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1 EINLEITUNG

1.1 Allgemeines

Der Hodenhochstand ist die haufigste Genitalfetillvi beim Knaben und wird in der Regel
im Neugeborenenalter festgestellt. Die Inzidenzdugt3 — 6 % bei reifgeborenen Jungen und
ist deutlich hoher bei Frihgeborenen (bis zu 3Mmeéb,einem Geburtsgewicht < 900 Gramm
betragt sie nahezu 100 %). Die normotope, skrétaldenlage wird auch als ein Reifezeichen
des Neugeborenen bewertet.

Innerhalb des ersten Lebensjahres, etwa bis zubteratlebensmonat, ist ein spontaner post-
partaler Deszensus testis noch moglich, so daskzigenz im Verlauf sinkt und zum Ab-
schluss des ersten Lebensjahres 0,8 — 2,0 % hetragt

Der Geburtstermin, die Reife des Neugeborenen imgranéare Lage des nicht deszendierten
Hodens konnten als abhangige Determinanten eimsgngtalen Deszensus testis identifiziert
werden. Primar nicht palpable, kryptorche Hodenr ddechinguinal gelegene, nicht in das
Skrotum exprimierbare Hoden deszendieren demndtdmse spontan in den ersten Lebens-
monaten und bedurfen in der Regel einer operaiiVimapie.

Nach Abschluss des ersten Lebensjahres ist einet&puoaturation im Sinne eines normoto-
pen Deszensus in das zugehdrige Skrotalfach nieht @u erwarten (vgl. Barthold/Gonzalez
2003, S. 2397, Hadziselimovic/Herzog 2000, S. 4Bd4ismann 2002, S. 1132,
Leung/Robson 2004, S. 355 und Siemer 2000, S. 41).

Entwicklungsgeschichtlich ist eine Hodenanlage ebftinften Embryonalwoche medial der
Urogenitalfalte nachweisbar. Nach Ablosung von diegenerierenden Urniere deszendieren
beide Hoden bis ins Skrotum. Der Mechanismus deiktédren Mechanismus ist bis heute
noch nicht vollstandig geklart; er unterliegt koewgn Steuerungsmechanismen, an denen

hormonelle, mechanische und genetische Faktoreiigesind (vgl. Orth et al. 2000).

Ein unilateraler Maldescensus testis ist im Vedjletum bilateralen mit 60 — 75 % wesent-
lich haufiger, wobei der unilaterale, rechtsseitif@denhochstand mit 70 % gegeniber dem
linksseitigen Uberwiegt (vgl. R6sch 2001, S. 461).



1.2 Klassifikation des Hodenhochstandes

Beim Hodenhochstand zu unterscheiden sind (vglthBat/Gonzalez 2003, S. 2396, Hus-
mann 2002, S. 1125 und Mathers et al. 2009, S..528)

Der kryptorche Hoden (Kryptorchismus): Entsprechend der griechischeneBaghg
von kryptos (verborgen) und orchis (Hoden) istldeden palpatorisch und sonomor-
phologisch nicht detektierbar. Er kann intraabdahid.h. proximal des inneren Leis-
tenrings retroperitoneal liegen oder im Zuge deszBmsus zum Beispiel durch eine
intrauterin stattgehabte Torsion verkimmert seifitentialdiagnostisch abzugren-
zen ist die Anorchie oder der sog. ,missed testidi, ein eigentlicher Leistenhoden,
der der klinischen Detektion entgangen ist. DieagenEntitat eines kryptorchen Ho-
dens wird mit einer Laparoskopie geklart.

Der Leistenhoden (Retentio testis inguinalis): Der Hoden ist im Beheder Leiste,
zwischen innerem und &ulRerem Leistenring zu papiand/oder sonomorphologisch
darzustellen.

Der Gleithoden: Der Hoden ist in den Leistenkanal eingetreteey aicht am tiefsten
Skrotalpunkt angekommen. Der Funiculus spermatisugntweder relativ verkirzt
oder eine breit aufliegende peritoneale Umschldigsé@rhindert eine lockere skrotale
Position. Durch manuellen Zug oder Druck kann destikel in das Skrotum verlagert
werden, gleitet aber zligig nach dem Loslassen anfigvon Zugkréften an den Sa-
menstranggebilden in die urspringliche hochskrdvédeinguinale Lage zurick. Die
Hodenlage weist damit wahrend der Uberwiegend@rd£s Tages eine nicht skrotale
Position auf.

Der Pendelhoden Der Pendelhoden hat seinen Deszensus erfolgveidndet, pen-
delt jedoch aufgrund eines ausgepragten Krema#ieetes zwischen Skrotum und
Leistenansatz. Er kann ohne Spannung ins Skrotlbraget werden und verbleibt
dort, bis der Kremasterreflex erneut stimuliertdviGewohnlich tritt der Pendelhoden
bilateral bei Jungen im Alter zwischen drei undosie Jahren auf, da in diesem Alter
der Kremasterreflex besonders lebhaft ausgeprag¥lis der Zeit nimmt der Reflex
ab und der Hoden verbleibt dauerhaft im SkrotumeEAbgrenzung zum Gleithoden
kann manchmal schwierig sein und sollte Anlass Hirren eines Hodenlageproto-
kolls durch die Eltern geben.

Der ektope Hoden Der ektope Hoden liegt aul3erhalb der physioldgacAbstiegs-

route. Als mogliche Griinde werden ein hormonellessiverhéaltnis zwischen Andro-
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genen und Calcitonin Gene-Related Peptide (CGR®)JHderentwicklung eines Gu-
bernakulumsegmentes oder das Vorhandensein eingramschen Blockade disku-
tiert. Am haufigsten findet sich die epifaszialgumale Ektopie (70 %). Seltener sind
die Hoden perineal, penil, femoral, umbilikal odterder kontralateralen Skrotalhalfte

zu finden.

Von einer sekundéaren Hodenaszension spricht mann we den ersten Lebensjahren ein
Deszensus mit nachfolgend eindeutig skrotaler Hiagde festgestellt wurde; Uber Zugkréfte
am Samenstrang, u.a. durch einen nicht obliteneRmcessus vaginalis oder dessen, dem
Funikel anhaftende, rudimentére, fibrése Strange] der Hoden im Laufe des Korperlan-
genwachstums sekundar retiniert.

latrogen kann ein sekundéarer Hodenhochstand dgeRobuinaler operativer Eingriffe, wie
die Versorgung von Leistenhernien oder grol3en Haglem, sein. Postoperative Narbenziige
oder Verwachsungen fuhren dann zur Fixation deseH®chul3erhalb des Skrotums (vgl.
Hack et al. 2012, S. 43, Husmann 2002, S. 11253ted et al. 2007, S. 1723).

1.3 Der Hodendeszensus

Der Deszensus des Hodens in das Skrotum ist eigatdsischer und entscheidender Schritt
fur die testikulare Entwicklung und spatere Fahigkar Spermatogenese. Eine im Skrotum
um zwei bis funf Grad kihlere Temperatur scheineaissentielle Voraussetzung fur die Bil-
dung und Speicherung von Spermien zu sein. Sodi#uin Beispiel in Experimenten eine
erhohte Umgebungstemperatur zu einem vermehrteall&nfvon reaktiven Sauerstoffspe-
zies, die die Sperma-DNA schadigten (vgl. Ivellfdag 2003, S. 178, Kurpisz et al. 2010,
S. 26 und Setchell 1998).

Der Deszensus selbst findet in zwei Schritten statt ist von anatomischen Faktoren und
hormonellen Einflissen abhéngig:

In der androgenunabhéngigen, transabdominalen Fb@se 23. Woche) wandert der Hoden
von dorsokranial nach ventrokaudal bis zum inndreistenring. Ausgangspunkt ist dessen
perirenale Lage, in der er vom sog. ,cranial suspgnligament” (CSL) und einem kaudalen
Band, dem Gubernaculum, locker gehalten wird. D&k Geftet dem Hoden an der hinteren

Abdominalwand an, das Gubernakulum verbindet ihndern spateren inneren Leistenring.



Unter dem Einfluss von Insulin-like factor 3 (INS3), einem Produkt der Leydig-Zellen,
quillt das Gubernaculum auf. Diese Volumen- und (@btszunahme kommt durch die hohe
Wasserbindungsfahigkeit der im Gubernaculum erghalt Glykosaminoglykane zustande.
Durch die Aufdehnung und Verdickung des Gubernanslwird es zu einer bandartigen
Struktur und halt die Hoden fest in der Nahe desteagegend, wahrend der Embryo wéchst.
Zugleich bildet sich das CSL zuriick und erlaubtlen gonadalen Abstieg.

In der transinguinalen Phase (26. — 28. SSW) wasl 8krotum zunachst durch das kaudale
Ende des Gubernaculums geweitet und somit auf @elemibstieg vorbereitet. Zudem bildet
sich eine trichterféormige Ausstilpung des Bauchkfetler Processus vaginalis peritonel,
wodurch dem Hoden ermdglicht wird, in eigenen Hiiljeerpackt®, das Abdomen zu verlas-
sen. Durch zunehmenden abdominellen Druck undseikeessive Verkirzung des Guberna-
culums findet der testikulare Abstieg von der Lamgfegend ins Skrotum statt. Nachdem der
Hoden den Grund des Skrotums erreicht hat, olditedie Verbindung zwischen Peritoneum
und Processus vaginalis. Der Teil des Processusaley der den Hoden umgibt, wird Tuni-
ca vaginalis testis genannt. Das Gubernaculumgiingials rudimentares skrotales Ligament
(vgl. Bay et al. 2011, S. 188, Foresta et al. 2@&61 und Hughes/Acerini 2008).

Da der Hodenabstieg eine komplexe Interaktion ag®krinen, anatomischen und Umwelt-
faktoren darstellt, ist die Ursache flr einen MalBnsus am ehesten multifaktoriell bedingt.
Bis heute sind die genauen Ursachen fir einen Huamdrstand nicht vollstandig geklart. In

der Literatur sind einige Theorien zur Entstehuegdbrieben (vgl. Virtanen/Toppari 2008).

Als Hauptursache geht man von einer InsuffizienzHigothalamus-Hypophysen-Gonaden-
Achse aus, weshalb man den Maldeszensus testisheatiyem Wissensstand als Endokri-
nopathie bezeichnet (vgl. Kérner/Ribben 2010, 811thd Rosch 2011, S. 62).



