvermehrung und 
deutlicher Zwischenzellenhyperplasie. Einzelne Ar~erien/~ste zeigen die be- 
sehriebene Degeneration ohne st~rkere Verengerung des Lumens. 

IX.  Leistenhode~ eines 29]dhrlgen Mannes, der an Bronchielctasen gestorben 
war (Prof. Nimmonds). 

Atrot)hiseher ttoden mit Bindegewebs- and Zwisehenzellvermehrung. 
Nieht sehr starke, doch deutliehe Ver~nderung der Arteriolen. 
In einem Falle (64j~hriger Mann, gestorben an Careinom der J-Iarnblase; 

Pr~tparat yon Herrn Professor Simmonds) war hei sonst gleichem histologisehen 
Verhalten des Leistenhodens eine Arterienver~nderung nieh~ naehweisbar. 

Vor der Pubert&t. wurde diese stets vermil?t. Es wurden drei derartige F~lle 
untersucht: 

1. Doppelseitiger Leistenhoden bei einem Knaben yon 43/4 Jahren, 
2. rechtsseitiger Leistenhoden bei einem Knaben ~on 6 Jahren, 
3. linksseitiger Leistenhoden bei einem Knaben yon 15 Jahren. 

Ieh glaube,  auf die genauere  Ni t te f lung  des his tologischen Befundes  
bei  den  drei  l e tz ten  Fi~llen verz ich ten  zu k6nnen.  Alle  drei  zeigten,  dal3 
sich der  retinier~e /-Ioden schon in der  Ki~ldheit  durch seine mangel-  



[iber Arterienveranderungen im retinierten ttoden. 313 

hafte Entwicklung vom normalen ulxterseheidet. Fall 1 zeigte ein Bild, 
wie es Kyrle ~ls ch~rakteristiseh fiir den unterentwickelten I-Ioden d~r. 
stellt; Fall 2 lieB allerdings einen deutlichen Untersehied zwisehen dem 
recht.sseitigen ulxd dem richtig gelagerten linksseitigen nicht feststellen, 
doeh dentete das niedrige Gewicht beider Hoden (0,9 g) darauf hinl d ~  
hier wohl eine doppelseitige Hypoplasie vorlag. Bei 1%11 3 endlieh, der 
auf der Grenze de1" t?ubert~t stand, war der Untersehied zwischen beiden 
Hoden ganz besonders auff~llig, sowohl hinsichtlich der Gewichte der 
Organe (links 3g, rechts 7 g), als auch in bezug auf den mikroskopischen 
~Befund. Der Fail lgf~t zugleich deutlich erkennen, wie mit dem Eintritt 
der Pubertgt die Hemmung in der weiteren Ausbildung des retinierten 
Hodens verst~rkt in Erscheinung tritt. 

Zu dieser angeborenen Hypoplasie tritt nun nach der Pubertgt eine 
bald grSftere, b~ld geringere Atrophie des Organes, die ihm ein Aus- 
sehen gibt, das in vieler Hinsicht stark an ausgesprochene Grade seniler 
Atrophic erinnert. Die Kan~lchen werden sehm~ler und schm~ler; ihr 
Epithel ist bald ganz undifferenziert, bald wird es nut yon einer Lage 
zylindrischer (Sertoli-) Zellen gebildet~ oder es geht vSllig zugrunde. Zu 
gleicher Zeit verdiekt sieh der bindegewebige Anteil der Kanglehenwand, 
stellt zunachst noch eine deutlieh f~serige I-Iiille dar und nimmt dann 
framer mehr eine hyaline Besehaffenheit an. Das Zwischengewebe nimmt 
an Masse zu, die I-iodei~kan~iehen riicken welter ~useinander. In ein- 
zelnen Fgllen l ~ t  sieh eine eigentiimlich 5dem~tSse ]3eschaffenheit des 
Zwischengewebes feststellen. Die Zwischenzellen sind in der Regel ver- 
mehrt, bald in diffuser Weise, bald deutlieh knStchenf6rmig, wobei die 
Haufen gewSh~flieh in der ~Tghe besser erha]tener Hodenkgnglehen zu 
linden sind. Wo die Atrophic des tt~odens so stark ist, dub vo~ den 
Xan~lchen fast nut noeh die bindegewebigen Bestandteile erhalten sind, 
sind auch die Zwisehen.zellen in der l~egel nieht vermehrt. 