1.4 Die Funktion des Hodens

Die paarig angelegten Hoden tbernehmen zwei wiel@igganfunktionen:

— Die Produktion von Spermien

— Die Sekretion von Testosteron

Um diesen wichtigen Funktionen nachzukommen, verdiadg Hodenparenchym Uber spezia-
lisierte Zellen, die ihrerseits in netzwerkartigel®&rungssysteme eingebunden sind.

— Die Sertoli-Zellen: Sie dienen als Stitzzellen #éedenkanalchen und bilden die
Blut-Hoden-Schranke. Sertoli-Zellen umgeben dienkkagllen und stellen eine fur die
Keimzelldifferenzierung unentbehrliche Umgebung. d2as von ihnen gebildete In-
hibin hemmt die Freisetzung des follikelstimuliesten Hormons (FSH) im Hypophy-
senvorderlappen. Zudem produzieren sie androgeabd®$ Globulin. In der Embry-
onalentwicklung wird in den Sertoli-Zellen das ANiiller-Hormon produziert (vgl.
Lee 2011, S. 2034).

— Die Leydig-Zellen: Sie befinden sich im Interstitiudes Hodenparenchyms. Leydig-
Zellen werden durch das luteinisierende Hormon (ktithuliert und zur Produktion
von Testosteron angeregt (vgl. Lee 2011, S. 2033).

— Die Keimzellen: Sie unterliegen im Hodenparenchyneebedeutenden Entwicklung,
in deren Verlauf das fetale Stammzellreservoir @enozyten sich zunachst in Sper-
matogonien und nach einem Intervall der Ruhe im@re Spermatozyten umwandelt.
Mit Beginn der Pubertat beginnen dann die Spernytdozmit der Spermiogenese
(vgl. Lee 2011, S. 2034).

1.5 Die Keimzellreifung

Ein bis zwei Wochen nach der Geburt sind die LHd Gestosteronkonzentrationen signifi-
kant erhoht; nach ein bis zwei Monaten erreichenesnen Hormonpeak und fallen dann
langsam ab, bis im Alter von vier bis sechs Mondignsche prapubertare Werte erreicht
sind. Dieser Gonadoliberin (= Luteinisierendes HomniReleasing-Hormon) gepulste, kurze
Anstieg der LH-Konzentration wird auch Mini-Pubérgenannt und fihrt Gber stimulierte
Leydig-Zellen zur erhéhten Testosteronproduktiome Brbeitsgruppe um Hadziselimovic
und Kollegen folgerten daraus, dass dieser Testrstastieg essentiell fir die Transformati-
on von Gonozyten in sog. ,Adult-dark (Ad-)Spermaioign“ sei, die dann den adulten



Stammzell-Pool bilden (vgl. Hadziselimovic et @02 und Hadziselimovic et al. 2005). Die-
se Einschatzung wird in aktuellen Arbeiten der Adgguppe um John Hutson infrage ge-
stellt, da im Mausmodell gezeigt werden konntesahs postnatale Germinalzellentwicklung
vom Androgen-Rezeptorstatus unabhangig verlauft (vet al. 2015).

Das histologisch sichtbare Korrelat dieser Trama#dion ist ein stetiger Abfall der Anzahl
der Gonozyten, bis sie im Alter von drei Monateristandig verschwinden und ein gleich-
zeitiger Anstieg der Ad-Spermatogonien erkennbiatigs diesen gehen in der friihen prapu-
bertaren Reifungsphase durch die erste meiotisellen Spermatozyten hervor.

Vor der Pubertéat finden somit zwei fur die Entstehwnd Reifung der Spermien fundamen-
tal wichtige Ereignisse statt: Im Alter von zwes ldrei Monaten wird der fetale Stammzell-
pool durch den adulten ersetzt, im Alter von vies tiinf Jahren beginnt die Meiose (vgl.
Huff et al. 2001).

Steigt postnatal die Sekretion von LH nicht genigan, so unterbleibt eine ausreichende
Stimulation der Leydig-Zellen. Dies fiihrt zu eingnzulanglichen Testosteronsynthese. Ob
dies koinzidentell oder urséchlich fur einen uniirenden Reifungsprozess der Gonozyten
zu Ad-Spermatogonien ist, ist bisher nicht schijiggklart (vgl. Hadziselimovic et al. 2005,
S. 1537, Huff et al. 2001 und Li et al. 2015).

1.6 Das Malignitatsrisiko

Patienten mit Hodenhochstand haben neben dem Resiky eingeschrankten Zeugungsfa-
higkeit auch ein erhdhtes Risiko, einen Hodentunwoentwickeln.
Der testikulare Keimzelltumor gehort in der Altemggpe der 20- bis 40-jahrigen Manner zu
den haufigsten, bosartigen Tumoren (vgl. Heideh/8ieckmann 2007, S. 521). Das allge-
meine Risiko eines jeden Mannes, an Hodenkrebskzarken, liegt bei ca. 0,3 — 0,7 %. Die
Halfte wird vor dem 35. Geburtstag diagnostiziedl(Cortes et al. 2004, S. 35).
Zu den gesicherten Risikofaktoren zahlt der Maldesas testis, zu den wahrscheinlichen
Risikofaktoren unter anderem die Subfertilitdt (Mgkidenreich/Dieckmann 2007, S. 522 f.
und Swerdlow et al. 1999). Das Risiko, einen Hoderar zu entwickeln, ist in vormals nicht
deszendierten Hoden drei- bis achtmal hoher alslean Normalpopulation (vgl. Dieck-
mann/Pichlmeier 2004, S. 6, Herrinton et al. 2083605, Myrup et al. 2007 und Strader et
al. 1988). Die Einfuhrung effektiver, systemischeiemotherapeutischer Behandlungen hat
trotz Steigerung der Inzidenz des Hodentumors mereAbnahme der Mortalitat auf
0,4/100.000 gefuhrt (vgl. Heidenreich/Dieckmann 208. 524).
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1.7 Die Therapie des Hodenhochstandes

Nach der aktuell gultigen, interdisziplinar erdtstl Leitlinie (S2k Leitlinie: Hodenhochstand
— Maldescensus testis auf AWMF online) kann in desten sechs Lebensmonaten ein spon-
taner Deszensus abgewartet werden. Tritt diesdt ein, kann optional eine praoperative
Hormontherapie begonnen oder der Hoden operaseim Skrotalfach verlagert werden (vgl.
Ludwikowski 2013, S. 5). Die Indikation zur Hormbetapie wird vor allem damit begrun-
det, dass das hormonelle Milieu einen gunstigenfliss auf die Anzahl der Ad-
Spermatogonien habe, die aus noch vorhandenen @encdurch den hormonellen Einfluss
zur Nachreifung gebracht werden sollen (vgl. Hufe 2001 und Schwentner et al. 2005).
Ziel ist, dass die Therapie vor dem ersten Gelagtstfolgreich abgeschlossen ist und jeder
Hoden im Hodensack liegt. Fur einen behandlungstiisggn Hodenhochstand, der jenseits
des ersten Lebensjahres erkannt wird, ist eineperative Hormontherapie nicht mehr zu
empfehlen; hier wird zur zeitnahen Operation gerétgl. Ludwikowski 2013, S. 5).

In den Jahren 1999 bis 2009 wurde in der damaltsggiil Leitlinie der Arbeitsgemeinschaft
der Wissenschaftlichen Medizinischen FachgeselfsshdAWMF) empfohlen, die Behand-
lung bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr abdessbn zu haben.

Die operative Therapie ist der Goldstandard inBieglhandlung des Hodenhochstandes (vgl.
Gapany 2008, S. 496). Die Orchidopexie ist beinpalalen, nicht deszendierten Hoden das
am haufigsten angewendete Verfahren und wurdetbdr@b7 von Lattimer beschrieben. Ziel

ist die spannungsfreie Verlagerung des Hodens artidisten Punkt des Skrotums. Die ge-
naue Entitat eines nicht palpablen und nicht defizrelen Hodens wird mit einer Laparosko-

pie geklart. Je nach intraoperativem Befund erfdigtoffen-operative Orchidopexie, die la-

paroskopische Orchidopexie, die zweizeitige Orcpede nach Fowler-Stephens oder die
Orchiektomie (vgl. Thorup et al. 2007 und Tarané&£12006).

Da nur eine zeitgerechte Therapie eines Hodenharothss in der Lage ist, protektiv auf Ferti-
litdt und Malignitat Einfluss zu nehmen, kommt dérnerapiezeitpunkt dieser haufigsten,
angeborenen Fehlbildung beim Knaben eine ganz beserBedeutung zu. Klarung, inwie-
weit die durch heute verfligbares Wissen gegebenénruLeitlinien empfohlenen Therapie-
vorgaben an einem kinderurologischen Zuweisungsmentatsachlich zur Umsetzung ge-

bracht werden konnen, war ein besonderes Ziel digfeit.



2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 Studiendesign und Patientenkollektiv
Im Rahmen dieser retrospektiven Erhebung wurdenDditen von samtlichen méannlichen

Patienten, die zwischen 2003 und 2008 in der Kiddek St. Hedwig in Regensburg an ei-
nem Hodenhochstand operiert wurden, erfasst.

2.2 Datengewinnung

Als Grundlage dienten die Krankenakten der Patientiee Uber das Patientenverwaltungs-
programm des Krankenhauses Barmherzige Brider dntian Prozedur- bzw. Diagnose-
Schlussel herausgesucht wurden. Das Patientengiaisst® im untersuchten Zeitraum von
2003 bis 2008 die Anzahl von 680 Jungen im Altar Qdbis 18 Jahren. Durch Recherche der
Patientenakten erfolgte die Datenakquirierung. én dkten waren Anamnesebdgen, Arzt-

briefe und Operationsberichte abgeheftet.