Diese Atrophie finder sich nun ebenso beim Bauch- wie beim Leisten- 
hoden, und sie wsr in Full 1 ziemlich ausgesp~-oehen. ~gher auf sie 
einzugehen, diirfte sich eriibrigen. 

Was an meinen t~efunden neu ist, das sind die bei retiniertem Hoden 
Erw~ehsener mit so grol~er l~egelmgftigkeit auftretendert Vergnderungen 
an den Arterien kleinen und k]einsten Kalibers. 

Sie beginnen mit einer feintropfigen Verfettung (F~ll 5) und hyalinen 
Umwandlung der subendothelialer~ Ir~timaschichten, fiihren allmghlieh 
zu einer mgchtigen, oft nieht den ganzen Umfang des GefgBes betref- 
fenden oder wenigstens in ungleiehmgBiger Stgrke auftretenden Ver- 
diekung der Intima und kSnnen, bald frtther, bald spgter, auch anf die 
Media fibergreifen, die in eine ebenso homogene, hyaline Masse vet- 
wandelf wird, in tier meist niehts mehr yon Kernen n~ohweisb~r ist. 
Zuweilen finder man sehon eine Ver~nderung der Media, wenn die 
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Intimaerkrankung noeh keine hohen Grade erreicht hat, so dab man 
bier und da den Eindruek gewinnt, als k6nne der ProzeB gleiehzeitig 
oder fast zu gleieher Zeit in Intima uttd Media beginnen. 

lYueherungserseheinungen an der Intima wurden stets vermiBt; es 
liegt vielmehr ein rein degenerativer Prozel3 vor. Auffallend war mir 
sehon bei den ersten Prgparaten, die ieh sah, die J~hnliehkeit des Bildes 
mit dem, das man an den Arteriolen der Niere bei genuiner Sehrumpf- 
niere zu sehen gewohnt ist. Nur seheirtt der Prozel3 im retinierten Hoden 
in der Regel etwas gr6gere Arteriengstchen zu befallen: In d ieser Hin- 
sieht stimmt er durehaus mit den Befunden iiberein, die Herxheimer2a). 
Matsuno 24) u. a. vielfaeh an den Arterien der Milz erheben konnten. 
Aueh darin besteht eine Jl_hnlichkeit mit diesen, dab sieh Fet t  zwar 
meist, aber nieht in allen Fallen naehweisen laBt. 

Diese Vsrgnderungen, die ja gew6hnlieh in das grol3e Gebiet der 
Arteriosklerose gereehnet werden, wenn sie aueh, wie Herxheimer aus- 
driieklieh betont, ,,in das Gebiet der gewdhnlichen Atherosklerose " Iceines- 
weg4' hineingehdren, t reten also fast regelmagig im retinierten tIoden 
Erwaehsener auf. Nut in einem einzigen Falle babe ich sis nicht nach- 
weisen k6nnen. Im jugendliehen Alter dagegen wurde sie stets vermil3t. 
Der jtingste Patient, dessen Hoden sie eben in den erste~x Anfgngen er- 
kennen liel3, war 19 Jahre Mr. 

Bei der Frage naeh der Bedeutung dieser Arterio!osklerose wird es 
zungchst yon groger Wichtigkeit sein, festzustellen, ob sie im Hoden 
wirklieh etwas f/Jr das retinierte Organ Charakteristisches und Spezifi- 
sehes ist. Ganz besonders die Erfahrungen, die man bei genauerem 
Studium der Milzarterien gemaeht hat, miissen zur Vorsieht mahnen. 
Deshalb wurden yon mir als Kontrollen nntersucht: 

1. Normale Hoden in versehiedenen Altersstufen. 
2. Stark atrophische Hoden (je einer bei Alkoholismns, Myx6dem, 

multipler Sklerose und 1 Fall mit starkster Atrophie unbekannter Atio- 
logie). 

3. Chronisch-entziindlich verdinderte Hoden und ihre Endbilder 8chwie- 
liger Orchitis (3 FMle). 

4. Hoden bei ~'dillen starker Arteriosklerose des tibrigen K6rpers oder 
bei Arteriolosklero8e in, anderen GefaBgebieten (4 Fall@ 

In allen diesen Fi~llen lieBen die Hodenarterien jegliche Veri~nderung 
vermissen. Nur in einer einzigen K0ntrolle (8r Mann mit allgemeiner 
Arteriosklerose und vascularer Schrumpfniere) war eine gewisse Mit- 
beteiligung der kleinen I-Iodenarterien naehweisbar, die aber keinen 
Vergleich mit den Veri~nderunger~ besonders der F~lle I und II  aus- 
gehalten gaffe. 