Verwendete Diagnoseschlissel zur EDV-basierterePatsuche:
- E 29-Ziffern, die fur die Hodenfunktionsstérungesdleren
- Q 55-Ziffern, die fir die angeborenen Fehlbildunges Hodens kodieren

- Q 53-ziffern, die fur die Hodenretention kodieren

Verwendete Prozedurenschlissel zur EDV-basiertgarPensuche:

5-622-Ziffern, die die operative Hodenentfernunglikoen

5-624-Ziffern, die die operative Orchidopexie kodie

5-626-Ziffern, die die operative Verlagerung vondéiminalhoden kodieren

1-694-ziffern, die die Laparoskopie kodieren



2.3 Beschreibung der Daten

Folgende Personencharakteristika wurden erhoben:

Alter zum Zeitpunkt der Operation
Termingeburt oder Frihgeburt
Vorliegen von Begleiterkrankungen

Angaben zur Familienanamnese — falls vorhanden.

Die praoperative Hodenlage wurde dokumentiert untérteilt in:

nicht detektierbarer Hoden (kryptorch, abdominal)
Leistenhoden

Gleithoden

Pendelhoden

ektoper Hoden

Die jeweilige Seitenlokalisation wurde angegeben.

Das Auftreten eines sekundaren Hodenhochstandedevals weiterer Punkt vom priméren

Hodenhochstand unterschieden.

Zudem wurde Augenmerk auf stattgehabte Voroperatiaan der Leiste, insbesondere einer

vorausgegangenen Leistenhernienreparatur gelegt.

Die Operationsverfahren wurden unterteilt in:

laparoskopische Hodensuche

laparoskopische Verfahren (laparoskopische Orclexliep laparoskopische
Orchiektomie, Fowler-Stephens Operation)

Orchidopexie mit Funikulolyse

Orchiektomie

Zudem wurde erfasst, ob intraoperativ eine Hodegyga zur histologischen Untersuchung

entnommen wurde.



Angaben zu einer Hormontherapie wurden aus dennAdténommen und eingeteilt in:
— Vorbehandlung mit Kryptocur® nasal
- Hormone intramuskular
— keine Vorbehandlung
- Vorbehandlung aufgrund der Nebenwirkungen von de&rrieabgelehnt

— keine Angaben verfugbar

Eine Nachbehandlung mit Kryptocur® nasal oder Horemointramuskular, sofern eine er-

folgte, wurde ebenfalls erfasst.

Harntraktanomalien, insbesondere in Bezug auf déeeewurden beriicksichtigt und doku-

mentiert.
Alle Daten wurden mit dem Tabellenkalkulationspeogm Excel erfasst und tabellarisch

aufgenommen. Fir die Auswertung wurde das Statidiket SAS 9 verwendet. Die Darstel-

lung erfolgte rein explorativ; ansonsten wurde besibende Statistik verwendet.
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3 ERGEBNISSE

3.1 Altersverteilung

Der jungste Patient wurde am Tag seiner GeburtieneEr litt an einer Gastroschisis sowie
an einem Leistenhoden rechtsseitig. Es wurden @mdper Bauchwandverschluss und eine
Orchidopexie rechts durchgefihrt. Drei weitere &imgyurden ebenfalls innerhalb des ersten
Lebensmonats operiert. Allen gemeinsam war einétzlishe Leistenhernie. Der alteste Pati-
ent war 18 Jahre und 3 Monate. Bei einem 15 Moaléé® Jungen konnte auf eine Operation
verzichtet werden, da es nach der Einnahme vonrelngeinisierenden Hormon Releasing
Hormon (LHRH)-Analogon (Kryptocur®) zu einem Hodesdensus kam. Abbildung 1 zeigt

die Altersverteilung des Patientenkollektivs.

Altersverteilung des Patientenkollektivs

180
160
140
120
100

AnzahlderJungen

Abb. 1: Altersverteilung des Patientenkollektivs (nactbé&msjahren)

Zum Zeitpunkt der Operation waren 21 Patienten @)1jinger als ein Jahr, 13 davon
(1,9 %) junger als sechs Monate. 170 Patienterf42%varen mindestens zwolf Monate alt
und junger als 24 Monate, wobei ein 15 Monate alterge aufgrund eines Hodendeszensus
nach Kryptocur® nicht operiert werden musste. Weit22 % waren mindestens 24 Monate
alt und juinger als 36 Monate. 282 der 680 Patiefddrb %) — und somit die Mehrheit —
wurden im Alter von mindestens zwei und weniger félsf Jahren operiert. 207 (30,4 %)
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Jungen waren zum Zeitpunkt der Operation funf Jahcealter. Abbildung 2 veranschaulicht

die Altersverteilung der Patienten nach Alterskéass

300

Altersverteilung des Patientenkollektivs

250

41,5 %

200 28,1 %

150 -

Anzahl der Jungen

100 -

50 -

< 2 Jahre

>= 2 Jahre und < 5 Jahre

30,4 %

>= 5 Jahre

Abb. 2: Altersverteilung des Patientenkollektivs (naclefdklassen)

3.2 Fruhgeburtlichkeit

Unter den 680 Patienten befanden sich 67 ehenfatigegeborene (9,8 %). Das jungste wur-
de in der 24. Schwangerschaftswoche geboren. 2%du37,1 %) waren zum Termin gebo-

ren, bei den restlichen 361 Patienten (53,1 %) wulié Schwangerschaftswoche nicht do-

kumentiert.

20 der Fruhgeborenen (29,8 %) waren zum ZeitpuekQOperation jinger als zwei Jahre, 19

(28,4 %) waren mindestens zwei Jahre alt und jualgeitinf Jahre und 28 der Friihgeborenen

(41,8 %) waren mindestens funf Jahre alt.
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3.3 Voroperationen

133 der Patienten (19,6 %) waren an der Leistepeaiert:
— 41 Jungen (6,0 %) wegen einer Leistenhernie:
* In 13 Fallen waren beide Seiten betroffen,
* in 17 Fallen die rechte und

* in 11 Fallen die linke.

- 111 (16,3 %) waren aufgrund eines Hodenhochstarmteperiert:
« Bei 33 Jungen waren beide Seiten betroffen,
* Dbei 40 die rechte und
* bei 38 die linke.

— 19 Jungen dieses Kollektivs waren zeitgleich wegjeer Leistenhernie und auch ei-

nes Hodenhochstandes voroperiert.

3.4 Hodenlage

Von den 680 Patienten befand sich bei 240 JundgeB (@) der nicht deszendierte Hoden auf
der linken Seite, bei 243 (35,7 %) auf der recl8erte. 197 Patienten (29,0 %) wiesen einen
beidseitigen Hodenhochstand auf. Das untersuchtielfiv besteht somit aus 680 Jungen
mit 877 nicht deszendierten Hoden.

Die meisten Hoden (73,1 %) waren inguinal posigonil91 Hoden linksseitig, 214 rechts-
seitig und bei 118 Patienten lagen die Hoden bgigs@guinal (236 Hoden). 38 Hoden
(4,3 %) waren im Abdomen lokalisiert, 19 auf dekén Seite, 13 auf der rechten und bei drei
Jungen beidseitig (6 Hoden). 179 Hoden (20,4 %gew&leithoden, 68 linksseitig, 55 rechts-
seitig und bei 28 Patienten beidseitig (56 Hodg&im).rechter Hoden wurde ektop, aul3erhalb
der normalen Hodenabstiegsroute gefunden. Zwei kodeen am Skrotaleingang lokali-
siert. Ein linker Hoden befand sich im SkrotalfaBheser war in Folge einer Orchidopexie
mit Abszessbildung atrophiert. Die restlichen 15deio (1,7 %) waren Hodenrudimente ohne
weitere Information zur Lokalisation. 77 Patienteaitten zusatzlich einen Pendelhoden (40
auf der linken Seite, 37 auf der rechten Seite),dadinitionsgemal nicht zum Hodenhoch-

stand gezahlt wird.
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Lokalisation der Hoden
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Abb. 3: Praoperative Lokalisation der Hoden. Zusatzlictl glie Pendelhoden aufgelistet, die per defingion
nicht zum Hodenhochstand gezahlt werden. Daduroth iwider Summation eine Prozentzahl > 100 erreicht

3.5 Sekundarer Hodenhochstand

Ein sekundarer Hodenhochstand wurde bei 32 Jurg@rt4) dokumentiert. Bei 13 Patienten
(40,6 % von 32 Patienten) aszendierte der Hodeneulinken Seite, bei 15 Jungen (46,9 %
von 32 Patienten) auf der rechten Seite und beiJuagen (12,5 %) beidseitig. Von diesen
waren bereits 20 Patienten an der Leiste oder adem@oroperiert, vier davon jedoch auf
der kontralateralen Seite. So senkt sich die AndahlKinder mit sekundarem Hodenhoch-
stand per definitionem auf die Halfte (2,3 %). Diaschschnittliche Alter der Jungen lag bei
75 Monaten. Abbildung 4 zeigt die Altersverteiludgr Jungen mit einer sekundaren Ho-

denaszension per definitionem:
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Altersverteilung der sekundar aszendierten Hoden
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Abb. 4:; Altersverteilung der Jungen mit sekundarer Hodeeasion per definitionem

3.6 Begleiterkrankungen

Alle Patienten wurden neben dem Maldeszensus tadtiweitere Begleiterkrankungen unter-

sucht. 305 Patienten (44,8 %) wiesen Begleiterkeagkn auf, wovon ein Drittel (103 Jun-

gen) junger als zwei Jahre, ein Drittel (103 Jungeimdestens zwei Jahre alt und jinger als
funf Jahre und ein Drittel (99 Jungen) mindestém$ Jahre alt waren.

15



Anteil der Patienten mit Begleiterkrankungen bezogen auf

das Alter
200
180 26,3%
160
140

15,1 %

m Begleiterkrankungen
m Keine Begleiterkrankungen

Anzahl der Jungen

< 2 Jahre >= 2 und < 5 Jahre >= 5 Jahre

Abb. 5: Prozentualer Anteil an Begleiterkrankungen udim Patientenkollektiv bezogen auf das Alter

Die Begleiterkrankungen wurden unterteilt in uragge und kardiologische Erkrankungen,

Syndrome und sonstige Erkrankungen.