Die einfaehste Kontrolle, die in der Untersuchung des anderseitigen, 
nieht retimerten ttodens besteht, w~r mir leider nut im Falle V mSg- 



Ober Arterienver~tnderungen im retinierte~ ttoden. 315 

lieh. Der riehtig gelagerte tIoden zeigte die Arterienver~nderung nioht. 
Da ertdlieh die meisten der yon mir untersuehten Itoden yon relativ 

jungen Mensehen stamraten, die aueh, soweit eine Untersuehung m6g, 
lieh war und stattgefunden hatte, keine sor~stige Arteriolosklerose auf- 
wiesen, glaube ~eh, mit yeller Sieherhe~t sagert zu kSnr~en, dab die be, 
sehriebene Arteriolosklerose des Hodens in hohem Grade f/Jr das reti- 
nierte Organ spezifiseh ist. 

Bei der Frage r~aeh der Ursache dieser Arterienerkrankung liegt es 
nahe, die gleiehen Veri~nderungen in Niere und Milz als Parallele heran- 
zuziehen. In der Aulfassung der Arteriolosklerose der Niere stehen sich 
zwei Ansiehten gegeniiber, die sich besonderS darin unterseheiden, Wie 
sie sich das VerhMtnis zwischen Hypertonie und Arteriolosklerose vet- 
stellen. Die Mehrzahl der Autoren vertritt zur Zeit die A.nschauung, 
dab die Hype~:tonie d~s Primi~re und die Veri~nderung der Arteriolen 
gewissermaBen als Zeichen funktionelIer lJberbeanspruchung aufzufassen 
ist. Bei dieser Auffassung liel3e sich gut erkliren, weshalb auch andere 
GefiiBgebiete (Pankreas, Milz, Gehirn usw.) gleichzeitig mit der Niere 
Art erienver~nderungen gleieher Art aufweisen. Andere Autoren glau- 
ben, die Hypertonie erst als Folge der Arteriolosklerose ansehen zu 
dtirfen [Fahr~-a)], verm6gen dann aber eine Ursaehe fiir die Entstehung 
der Arterienver~tnderung iiberhaupt nieht anzugebem Sehliel3en wir 
uns, ohne ein eigenes Urteil aussprechen zu wollen, zuni~ehst der ersteren, 
welt verbreiteten Ansieht an, so wiirde also die Arterienverinderung 
die Folge einer ab~ormer~ Drueksteigerung sein. Diese Ansieht vertritt 
aueh Herxheimer ftir die Degenera~ior~ der kleinen Mflzarterien; aller- 
dings kann bier nieht eine allgemeine Hype~onie eirte l~olle spielen, 
sondern Herxheimer ist geneigL lokale Blutdruekerh6hunger~ verant~ 
wortlieh zn maehen. 

Versuehen wir, diese Erkl~,rung aueh auf die Verinderung der I-Iaden- 
arterien anzuwenden, so liegt die Undurehfiihrba~rkeit dieses Versuehes 
ohne weiteres auf der Itand. Derm wodureh sollte in den GefiGen des 
retinierten Itodens eine abnorme ErhShung des Blutdruekes eintreten ? 
Etwa infolge Ersehwerung des venSsen Abflusses bei der abnormen Lage 
im Leistenkanal ? Erseheint diese Erkl~rung an sieh sehor~ wer~ig ein- 
!euehtend, so isr sie ohne weitereg hinfMlig, wenn man bedenkt, dag 
sieh dieselben Arterienver~,nderungel~ aueh im Bauehhoden linden 
(Fall 1), we yon lokaler~ Ersehwerungen der Zirkulation keine gede sein 
kann. 

Aueh andere Momente (infekti6se, toxisehe, nerv6se), die wohl sonst 
far die Entstehung einer Arteriosklerose vera~aCwortlieh gemaeht wer- 
de~, miissen in den -r FMlen versagert. 

Es bleibt also wohl niehts anderes tibrig und liegt wohl aueh am 
n~ehsten, als wesentliehes ursdichliches Moment eine primdire mangelhafle 
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Anlage der Arterien beim retinierten Hoden anzunehmen. Entsteht ,  wie 
Faber es ausgesprochen hat, die Arteriosklerose aus einem Mi~verh~tltnis 
zwischeI1 der St~rke der GefM~wand und ihrer Beanspruchung, so muB 
eben, da ffir eine erh6hte Beanspruchung in mlsere~l Fi~llen jeglieher 
Anhaltspurtkt fehlt, angenommen werden, da~ die Gefi~13wand vo~ vorn- 
hereill zu sehwaeh angelegt war, um de11 normalen Be~nspruchungen 
gewachsen zu sein. Die Entstehung der Arteriolosklerose wi~rde bier also 
rein dutch einen endogenen Falctor beclingt sein. 

Dieses endogene ~ o m e n t  in der Entstehung der Arteriosklerose ist 
wohl sieher bei de11 zahlreichen Untersuchungen fiber diese Erkr~nkung 
bisher in ungenfigender Weise berfieksichtigt women. Doch fillden sieh 
immerhin einzel~e Mitteilungen auch yon pathologisch-~natomiseher 
Seite, in denen eine ~thnliche Auffassung vertreten wird. 

Ieh erw~hne zun~chst eine Beobaehtung von K. H. Bauer2~). Er 
fa~d bei der Untersuchung eines 7 mo~atiger~ Foeten mit Osteogenesis 
imperfeeta all allen kleinen Arterien eine ~usgesproehene Hyperplasie 
der El~stica interna und an den Gefi~13en der strumSse~ Schilddrfise 
sogar eine typisehe Atherosklerose. GemMt seiner Auffassung der g~nzel~ 
Osteogenesis imperfeeta als einem ,, Vitium primae /ormationis des ganzen 
Mesenchyms" erkl~rt er auch die Arterienver~nderung Ms Zeichen 
einer ,,Anomalie der mesoclermalen Blutge/~fibildung". Auffallend ist die 
Obereinstimmung meiner Befunde mit derten yon K. H. Bauer i~sofern, 
als auch bei seinem Fall ge t ,de  die kleine~l Arterien befallen waren, 
wi~hrend die grol~en ~ugenscheinlieh int~kt befunden wurden. 

Eine 2. Mitteilung, die zu ~thnlichen Resultaten kommt,  s tammt  
yon Binswanger~:). Schon in seinen, in Gemeiuschaft mit  Schaxel )s) 
vorgenommene~ Untersttchunge~ fiber die Gehir~arterien sprieht er die 
Vermutung aus, daf~ die juvenile und f~mili~re Form der Atherosklerose 
der Gehirnarterien Beziehungen zu angebore~en Hypopl~sie~ der Gefi~B- 
wi~nde haben k6nnte. I~ ei~em spi~ter untersuchten Falle vo~ einem 
38ji~hr. Manne glaub~ er, diese HypopIasie aueh histologisch n~ehge- 
wiesen und in einer ungleichm~f~igen Ausbildung und Verdfi~mung der 
El~stica intern~ sowie einer I-[ypoplasie der elastischen Elemente in der 
~Iedia der Gehirn~rterien gefunden zu h~ben. Er erkl~rt deswegen 
solche FMle als vorzeitige, ]constitutionelle F~ille au/ dem Boden einer 
Hypoplasie. 

Auch MSnclceberg 2'~) ~immt i~ seinen Fiillen yon ,primi~rer" Sklerose 
der Pulmonalarterien, die zum groBen Teil bei Individue~t im 3. Jahr .  
zehn~ auffreten, eine prim~re Schw~che der Ge/g~fiwand an. 

Zu i~hnlichen Resultaten endlich kommt  neuerdings Umber a~ for 
die jugendliche Form der Nierensklerose. 

Die Zahl der F~lle liel3e sich noch welter vermehren. Ich glaube des- 
halb nieht zu vie] zu schliel~en, wenn ich die Atherosklerose der lcleinen 



(~ber Arterienveranderungen im retinierten I:[oden. 317 

Hodenarterien in meinen FMlen als typische Beispiele einer rein kon- 
stitutionell bedingten, au] einer lokalen Hypoplasie der Arterien beruhenden 
Arteriosklerose ansehe. 