Bei den urogenitalen Begleiterkrankungen handalteiegh um folgende:

— Kontinenzprobleme mit Einnass-Symptomatik

- Genitalanomalien (z.B. burried/concealed penisjdelewiation, hypoplastisches
Skrotum, Hypospadie, Meatusenge)

- Nierendysplasien/-erkrankungen (z.B. Niereninsigfiz, Einzelniere, Doppelniere,
Nierenhypoplasie)

— Harntraktanomalien (vesikoureteraler Reflux (VUREgaureter, Ekstrophie,
Urethralklappen)

— Hoden-, Nebenhodenveranderungen (z.B. Hoden-Neblenkgssoziation, Hydrozele,
Funiculozele)

— Leistenhernie und Stérungen der sexuellen Diffas¥nng (persistierende Mdller-

gange mit Vaginalanlage, Intersex/ Pseudohermagtaodis masculinus)
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Die Syndrome umfassten das

— Prader-Willi-Syndrom,

Trisomie 21,

— Trisomie 8,

— Klinefelter-Syndrom,

— Silver-Russel-Syndrom,

- Brown-Syndrom,

- CHARGE-Syndrom,

- Dravet-Syndrom,

— Denys-Drash-Syndrom,

— Triple-A-Syndrom,

— Cri-du-chat-Syndrom,

— Cornelia-de-Lange-Syndrom,

- Kaudales Regressionssyndrom,
— Tethered-Cord-Syndrom,

— Wolf-Hirschhorn-Syndrom und das

— Laurence-Moon-Biedl-Bardet-Syndrom.

Die haufigsten kardiologischen Erkrankungen warenzkehler wie ASD und VSD, meist in

Zusammenhang mit einer Trisomie 21.

Unter den sonstigen Erkrankungen wurden
— Entwicklungs- und Sprachstérungen, ADHS,
— die Hypothyreose, der Minderwuchs, die Adipositas,
- die Pollinose, das Asthma bronchiale, die Neurogtesm
— die Obstipation,
- Nabelhernien,
- die Analatresie,
— die Spina bifida, Myelomeningozele, Chiari-Malfortioa, Hydrozephalus und

— die Neurofibromatose erfasst.
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Die meisten Patienten litten an mehreren Beglaigmkungen. Abbildung 6 zeigt die Haufig-
keit der Begleiterkrankungen, aufgeteilt in diervaben genannten Klassen und bezogen auf

das Alter der Patienten.

Art der Begleiterkrankungen

100
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80
c 70
S
.5, 60 m Urogential
g m Kardiologisch
% = Syndrome
N
I = Andere

< 2 Jahre 2 und < 5 Jahre >=5 Jahre

Abb. 6: Absolute Haufigkeit sowie Art der Begleiterkramigen, aufgeteilt nach Altersklassen

Wie auch aus der graphischen Abbildung zu entnehmaren in jeder Altersgruppe die uro-

genitalen Erkrankungen am haufigsten vertreten.

3.7 Hormontherapie

Es wurde zwischen einer Hormontherapie vor und migeclOperation unterschieden. Vor der
Operation wurden 383 Patienten (56,3 %) hormoneiiabdelt, davon waren 138 Patienten
(36,0 %) junger als 24 Monate und funf Jungen ¥&)3unger als zwolf Monate.

342 Jungen (50,3 %) erhielten Kryptocur® Nasenspmg 28 Jungen (4,1 %) humanes
Chorion-Gonadotropin (hCG) intramuskular, neun areitPatienten (1,3 %) erhielten eine
Kombinationstherapie mit Kryptocur® Nasenspray & intramuskulér. Weitere vier Pa-
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tienten wurden mit einer Hormonkur/-therapie, diehtinadher bezeichnet wurde, behandelt,
ein Patient davon in Thailand.

Die Therapie mit Kryptocur® wurde bei neun Patienterzeitig abgebrochen, in vier Fallen
wegen des Auftretens von Nebenwirkungen und madgel@ompliance. Sechs Kinder wur-
den zweimal hormonell behandelt, ein Junge dreilad. Therapie mit hCG wurde einmal
vorzeitig beendet, die Anzahl der Injektionen \ate von vier bis zweimal zwolf Injektio-
nen. Grunde hierfir wurden nicht dokumentiert.

131 Patienten erhielten keine Vorbehandlung mitnitoren: Drei Eltern lehnten die Therapie
ab, zwei Kinder konnten wegen mangelnder Compliamdat behandelt werden. Die anderen
Grunde fur das Ausbleiben einer praoperativen, baetlen Behandlung waren retrospektiv
nicht mehr zu erheben.

Zu den restlichen 166 Patienten (24,4 %) gab eseké@ingaben, ob eine Hormontherapie
stattgefunden hatte.

Praoperative Hormonbehandlung

m Vorbehandlung mit Kryptocur®
mVorbehandlung mit hCG

m Vorbehandlung mit Kryptocur®
und hCG

m Vorbehandlung mit einer nicht
naher beschriebenen Hormonkur

Keine Angabe zu einer
Hormontherapie

0,6 %.
1,3 %J 41%

m Keine Hormontherapie

Abb. 7: Prozentualer Anteil der Jungen, die préoperatie elormontherapie erhielten

75,4 % der Patienten, die mit Kryptocur® Nasensgralgandelt wurden, waren jinger als
funf Jahre: 132 der Knaben jinger als zwei Jahte126 der Jungen mindestens zwei Jahre
alt und junger als funf Jahre. Die restlichen 8ddpgen (24,6 %), die vor der Operation noch

einen Therapieversuch mit Kryptocur® erhielten, evelbereits mindestens funf Jahre alt.
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Die Behandlung mit hCG wurde vorwiegend bei alteRatienten eingesetzt: 16 Patienten
(57,1 % von 28 Jungen) waren mindestens zwei Jdhomd jinger als funf Jahre, neun Pati-
enten (32,1 %) waren alter als funf Jahre undElagienten (10,7 %) junger als zwei Jahre.
Zwei der Jungen, die eine kombinierte Hormontherapit Kryptocur® und hCG erhielten,
waren junger als zwei Jahre, finf waren mindestsves Jahre alt und jlinger als funf Jahre
und zwei Patienten waren alter als finf Jahre.

Die Patienten, die die nicht ndher bezeichnete ldakur erhielten, waren 13, 27, 31 und 86

Monate alt.
Art der Hormontherapie bezogen auf das Alter
140
120
% 100
= m Keine Hormontherapie oder
3 go keine Angabe
= m Kryptokur® Nasenspray
< 60 hCG i.m.
40 | m Kombinierte Hormontherapie
20 -
0 .
< 2 Jahre 2 Jahreund =<5 > 5 Jahre
Jahre

Abb. 8: Absolute Haufigkeit sowie Art der Hormontherapefgeteilt nach Altersklassen

Nach einer praoperativen Hormontherapie sind si¢t@sten deszendiert. Sechs dieser Pati-
enten wurden mit Kryptocur® behandelt, einer mitth@ei einem Jungen konnte dadurch
von einer Operation Abstand genommen werden, beadeeren sechs Patienten musste die
jeweils kontralaterale, nicht deszendierte Seiteriept werden. Somit beschrankte sich die

Anzahl der operierten Jungen auf 679.
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Eine postoperative Hormonbehandlung wurde bei 2@1&in (3,4 %) durchgefihrt:

— 20 Patienten erhielten Kryptocur® Nasenspray, aitieRt hCG.

— Zwei Patienten erhielten Testosteron-Propriona®f, Davon war der eine 72 Monate

alt und litt an beidseitigen Leistenhoden sowieegner Harnrohrenfistel, einer penilen
Hypospadie, einer angeborenen Ventralverkrimmurgy Rinis, einem hypoplasti-
schen Penis und Skrotum. Zudem bestand der Verdactginen Androgenrezeptor-
Defekt. Makroskopisch zeigten sich beidseitig veirieérte und minderwertige Hoden,
histologisch ein ausschlief3lich aus Sertolizellestbhendes Hodenparenchym. Dieser
Patient erhielt neben Testosteron-Proprionat 0 Au&h Kryptocur®. Hormonell vor-
behandelt wurde er nicht.
Der zweite Patient war 20 Monate alt und besalneimguinalhoden rechts sowie ei-
nen Pendelhoden links. Zudem litt er am Cornelid-alege-Syndrom, an einer glan-
dularen Hypospadie mit ausgepragter ventraler Bewigtion und angeborenen
Urethralklappen im hinteren Teil der Harnréhre. Deahte Hoden stellte sich verklei-
nert dar, eine Biopsie wurde nicht entnommen. Reéaijy wurde der Patient mit
Kryptocur® vorbehandelt.

- 96,6 % der Patienten wurden postoperativ nichtHoitmonen behandelt.

3.8 Préoperative Sonographie

Bei 371 Patienten (54,6 % von 679 operierten Jungemde praoperativ eine Hodensono-
graphie durchgefihrt, bei 307 (45,2 %) nicht. Beee Patienten gab es keine Angabe dazu.
183 Patienten (75 Patienten mit einem beidseitigetienhochstand, 108 mit einem unilatera-
len) wiesen beidseitig ein homogenes, regelredhteienparenchym auf. Das Parenchym des
linken Hodens war bei weiteren 21 Patienten regktrand das des rechten Hodens bei wei-
teren 28 Patienten.

Auf der linken Seite zeigte sich das Hodenparenchiyras Patienten mit inguinal retiniertem
Hoden sowie das eines Patienten mit kontralateréleistenhoden echoarm und inhomogen.
Bei drei Patienten mit ipsilateralen Abdominalhoderd bei vier Patienten mit ipsilateral
retinierten Inguinalhoden war das Hodenparenchymog@phisch nicht auffindbar bzw. dar-
stellbar.

Auf der rechten Seite war das Hodenparenchym dlagienten mit linksseitig inguinal reti-
niertem Vanishing Testis hypertrophiert, bei viangen waren die ipsilateral inguinal gele-

genen Hoden nicht darstellbar, ebenso wie bei eih@myen der abdominal gelegene Hoden.
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Ein Patient mit rechtsseitig sekundar aszendietterstenhoden zeigte sonographisch einen
verkleinerten Hoden mit regelrechtem Parenchym. Befund eines weiteren Jungen mit
epifaszial umschlagenem ipsilateralen Leistenhdaaiete ebenfalls deutlich zu klein.
Beidseitig zeigte sich das Hodenparenchym einegerRah mit bilateralen Leistenhoden
echoarm. Die Hoden eines Jungen mit Hodenagenekgedowie eines Jungen mit abdomi-
nal lokalisiertem Hoden links und inguinal gelegenkloden rechts und eines Jungen mit
bilateralen Inguinalhoden konnten beidseitig soaphisch nicht dargestellt werden.