In einem Falle (V) hatte ich die MSgliehkeit, den Stature der beiden 
Arteriae sperraaticae in seinem Ver]auf im Samens~rang vergleivhsweise 
zu untersuchen. Mir lag daran, festzllstellen, ob eventuell schol~ an ihm 
auf der Seite der l%ete~tion eine hypoplastische Entwicklung gegeniiber 
der anderen Seite nachweisbar wgre. Dabei fiel mir zweierlei auf : Erstens 
war die Membrana elastica interna auf der Seite der Retention etwas 
dfinner und schlechter zu fi~rben (Weigertsche Fgrbung) als auf der 
Gegenseite. Ulld zweitens schie~ im Gebiet der Media die Muskulatur 
etwas mehr yon Bindegewebszfigen darchsetzt, die Menge der Muskel- 
fasern selbst an Masse herabgesetzt. Ich kann diesen Befund vorl~ufig 
nm" zu Protokoll geben, ohne ihn welter za verwerten, und mul~ ab- 
warten, ob sich die Tatsachen in ghnlich regelmgBiger Weise wieder- 
holen wie die Vergnderungell an der~ kleinen Arteriengstchen. Immerhin 
ghnelt der Befund denen, die Binswanger an den Gehirnarterien bei 
degenerativen Geisteskrallkheiten und bei juveniler Gehirnarterien- 
sklerose erhoben hat. 

Ob wir nml aber die Hypoplasie der Arterien. morphologisch fal~bar 
nachweisen kSnnen oder nicht, wit werdei~ dutch die Regelmgitigkeit 
des Au/tretens der Arteriosklerose gezwungen, eine Minderwertigkeit 
resp. Unterentwicklung anzunehmen. 

Was bedeute?G nun diese Tatsache ffir die Auffassung yore Wesen 
des, Kryptorchismus ? 

Zu den drei Hauptmomenten, die das Bild des Kryptorchismus be- 
dingen, der Lageanomalie, der Hypoplasie des Organes und der Neigung 
zu ]ri&zeitiger Atrophie, kommt ein neues hinzu, das mit derselben Regel- 
mgl~igkeit auftritt wie die fibrigen, die Gefhl~hypoplasie. Ist dies nun 
den anderen einfach koordiniert und auf dieselbe, noch unbekannte 
Ursache zurfickzuffihren, oder stelIt die Unterentwicklung des Arterien- 
system8 etwa das prim~ire Vitium dar, aus dem die obigen Anomalien 
herzuleitel~ sind ? 

Am meisten wird man geneigt sein, die Atrophie der Driise auf die 
Arterienvergr~derungeazuriickzuffihren, Es erg~bea sich dann Schlfisse, die 
eine weitgehende Analogie mit der genuinen Schrumpfniere gestatteten. 

DaB die Atrophie dutch die Lageanomalie allein nicht erkli~rt werden, 
: also nicht einfach als Folge der Retention aufgefaf~t werden kann, hat 
schon Finotti mit aller Entsehiedenheit betont, und erseheint fair allein 
sehon dutch den Umstand bewiesen, daB der Bauehhoden ebenso der 
Atrophie verfallen kann wie der Leistenhoden. 

Fiir eine ursgchliche Bedeutung yon GefiiBveri~nderungen far die 
Atrophie spraeh sieh sehon Mar&hal aus. v. Bram~nn erkl~rt die 
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Atrophie des Hodens ,,durch den ungewShnlichen Druek, unter dem nament- 
lich die Ge/~ifle leiden, die kleiner sind als yewShnlich und den Hoden nicht 
in gewShnlieher Weise erna'hren". Er sieht also aueh in der Gef~13ver~nde- 
rung das sch~digendc Moment, h~lt aber die Gcf~l~seh~digung ihrerseits 
erst f~ir eine Folge der LageanomMie. Am entsehiedensten t r i t t  Uf[reduzzi 
fiir eine Bcdeutung der Blutgcf~13c ein: ,, Unzweifelhafl h~ingt dieser Um~ 
stand (die Atrophic) mit Ver(inderungen der Ge/Cifle zusammen, dutch 
welche die Erniihrung der Dri~se ungeni~gend wird. Die Ge]Cifivergnderungen 
]c6nnen angeboren sein, derart daft die Entwieklungshemmung der Ge[(ifie 
~'tiirker ist als die der Dri~se, oder sic ist erworben und ntit pathologisehen 
Vorggngen zusammenhCingend." 

Es liegt nun nahe, in dcr Artcriolosklcrose selbst das Mome~  zu 
suchen, das dutch Mlm~hlichc Verschleehtcrung der Zirkul~tion zu der 
Atrophic des Organcs ffihrt. 

Doeh schcincn mir moin.e cigeIlcn Befundc d~gegen zu spreehen. Ich 
h~be bci Besehreibung des FMles I und I I  ~usdrficklieh hcrvorgehoben, 
mid es geht aus den iibrigen Protokollen hervor, dM3 m~n oinmM im 
cinzelnen t toden keinc 5rtlichen Bezichungcn zwischcn Artcriolcnver~n- 
derungen und atrophischcn Bezirken feststellen konnte, und dab zwci- 
tens der Grad der Atrophie der Hoden in den versehicdcncn F~llen durch- 
aus nicht der St~rkc der Arteriencrkrankung p~rallcl geht. Geradc der 
Hoden des FMlcs II, dcr die deut]ichste und ~usgcbreitetste Arteriolo- 
sklcrose zeigte, war ~m wcnigstcn atrophisch. Er  w~r sog~r dcr cinzige~ 
in dcm es in eincm Tcilc der Kan~lchen zur Spermatogenesc gckommen 
wobr. 

Der Schlufi, daft die Arteriolosklerose zu der Atrophic /i~hrt, seheint 
mir de~halb nicht bereehtigt. Wohl aber mSchto ich annehmcn, dad die 
der Sklerosc zugrunde liegende Hypoplasie des Arteriensystem8 die Ur- 
saehe der Atrophic darstellt. Bis zur Pubert~t schreitet die Entwieklung 
der Hoden, Mlcrdings in cinem gegen die Norm hcr~bgcsetzten Grade, 
vorw~rts. Voa einer Atrophic ist bis damn niehts zu sehen. Kommt 
es jetzt um die Zcit dcr ]Pubert~t zu einer Steigcrung im Eutwicklungs- 
tempo der Geschlechtsorgane, so ist das Gef~l~systcm dicser Aufw~rts- 
bcwegung nicht gew~chsen. Es entwickelt sich nicht mit. Infolgcdsssen 
kann es cinmM den Hoden nicht genfigend ern~hren : er atrophiert -- 
und die Arterien sclbst wcrden iibcr Gebfihr bcansprucht: sis degene- 
riercn selbst -- es entwickelt sich die Artcriolosklerose. 

Arteriendegeneration und Hodenatrophie sind also ~oordiniert, beide 
bedingt dutch die primr Hypoplasie des arteriellen Systems. 

Wie verh~ilt sich nun weiterhin die angeborene Hypoplasie des Hodens 
zu der der Ge/iifie ? Entweder ist die erstere durch die lctztcre ebenso 
bedingt wic die Atrophie des Hodens, oder bcidc sind voneinander un- 
abh~ngig. Das letztcre w~rc ~n sich denkbar. Dcnn der Hoden ~nt- 
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wickelt sieh zuniehst ganz unabhingig yon einer Gefil~versorgung. Die 
Arterien treten erst sekundir  mit ihm in Verbindung. Erseheint es abet 
nicht unwahrscheinlieh, anzunehmen, dal~ 1. der Hoden pr imir  unter- 
entwiokelt ist, dab 2. das Arteriensystem primir  unterentwiekelt ist, 
und daft 3. die letztere Hypoplasie konstant einen st irkeren Grad hat, 
als die erstere, so wie es UMreduzzi annimmt ? Mir seheint es n iher  zu 
liegen, daft pr imir  der Hoden normal angelegt, das zugeh6rige Gefift- 
system aber hypoplastisch ist. Es besteht also yon vornherein ein Mil~- 
verh~ltnis zwisehen dem Organ und seiner Blutversorgung. Diese In- 
kongruenz bleibt aber gewissermafte~ latent und fiihrt nnr zu einer 
Verlangsamung in der Entwicklung. Sic trit t ,  wie fdiher ausgeftihrt, 
mit dem Moment der Pubertitsentwieklung st i rker  in Erseheinung und 
fiihrt nun zur Atrophie des Organs und zur Degeneration der Arterien. 