Zu den restlichen sonographierten Patienten (n8) ®rden keine retrospektiv nachvoll-

ziehbaren Aussagen uber das Hodenparenchym getroffe

3.9 Familienanamnese

Ein kleiner Teil der Patienten wies eine posithaarilienanamnese auf:

43 Familienangehdrige von 40 Patienten (5,9 %@ditin Ihrer Vergangenheit eben-
falls an einem Hodenhochstand. Darunter waren 18rV&4 Brider, sechs Onkel, ein
Cousin des Vaters und vier Gro3véter.

— Bei einem weiteren Jungen war in der Patientenakteraglicher Hodenhochstand
des Vaters dokumentiert, bei drei weiteren Jungeriraglicher Hodenhochstand der
Grol3vater.

— 397 Patienten (58,4 %) hatten keinen Fall von M&dasus testis in der Familie.

— Zu den restlichen 239 Fallen konnten retrospel¢iné& Angaben eruiert werden.

Drei Falle von Hodenkrebs, davon zwei Félle in dibsn Familie, waren in den Akten do-

kumentiert: der Vater und GroR3vater eines Jungeiesgder Onkel eines anderen.

3.10 Hypoplasie und Atrophie des Hodens

41 Kinder (6,0 %) besal3en verkleinerte, (hypopdahkg) retinierte Hoden:
— 20 Kinder linksseitig bei einem ipsilateralen Hodechstand
— 5 Kinder linksseitig bei einem bilateralen Hodertmstand
— 10 Kinder rechtsseitig bei einem ipsilateralen Hodehstand
— 1 Junge rechtsseitig bei einem bilateralen Hodemtaad
— 4 Patienten beidseitig bei einem bilateralen Hodehktand

— 1 Junge beidseitig bei einem rechtsseitigen Hodgrdiand
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Weiterhin  zeigte sich bei 52 Knaben (7,6 %) ein opgltierter Ho-
den/Hodenrudiment/Vanishing Testis oder es walagerativ kein Hodengewebe auffind-
bar. Dies betraf bei 30 Kindern mit ipsilateraleowge bei vier Kindern mit bilateralem Ho-
denhochstand den linken Hoden, bei 16 Jungen milatpralem und bei zwei Jungen mit
bilateralem Hodenhochstand den rechten Hoden.

3.11 OP-Verfahren

Nach einer praoperativen Hormontherapie sind si¢baien deszendiert. Ein Junge konnte
dadurch vor einer Operation bewahrt werden, beiateteren sechs Patienten musste die je-
weils kontralaterale, nicht deszendierte Seiteieparerden.

Das eindeutig haufigste Operationsverfahren (91),@8cden 870 nicht deszendierten Hoden
war die Orchidopexie mit Funikulolyse. Sie wurdegasamt — ungeachtet eines laparoskopi-
schen oder offenen Verfahrens — 232-mal auf ddrteacSeite, 210-mal auf der linken Seite
und 179-mal beidseitig angewandt. Im Rahmen dehi@opexie wurde bei finf Patienten
zudem eine Herniotomie mitverschlisselt.

Eine Orchiektomie — ungeachtet eines laparoskopisader offenen Verfahrens — wurde
insgesamt 28-mal auf der linken und 15-mal aufrdehten Seite durchgefiihrt. Darunter be-
fand sich ein Patient, dessen Hoden nach Abszdasigilnach Orchidopexie atrophierte.
Zwei Patienten wurde im Rahmen der Orchiektomie élodenprothese implantiert.

An zwolf Hoden wurde die zweizeitige Orchidopex&ch Fowler Stephens vorgenommen,
viermal auf der rechten Seite und achtmal auf iidkeh Seite. Diese Hoden bendtigten zwei
operative Eingriffe, um sie vom Abdomen ins Skrotzurverlagern.

Im Rahmen der laparoskopischen Hodensuche wurdeebei Patienten kein Hoden gefun-
den, bei finf Patienten mit Vanishing Testis Syminwurde der Ductus deferens mit anhan-

genden Strukturen und das Nebenhodenrudiment ettfer

3.12 Hodenbiopsie

Histologische Praparate wurden nicht systematischnicht regelméaRig, sondern befundab-
hangig entnommen und versandt.

Bei 128 (18,8 %) der 679 operierten Patienten slarkB1 histologische Beurteilungen (bei
drei Knaben wurde beidseitig eine Biopsie entnomnvem intraoperativ. gewonnenem Ho-

dengewebe dieser retrospektiven Auswertung zuriigerfg. Die Halfte der biopsierten Kin-
23



der (50,8 %) waren zum Zeitpunkt der Operation re#tens funf Jahre alt, 39 Jungen
(30,5 %) waren junger als zwei Jahre und 24 (18, m#adestens zwei Jahre und junger als
funf Jahre.

13 der biopsierten Hoden (9,9 %) von zwdélf Patier(en Patient wurde beidseitig biopsiert)
zeigten altersentsprechend regulares Hodengewebe. Obrchschnittsalter dieser Kinder
betrug 98,7 Monate (ca. 8 Jahre).

Zehn Hoden (7,6 %) zeigten eine diskrete inteediitiFibrose, teilweise jedoch mit altersent-
sprechend vitalem Hodengewebe. Das Durchschnétsatir 88,3 Monate (ca. 7 Jahre).

27 Hoden (20,6 %) wiesen vernarbtes, atrophischmemtares, sklerosiertes und hypoplasti-
sches Gewebe auf, teilweise ohne nachweisbare Hiadlenstrukturen. 15 Patienten mit die-
sem Befund — und damit die Mehrheit — waren juraderzwei Jahre, vier waren mindestens
zwei Jahre alt und jinger als funf Jahre und sidlogigen waren mindestens funf Jahre alt.

In 30 Fallen (22,9 %) bestatigte sich histologisicinch einen fehlenden Nachweis von Ho-
denparenchymstrukturen ein Hodenrudiment (Nublalayon waren 16 Kinder jlinger als 24
Monate, zehn Patienten waren mindestens 24 Moftaten@ jinger als funf Jahre und vier
waren alter als funf Jahre. In zwei dieser Prépazaigte sich zusatzlich versprengtes Neben-
nierengewebe.

Von 46 histologischen Befunden (35,1 %), die eiifeibnzierte Aussage zum Keimepithel
angaben, zeigten 43 Befunde (von 42 Patienten) mittel- bis schwergradig ausgepréagte
Schadigung des Keimepithels mit reduziertem (< 3@e¥%Tubuli) bis fehlendem Nachweis
von Keimzellen. Zwei Befunde zeigten einen positiv@imzellnachweis in Uber der Halfte
der Tubuli bei einem grenzwertigen Normindex aduipermatogonien vom Typ A-dark, ein
weiterer Befund zeigte préapubertales Hodenparenamjinvitalem Keimepithel. Das Tabel-
lenblatt im Anhang (Anhang 13) zeigt die histolatien Ergebnisse mit differenzierter Aus-
sage zum Keimepithel und Alter des Patienten.

Bei keinem Hoden ergab sich ein Anhalt fir Malighit
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Histologie der intraoperativ biopsierten Jungen

m Regelrechtes Hodengewebe
= Kein Hodengewebe nachweisbar
= Diskrete interstitielle Fibrose

m Atrophisch rudimentéres,
sklerosiertes Hodengewebe

m Differenzierte Aussage zum
Keimepithel

Sonstige

Abb. 9: Darstellung der prozentualen Anteile der histidolgen Ergebnisse der 131 Hoden, die intraoperativ
biopsiert wurden, eingeteilt in sechs Gruppen

Histologie der Befunde mit differenzierter Aussage zum
Keimepithel

m restliche Histologien

m differenzierte Aussage zum
Keimepithel

m vitales Keimepithel

m mittel- bis schwergradig
ausgepragte Schadigung des
Keimepithels

Abb. 10: Darstellung der 46 histologischen Befunde (35)1 &ie eine differenzierte Aussage zum Keimepithel
trafen



Die 15 Kinder mit regelrechter Histologie — mite@ziogen diejenigen mit positivem Keim-

zellnachweis in Uber der Halfte der Tubuli und greertigem Normindex der Ad-

Spermatogonien sowie der Knabe mit vitalem Keintegit- waren 12, 24, 50, 76, 104, 108,
118, 124, 126, 130, 134, 137, 145, 147 und 158 Moak (Durchschnittsalter 106,2 Mona-
te). Vier dieser Patienten erhielten préoperatiypkocur®, sechs erhielten keine Therapie
und bei funf Patienten gab es keine Angabe zurpgen@biven Therapie. Das Alter der 42 Pa-
tienten mit einer mittel- bis schwergradig ausgga Schadigung des Keimepithels mit
reduziertem (< 30 % der Tubuli) bis fehlendem Nagiswon Keimzellen war 12, 13, 18, 22,
27, 30, 32, 47, 50, 53, 63, 67, 68, 69, 2 x 72,78x2 x 78, 79, 83, 84, 94, 2 x 95, 101, 110,
111, 113, 118, 2 x 121, 125, 130, 132, 137, 149, 162, 168, 220 (Durchschnittsalter 85
Monate). Zwolf dieser Jungen erhielten eine praaipex Hormontherapie, elf mit Kryp-

tocur® (darunter drei der Patienten unter zwei éahreiner mit hCG. 13 Jungen wurden

nicht medikamentds behandelt, bei 17 Patientenefee Angabe dazu.