Es ist also auch die Hypoplasie des Hodens nur eine scheinbar 
prim~ire ; das eigentliche primum Vitium liegt in der Unterentwicklung der 
Arterien. 

Und liftt sich nun endlieh das Hauptsymptom, die Lageanomalie, in 
derselben Weise erkliren ? Einzelne Versuehe, sic zu deuten, maehen 
den Fehler, da/~ sie die Retention als die einzige Anomalie arLsehen und 
nicht mit der Hypoplasie des ttodens und der Neigung zu sekundirer 
Atrophie rechnen. So sind die meehanischen Hindernisse, die dem Hoden 
bei se ine r  Wanderung entgegenstehen sollen, peritonitisehe Verwach- 
sungen (s. besonders Bi~dinger), Enge des Leistenkanals, Kleinheit des 
Scrotums usw., nicht imstande, Erklirungen ftir die beiden anderen 
konstanten Begleiterseheinungen der Retention abzugeben, abgesehen 
davon, daft sie in den meisten Fillen nicht nachgewiesen werden konnten. 
Aueh vermSgen sic nieht die Vererbliehkeit des Kryptorchismus zu er- 
kliren. Auch die Auffassung der Retentio testis als , ,Atavismus" kann 
!ediglich die Lageanomalie, abet nieht Hypoplasie und Atrophie ver- 
stindlieh maehen. 

Ein nicht unbetrichtlicher Teil der Autoren sieht die Hypoplasie 
der Keimdrfise fiir das Pr imire  an und hi l t  die beiden anderen Haupt- 
symptome ffir subordiniert (Ravoth, Finotti, Ziebert, U[]reduzzi u. a.). 

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

Ich m6chte es deshalb fiir wahrseheinlieh halten, dag aueh die Re- 
tention des Hodens dutch die primlire Hypoplasie des Arteriensystems 
bedingt ist, die sich eben auch in einer abnormen Ktirze der im Ver- 
gleich zu ihrem Kaliber sehr ]angen Arterie iuBeI$. 
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Und  dal] tats~chlich in  vielen F~llen eine abnorme Ki~rze der Ge/~i/3e 
zu beobaehte)! is~, ist eine Erfahrung,  die besonders der Chirurg zu 

seinem Leidwesen oft machen  mul~, und  auf die in  der Li te ra tur  immer  
wieder hingewiesen worden is~. Die i~lteren Autoren  sprechea meistens 
ungenau  yon  einer ,Kf i rze  des Samens t ranges"  (Hubbard, Ravoth, 
Sch6nholzer), wi~hrelld neuerdings wiederhott be ton t  wurde, dab der 

Ductus  deferens normale  L~nge ha t  und  daher  gesehli~ngelt verl~uft,  
wi~hrer~d die Gefi~$e eine abaorme Kiirze zeigen (Lanz, Bi~dinger, v. Bra- 
mann ul~d Rammstedt). Gerade dieser Gegensatz zwisehe~i dem geschl~n- 
gelt verlaufer~den (also fiir den ~'etinierten Hoden  zu langen!)  Ductus  
deferens und  der Kfirze der Gef~i~e m~cht  die Auffassung wahrschein- 

lieh, da~ ia  der ]etzterea der eigent]iche Grund  der Re t en t ion  zu sehen 

is~. U n d  wenn  eine ,,abnorme Ki~rze der Ge/~ifie" auch, wie U//reduzzi 
meint ,  jeder Analogie im KSrper entbehr~, so k a n n  das nicht  ohne wei- 

teres gegen die Richt igkei t  meiner  Ar~schauung spreehen. D e a n  auch 
eine so starke W a n d e r u n g  eines Organes im sp~tembryona]en Leben ist 

ohne Analogie im KSrper.  
Ieh komme also zu dem Sehlu[~, daft die eigentliehe Ursachv des 

Kryptorchismus in einer Hypoplasie der Art. spermatiea zu sehen ist. 
Diese /iihrt einmal zu einer Unterentwie]clung des ganzen Organs, hemmt 
/erner das Tie/ertreten des Hodens und ist schlie[31ieh der Grund liar ein 
Mi[3verh~iltnis zwischen dem Hoden und seiner G~/~i[3versorgung, das sich 
in einer Atrophie der Keimdri~se naeh der PubertCit und in einer Degenera- 
tion der ]cleinen ArterienCiste (Arteriolostierose) a;u/3ert. 
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