Auswahl histologischer Befunde bezogen auf das Alter
35
30
g 25
g
= m Regelrechtes Hodengewebe bzw
20 : ; .
o grenzwertiger Normindex fir
o Ad-Spermatogonien
< 15 . . .
Q m Mittel- bis schwergradig
< 10 au_sgepr_agte Schadigung des
Keimepithels
5
0 .
< 2 Jahre >=2 Jahre und < 5 >= 5 Jahre
Jahre

Abb. 11: Auswabhl histologischer Befunde, die regelrectitedengewebe enthielten oder eine differenzierte
Aussage zum Keimepithel trafen, bezogen auf dasx Alieser 57 Patienten
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Auswabhl histologischer Befunde bezogen auf eine
Hormontherapie
18
16
c 14
S
g 12
lﬂ
g 10 .
o m Hormontherapie
= 8 . .
§ 6 m Keine Hormontherapie
b 4 m Keine Angabe
2 i
0 i
regelrechtes Hodengewebe bzw  mittel- bis schwergradig
grenzertiger Normindex der Ad- ausgepragte Schadigung des
Spermatogonien Keimepithels

Abb. 12: Auswahl histologischer Befunde, die regelrechteglengewebe enthielten oder eine differenzierte
Aussage zum Keimepithel trafen, in Bezug auf einentbntherapie
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4 DISKUSSION

Fertilitat und Malignitat sind neben endokrinoladien und kosmetischen Aspekten des Kor-
perbildes die bedeutendsten Aspekte in der Behagdies nicht in sein zugehdriges Skrotal-
fach deszendierten Hodens. Welche therapeutischainhmen geeignet sind, Fertilitat zu
schitzen und malignitatsprotektiv zu behandelndwinmer wieder diskutiert und erst zu-

nehmend durch ein besseres Verstandnis der tesekulEntwicklungsablaufe verstanden.
Behandlungsempfehlungen in Form konsentierter iheth liegen seit vielen Jahren zu die-

sem Krankheitsbild vor und wurden regelmé&Rig dessenschaftlichen Kenntnisstand ange-
passt.

Die Arbeitsgruppe um Huff und Kollegen konnte imeih Untersuchungen zeigen, dass es im
nicht deszendierten Hoden zu einer verspatetenfelldrhaften Umwandlung von Gonozy-
ten (fetaler Stammzellpool) in Ad-Spermatogoniedu(ger Stammzellpool) kommt, welche
normalerweise im Alter von zwei bis drei Monateend Zeitraum der sog. Mini-Pubertét,
stattfindet. Diesem Entwicklungsschritt, der Reguron Gonozyten zu Ad-Spermatogonien,
wird eine Schlusselrolle spaterer Fertilitatsenkiving zugeschrieben (vgl. Huff et al. 2001
und Huff et al. 1993). So liel3 sich zwischen demn@ealzellstatus im betroffenen Hoden,
dem spateren Hodenvolumen und der Spermiendicht§permiogramm ein signifikanter
Zusammenhang belegen (vgl. Cortes 1998 und Hadwnmék/Hoecht 2008). Ebenso zeigten
Untersuchungen, dass das Alter zum Zeitpunkt dehi@opexie von Relevanz fur die Fertili-
tatsentwicklung ist, denn je alter ein Patient zZzeipunkt der Operation war, desto hoher
wurde das Risiko, dass das testikulare Gewebe Keareninalzellen (Spermatogonien und
Gonozyten) mehr aufwies (vgl. Cortes et al. 200&Y. histologische Nachweis, dass die Zahl
der Germinalzellen pro Tubulus-Querschnitt im waldreler Orchidopexie entnommenen
Hodenbiopsat spater direkt mit der SpermiendicimedErwachsenenalter korreliert, zeigte in
den vergangenen Jahren immer deutlicher, dasditéertn Erwachsenenalter gebunden ist
an die testikularen Charakteristika, die der nadszendierte Hoden mitbringt (vgl. Cortes et
al. 2001). Bilateral nicht deszendierte Hoden weisehlechtere Fertilitatsparameter auf als
nur unilateral nicht deszendierte. In abdominahretten Hoden lassen sich in der Regel kei-
ne Germinalzellen im testikularen Gewebe mehr find® dass fur beidseitig vorliegende
Abdominalhoden die Fertilitatsprognose extrem esgeankt ist (vgl. Thorup et al. 2010, S.
2080).
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Dem Zeitpunkt der operativen Hodenverlagerung in Hedensack kénnte eine besondere
parenchymprotektive Funktion zukommen. So zeigtaskihen und Kollegen, dass die Ope-
ration eines uni- oder bilateralen Hodenhochstam@esllen Patienten unter vier Jahren zu
einer normalen Spermiendichte im Spermiogramm &jtwihrend dies bei 90 % der Patien-
ten mit unilateralem und bei einem von sieben Reiemit bilateralem Hodenhochstand der
Fall war, die mit vier Jahren und alter operiertraan (vgl. Taskinen et al. 1996).

In der vorliegenden Arbeit konnte in einem SubHKdlievon 15 Knaben (neun Knaben mit
unilateralem Hodenhochstand, sechs mit bilateraldi)zum Operationszeitpunkt finf Jahre
oder &lter waren, nur fir einen Patienten mit lggisgem Hodenhochstand eine altersent-
sprechende Anzahl an Ad-Spermatogonien histologisdingewiesen werden. Hinweise auf
ein Carcinoma in situ fanden sich in dieser Subgeupicht (vgl. Kérner et al. 2009). Diese
Ergebnisse untermauern nochmals, dass der zu spandelte Hodenhochstand fur den be-
troffenen Hoden eine eingeschrankte Fertilitatsposg zur Folge hat und dass eine einge-
schrankte Fertilitdt und ein vorliegender Hodenlstahd Facetten einer, auch das testikulare

Parenchym betreffenden, Erkrankung sind.

Wahrend der letzten Jahrzehnte hat sich das engpfel®dperationsalter peu & peu nach vorne
verlagert: 1950 — 1960 wurde die operative Hoddagerung noch zwischen neun und elf
Jahren empfohlen, 1970 — 1980 im Vorschulalter. (Rgkitansky 2005, S. 446). In der ersten
AWMF-Leitlinie zum therapeutischen Vorgehen bei Medzensus testis wurde 1999 die
Empfehlung, die Therapie bis zum vollendeten zweltebensjahr abgeschlossen zu haben,
ausgesprochen. Diese Leitlinie war somit fur diéd@w&llung des in dieser Arbeit untersuch-
ten Patientenkollektivs gultig. 2009 wurde in dé&tualisierten S2k-Leitlinie der AWMF,
dieser Zeitpunkt sogar nochmals vorverlegt; die @eltung des maldeszendierten Hodens

sollte leitliniengetreu nach 2009 mit dem vollemteérsten Lebensjahr abgeschlossen sein.

4.1 Vergleichbarkeit des untersuchten Kollektivs ntider Literatur

4.1.1 Lokalisation des nicht deszendierten Hodens

Publizierte Daten beschreiben den unilateralen Hiodehstand etwa doppelt so haufig wie
den bilateralen (vgl. Leung/Robson 2004, S. 356¢sCentspricht ungefahr der Rate eines
einseitigen Hodenhochstandes mit 71 % im untersacKollektiv unserer Klinik. Wahrend

in der Literatur ein Hodenhochstand auf der rect8eite mit 70 % deutlich haufiger vor-
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kommt (vgl. Abaci 2013, S. 67), ist die Seitenvéutey in unserer Klinik ausgeglichen (243
rechtsseitig und 240 linksseitig).

Unsere retrospektive Datenanalyse ergab in 73,804 &lle eine inguinale oder hochskrotale
Hodenlage, wahrend bei 5 % der Kinder der Hode®\bdomen detektiert wurde. Dies ent-
spricht angegebenen Fallzahlen in der Literatue,inli80 % einen tastbaren, fehlpositionier-
ten Hoden und in 20 % einen palpatorisch nichtakalisierenden Hodenbefund beschreiben
(vgl. Mouriquand 2008, S. 84).

4.1.2 Sekundéarer Hodenhochstand

Eine sekundéare Aszension der Gonade lag in ungebsit in 2,3 % der OP-Indikation zu-
grunde. Unter den Einjahrigen betrug die Pravatisszsekundaren Hodenhochstandes 0,1 %,
unter den Dreijahrigen 0,6 %. Vergleichbare Ergetmizeigte eine Studie aus Copenhagen:
Hier lag die Pravalenz aszendierter Hoden zwisd8&y und 2007 bei 0,2 % unter den Kin-
dern im Alter von drei Monaten, bei 0,6 % unter @ameinhalbjahrigen und bei 0,6 % unter
den dreijahrigen Jungen (vgl. Wohlfahrt-Veje 200@amit weist auch dieser Parameter da-
rauf hin, dass unser untersuchtes Kollektiv mitlizigrten Daten vergleichbar ist. Die Pra-
valenz unter den alteren Kindern lag in der Literdtdher als in unserer Analyse: In Holland
zeigten zwischen 2001 und 2003 1,2 %, 2,2 % unddder sechs-, neun- und 13-Jahrigen
einen sekundaren Hodenhochstand (vgl. Hack et0&l7)2 verglichen mit 1,0 % der sechs-
und siebenjahrigen, 0,3 % der neunjahrigen unddefd 3-jahrigen Knaben in unserem Kol-

lektiv.

4.1.3 Positive Familienanamnese

Weidner und Mitarbeiter berichten von einem fadrfdch erhéhten Risiko bei Patienten,
deren alterer Bruder ebenfalls an einem Hodenhawtditt (vgl. Weidner et al. 1999). Eine
positive Familienanamnese wiesen in unserer Ad@iKinder (5,8 %) auf. Darunter waren
13 Patienten (1,9 %), die 14 Bruder mit einem Msit@|sus testis hatten und 18 Patienten
(2,6 %), die einen betroffenen Vater hatten. Sadhkel, ein Cousin des Vaters und vier

GrolRvater wiesen in ihrer Vergangenheit ebenfatisreHodenhochstand auf.

4.1.4 Frahgeburtlichkeit
In unserer Datenerhebung waren 9,8 % der Jungéwydhioren, das heil3t vor der 37 + 0

Schwangerschaftswoche. Das Geburtsgewicht wurdeeger Arbeit nicht erfasst. Verglichen
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mit der Frihgeburtenrate von 9 % in Deutschland. (Rgth 2008, S. 125), ist die Rate an
Frihgeborenen in unserem Patientenkollektiv nichblet und kann auch diesbezuglich als

ein reprasentatives Kollektiv bewertet werden.

4.1.5 Begleiterkrankungen

Kongenitale Fehlbildungen des Urogenitaltraktesderrgehauft bei Jungen mit Hodenhoch-
stand beobachtet (vgl. PreikSa et al. 2005). 35n%ener Patienten wiesen Anomalien des
Urogenitaltraktes auf. Darunter waren sehr héaufg ldypospadie, die Leistenhernie, das
hypoplastische Skrotum, die Hoden- und Nebenhodsaodiation vertreten. Auch Weidner
und Mitarbeiter haben ein deutlich erhdhtes Ridikoeinen Hodenhochstand bei Vorliegen
einer Hypospadie wie umgekehrt beschrieben (vgidiés et al. 1999). Das gehauft gemein-
same Auftreten einer Hypospadie mit einem Hodendtackl konnte die These einer plazen-
taren Malfunktion mit nachfolgend erniedrigter Toesteron-Ausschittung aufgrund einer
unzureichenden hCG-Stimulation aus dem maternadkereRtakreislauf stiitzen (vgl. Davies
et al. 1986, S. 200, Hjertkvist et al. 1989, S. 82d Mgller/Weidner 1999, S. 353). Epidemi-
ologisch konnte verifiziert werden, dass mit einéfodenhochstand héaufig eine einge-
schrankte Samenqualitat, die Entwicklung eines Had®rors sowie eine zuséatzlich beste-
hende hypospade Harnrohrenfehlbildung assoziied siein Befund, der Shakkebaek erst-
malig zu dem Begriff eines testikularen Dysgené&gradrom (TDS) veranlasste (vgl. Shak-
kebaek et al. 2001). Dabei konnte allen Entitatae strauterine Imbalance zwischen Ostro-
genen und Androgenen zugrunde liegen (vgl. Thotgh. 2010, S. 2075).

Biggs und Kollegen beobachteten nicht nur urogenikehlbildungen, sondern auch oph-
thalmologische sowie gastrointestinale Begleitfétiilmgen (vgl. Biggs et al. 2002, S.
199). Diese Beobachtung findet sich in unserer Aibsofern wieder, als sich ein Kind mit
ophthalmologischer Problematik (angeborene Makgaderation und Glaukom) und drei
weitere Kinder mit gastrointestinalen Begleiterknamgen (Gastroschisis, Malrotation und
Sigma elongatum) unter dem Patientenkollektiv beéain

Eine mogliche Erklarung fur die Assoziation von ldodochstand und kongenitalen gastroin-
testinalen Anomalien ist, dass durch die Fehlerkiwity die physiologische Abstiegsroute
der Hoden verlegt wird und der Deszensus somitrioielni ist (vgl. Biggs et al. 2002, S. 203
und Hutson et al. 1997, S. 271).

Der Maldeszensus testis ist auch Teil syndromal&raBkungen (vgl. Biggs et al. 2002,

S. 203), was fur eine genetische Komponente imdPatichanismus des Hodenhochstandes
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spricht. Das Down-Syndrom und das Prader-Willi-Sgna sind haufig mit einem Hoden-

hochstand, einem Hypogonadismus und einer Hyp@pldss Penis assoziiert (vgl. Depue
2006, S. 312). Ein umschriebener Gendefekt konisteeb jedoch nicht identifiziert werden.

In unserer Studie befanden sich ebenfalls 28 Kiididr %) mit einem syndromalen Erkran-
kungsspektrum, darunter zwolf Jungen (1,8 %) mivB&@yndrom und ein Junge mit Prader-
Willi-Syndrom.

Zusammenfassend erachten wir unser retrospektgeatlieitetes Kollektiv fir reprasentativ

und die erhobene Datenlage mit den in der Literadschriebenen Kollektiven vergleichbar.

4.2 Malignitatsentwicklung

Statistisch weisen etwa 5 % der Hodentumore eireemals bestehenden Hodenhochstand
auf (vgl. Thorup et al. 2010, S. 2082). Zugrunagtlidieser Tumorentwicklung eine testiku-
lare Differenzierungsstorung, die histologisch talstikulare intraepitheliale Neoplasie (Car-
cinoma in situ) in utero determiniert ist (vgl. @ar et al. 2005, S. 332 und Pettersson et al.
2007, S. 1836) und bereits im kindlichen Hoden gaghesen werden kann (vgl. Thorup et
al. 2010, S. 2082). Eine rechtzeitig durchgefulatehidopexie vermag dabei das Risiko der
Tumorentwicklung zu senken. Das Risiko nimmt noclsnza, wenn der Hoden erst nach
dem elften Lebensjahr im Skrotum ist (vgl. Herrmtet al. 2003, S. 605, Pettersson et al.
2007, S. 1840 und Thorup et al. 2010, S. 2082). &sem operativen Orchidopexie-
Zeitpunkt im 12. bis 13. Lebensjahr ist das erhdhienorrisiko und die erniedrigte Fertili-
tatserwartung gegen eine Orchiektomie — also emteeEhung des Hodens — gut abzuwéagen
(vgl. Wood/Elder 2009, S. 458). Im untersuchtenl&dlv ergab sich in keinem Fall der zu-
satzlich zur Operation entnommenen Hodenbiopsien Agihalt fur eine testikulare in-
traepitheliale Neoplasie.

Bis heute ist unklar, ob der Hodenhochstand undHielentumor eine gemeinsame Ursache
besitzen oder ob der Hodenhochstand selbst einéamédJrsache fur einen Hodentumor ist.
Es gibt zwei verschiedene Theorien, die das geramiasAuftreten von Hodentumoren und
Hodenhochstand erklaren: ,The position model“ ufitie, common cause model®. Die fal-
sche Position des Hodens auf3erhalb des Hodendéitkegu einer erhdhten lokalen Tempe-
ratureinwirkung auf den Hoden, die der ,positiondels-Theorie zufolge kanzerogen wirkt.
Bekraftigt wird diese Vermutung dadurch, dass expentell in Tierhoden ahnliche morpho-
logische Verédnderungen wie in kryptorchen mensbkhc Hoden nachgewiesen werden
konnten, wenn man sie in den Leistenkanal odeAd@®men des Tieres verlagerte oder die
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Temperatur im Skrotum erhohte (vgl. Sadi 1957 utdder et al. 1988, S. 1017). Somit
misste eine frihzeitige Operation malignitats-gkintewirken konnen. Inwieweit die durch
eine erhdhte Umgebungstemperatur ausgeltsten fuifselprozesse auch den kontralateral,
skrotal positionierten Hoden beeintrachtigen, llei hinterfragen. In den Untersuchungen
von Akre und Mitarbeitern wiesen diese namlich aeichdeutlich erh6htes Malignitatsrisiko
auf (vgl. Akre et al. 2009).

Das ,common cause model* geht von zugrunde liegengemeinsamen Risikofaktoren aus,
die sowohl den Hodenhochstand als auch die teati&kialignitatsentwicklung begunstigen.
In diesem Fall wirde eine Orchidopexie keinen Schot der Hodenkrebs-Entwicklung bie-
ten (vgl. Mgller et al. 1996, S. 270 und Herrinadral. 2003, S. 602).

Der am haufigsten beobachtete Tumor eines nicttetieerten Hodens ist das Seminom,
gefolgt vom Keimzelltumor und dem Teratokarzinorm Eichtseminom wurde haufiger bei
Patienten, die sich einer Orchidopexie unterzogatteh, beobachtet (vgl. Leung/Robson
2004, S. 360).

Zum Malignitéatsrisiko in unserem Patientengut k&eme Aussage gemacht werden; hierzu
wére eine Verlaufsbeobachtung der Patienten bi€mschsenenalter erforderlich. In den
Fallen jedoch, in denen zusatzlich zur Operatioe élodenbiopsie entnommen wurde, zeigte

sich histologisch in keinem Fall eine testikuldargaepitheliale Neoplasie.

4.3 Die Hormontherapie

Die Hormontherapie verfolgte zunachst zwei Zielie bhduktion eines Deszensus des Ho-
dens in sein Skrotalfach und die Verbesserungedtiktilaren Fertilitdtsparameter durch eine
verbesserte Transformation zu Ad-Spermatogonien.

Pyorala und Kollegen versuchten anhand einer Matgs@ von 33 publizierten Artikeln zwi-
schen 1958 und 1990 die Effektivitat einer Hormendipie darzustellen. Die Erfolgsraten fur
einen Hodendeszensus reichten von 19 % fur hC&urtd fir LHRH in den randomisierten
Studien bis 33 % fur hCG und 47 % fur LHRH in dechh randomisierten. Je tiefer der Ho-
den bereits vor Beginn der Hormontherapie lag,adgsil3er waren die Erfolgschancen: 14 %
bei abdominell, 47 % bei inguinal und 57 % bei lehkehtal gelegenen Hoden. Die Re-
Aszensusrate lag bei 24 %. Anhand eines VerglaidgnsJungen unter und Uber vier Jahre
konnte kein wesentlicher Einfluss des Alters auf @&rfolgsraten ermittelt werden (vgl.
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Pyoréala et al. 1995). Vor allem die Hoden, die highainz vollstdndig deszendiert waren, das
heil3t, die bereits aus dem Leistenkanal ausgetiten praskrotal liegen geblieben waren,
profitierten von einer Hormontherapie und konnterire besten Fall einer Operation entge-
hen (vgl. Klidjian et al. 1985).

Die Erfolgsrate fur einen hormonell induzierten Bassus wurde in mehreren Analysen (vgl.
Christiansen et al. 1988 und De Muinck Keizer-Sotaeet al. 1987) als eher gering ange-
nommen, so dass die Behandlung der Wahl zum Eseiemer skrotalen Hodenlage die ope-

rative Therapie ist.

Einen Anstieg der Gesamtkeimzellzahl und damit &eebesserung der Fertilitat bei 75 %
seiner Patienten konnte die Arbeitsgruppe um Heiffjen, wenn diese im Vergleich zu Pati-
enten, die nur operiert worden waren, zusatzliédoperativ eine Therapie mit Naferelin, ei-
nem GnRH-Analogon (= LHRH), erhalten hatten (vglft-et al. 2001).

Neben nicht invasiven Methoden zur Beurteilung ertilitat, wie die Analyse des Spermas
oder einer Vaterschaftsrate, d.h. der Fahigkeitl&irzeu zeugen, die jedoch erst nach der Pu-
bertat untersucht werden kdénnen, steht mit dem ylard~ertility Index” (TFI) ein histologi-
scher Parameter zur Beurteilung der Fertilitatsposg im Kindesalter zur Verfigung. Dieser
beschreibt auf Grundlage des histologischen Sdididis den Prozentsatz an Hodentubuli,
die Spermatogonien enthalten (vgl. Mathers et@112S. 23). Anhand dieses Fertilitatsinde-
xes konnten auch Jallouli und Kollegen sowie Schmemund Kollegen einen héheren Index
bei den Kindern beobachten, die praoperativ horthbeéandelt worden waren (vgl. Jallouli
et al. 2009 und Schwentner et al. 2005). Ebensgiez@ivkovié, dass Kinder, die préaoperativ
eine hormonelle Behandlung erhielten, eine hohereal von Ad-Spermatogonien pro Tu-
bulus im Vergleich zu den Kindern aufwiesen, diégperativ nicht hormonell behandelt
worden waren (vgl. Zivkovi et al. 2007). Lala und Mitarbeiter untersuchtes ldbden von
retinierten Jungen, von denen der eine Teil eimalknierte Hormontherapie vor der Opera-
tion erhielt, der andere nur operativ versorgt weurDie besten histologischen Ergebnisse
erzielten dabei die Jungen, die vor dem erstennsgabr sowohl hormonell als auch operativ
versorgt worden waren (vgl. Lala et al. 1997 unthled al. 1993).

Bezogen auf die Funktion der Leydig-Zellen unteietitie Arbeitsgruppe um Zivkoyizwei
histologische Typen von maldeszendierten HodenHaiden mit regelrechter Sekretion der
Leydig-Zellen, die eine beinahe regelrechte Higi@aufwiesen und keine Einschrankung in
der Fertilitat zeigten und die Hoden mit vermindeiteydig-Zellfunktion, die zum Zeitpunkt

der Operation zu wenig Ad-Spermatogonien aufwiess, mit einer eingeschrankten Fertili-
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tat trotz erfolgreicher Orchidopexie einhergehemrké (vgl. Zivkové/Fratric 2014, S. 3).
Von einer Atrophie der Leydig-Zellen und einer deraesultierenden hormonellen Unter-
funktion berichten zahlreiche Autoren (vgl. Chungék 2011, S. 212, Hadziselimovic 1993,
Huff et al. 1993, S. 14 und Lala et al. 1997, 0A9Die Atrophie der Leydig-Zellen kénnte
durch eine verminderte Sekretion von Gonadotropheworgerufen werden (vgl. Huff et al.
1993, S. 14 und Mathers et al. 2011, S. 21) undraorguert die Hypothese, dass der Hoden-
hochstand ursachlich als eine Endokrinopathie @irdnen ist.

Aus diesen Ergebnissen wurde die Empfehlung aliggléieim Jungen mit einem Hoden-

hochstand eine praoperative Hormontherapie duréhzeih.

In unserer Untersuchung wurden 383 Jungen (56,Bré&@perativ mit einer Hormontherapie

behandelt. Davon waren 5 Patienten (1,3 %) juntgerwaolf Monate und 138 (36,0 %) jun-

ger als zwei Jahre; die restlichen 245 Jungen walten 342 der hormonell vorbehandelten
Kinder (89,3 %) erhielten Kryptocur® nasal und Z&3(%) wurden mit hCG intramuskul&r

behandelt. Sieben Hoden (0,8 % von 877 maldeszgediéloden) deszendierten im unter-
suchten Kollektiv, sechs nach Therapie mit Krypt@uein Hoden nach Therapie mit hCG,

womit in unserer retrospektiven Erhebung die Desasrate noch bedeutend niedriger liegt
als in der Literatur angegeben.

Die Meinungen Uber das bessere Medikament zur hwehem Therapie des Hodenhochstan-
des differieren (vgl. Christiansen et al. 1988 @ittistiansen et al. 1992). M. Borkenstein
sowie lllig und Kollegen sehen LHRH intranasal litel der ersten Wahl zur Behandlung

des Hodenhochstandes in allen Altersklassen, dBeh@ndlung einfach in der Anwendung,
schmerzfrei, nicht invasiv und ohne Nebenwirkungen(vgl. Borkenstein 1987 und lllig et

al. 1977). Dunkel und Mitarbeiter kamen demgegeniibehren Untersuchungen zu dem

bemerkenswerten Schluss, dass die Gabe von hCCeiitgevermehrte Apoptose von Keim-

zellen sowie inflammatorischen Reaktionen das Keltapithel nachhaltig schadigen kénne.
Daraus wurden kleinere Hodenvolumina und erhohasr®a FSH-Werte im Erwachsenenal-
ter resultieren (vgl. Dunkel et al. 1997 und Thorsst al. 2007, S. 629). Eine Arbeitsgruppe
aus Schweden sowie eine aus der Turkei berichteremtziindlichen Veranderungen der tes-
tikularen Gefal3e nach einer Behandlung mit hCG siie nach Monaten wieder zurtickbil-

den wirden (vgl. Hjertkvist et al. 1993 und Deniekiet al. 1997).
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Eine differenzierte Aussage zur Wirksamkeit dedbaihormonellen Therapien kann in unse-
rer Arbeit nicht getroffen werden, da ausreicheDd&en fiir eine systematische Analyse nicht
zur Verfligung standen. Es zeigte sich jedoch, Hagstocur® Nasenspray bei allen Alters-
klassen eingesetzt wurde, wéahrend die intramusiwiltijektionen mit hCG nur bei wenigen
Kindern unter zwei Jahren angewandt wurden. Deelredendste Grund hierfur sowie fir
die insgesamt geringe Anzahl an mit hCG behandélaienten kdnnte der schmerzhaften

Applikationsform geschuldet sein.

Eine Kombinationstherapie mit Kryptocur® und ansshénden hCG Injektionen erhielten
neun Patienten. Hierfir wurden in der Literatur \fergleich zur Monotherapie erfolgsver-
sprechendere Ergebnisse beschrieben (vgl. Lalla #8238 und Waldschmitt et al. 1993). Die
aktuell gultige Leitlinie (Stand 2013) lasst beideten der Hormontherapie, die ,isolierte
Gabe von GnRH (3-mal 400 pg/Tag als Nasenspray 4ilWochen), von hCG (1-mal 500
I.LE. wochentlich als Injektion Gber 3 Wochen) odés kombinierte Therapie mit GnRH mit
der nachfolgenden Gabe von hCG* (Ludwikowski 208.35) zu.

Inwieweit nicht-physiologische Hormonwerte untemexi Hormontherapie auch schadigende
Einflusse auf das testikulare Gewebe ausuben konmeranlassten Cortes und Mitarbeiter
die Anzahl der Spermatogonien pro Tubulus bei Jundie nur operiert wurden und bei Jun-
gen, die beides erhielten, eine Hormontherapielgefon einer Orchidopexie, zu untersu-
chen. Die Ergebnisse zeigten — ganz anders aldediprospektiv randomisierten Studie von
Schwentner und Kollegen (vgl. Schwentner et al.5280eine hohere Anzahl an Spermato-
gonien pro Tubulus bei den Jungen im Alter vonkesndrei Jahren, die nur eine Orchidope-
xie erhielten, im Vergleich zu denen, die zuséaltzficdoperativ hormonell therapiert wurden.
Somit sollten ihrer Meinung nach Kinder dieser Adidasse nicht mit Hormonen therapiert

werden (vgl. Cortes et al. 2000).

Die vorliegende retrospektive Untersuchung kanméeéiinweise dafir erbringen, dass eine
medikamentdse Vorbehandlung zu einer histologisaiweisbar besseren Fertilitdtsprogno-
se fuhrt, wobei unsere Ergebnisse keine Differenng zwischen Auswirkungen einer medi-
kamentosen Vorbehandlung oder des primar fortgdsaien Alters der Jungen zum OP-
Zeitpunkt zulassen.

Nur 15 der 128 Kinder, bei denen intraoperativ éiepsie durchgefiihrt wurde, wiesen ein

regelrechtes Hodengewebe auf. Die meisten dieseteKi(80 %) waren &lter als funf Jahre.
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Nur vier der Kinder mit regelrechtem Hodengewebed&n praoperativ mit Kryptocur® be-
handelt, sechs wurden definitiv nicht behandelt, fbef Kindern wurde keine Angabe ge-
macht. Das heil3t, dass die meisten Patienten klsrmaontherapie erhielten und trotzdem ein
altersentsprechendes Hodengewebe zeigten. Es musészlch auch darauf hingewiesen
werden, dass beinahe kein Patient zeitgerecht, Bagifehlung der Leitlinien, mit Hormonen
behandelt wurde.

46 histologische Befunde trafen differenzierte Aages zum Keimepithel. 43 Biopsien
(93,5 %) zeigten eine mittel- bis schwergradig apsggte Schadigung des Keimepithels mit
reduziertem (< 30 % der Tubuli) bis fehlendem Nagiswon Keimzellen. 76 % dieser Jun-
gen waren alter als funf Jahre. Jedoch kam eslagiaten vier Patienten unter zwei Jahren zu
solch schwerwiegenden Schaden. Drei dieser viegehu(l3, 18 und 22 Monate) waren mit
Kryptocur® vorbehandelt. Weitere neun erhielteregindoperative Hormontherapie, 13 Jun-

gen wurden nicht medikament6s behandelt, bei liéfah fehlte eine Angabe dazu.

Insgesamt kann mit diesen wenigen histologischerigien keine Aussage lUber die Wirk-
samkeit einer praoperativen Hormontherapie gemaehntien. Es wurden nur 128 der 679
operierten Patienten (18,8 %) biopsiert. Nicht llerahistologischen Befunden wurde eine
spezifische Analyse des Keimzell- und Ad-Spermatégo Status vorgenommen. Biopsien
erfolgten nur in einem kleinen Subkollektiv von d8ngen aufgrund einer standardisierten
klinischen Situation (Alter zum Operationszeitpurikter als vier Jahre) Uber einen festgeleg-
ten Zeitraum von zwo6lf Monaten (9/2007 bis 9/2008)allen weiteren Biopsien wurde die
Indikation abhangig vom Operateur, von der klinestiAusgangslage (Alter des Kindes, kli-
nischer Befund, intraoperativ makroskopisches Eiseingsbild etc.) und der Einwilligung

der Eltern gestellt.

Als klinische Nebenwirkungen einer Hormontheraperden Erektionen, Wachstum des Pe-
nis, Schmerzen im Genitalbereich und psychischentarungen beschrieben. In unserer
Arbeit wurde die Therapie zehnmal von den Eltergedloochen. Dokumentierte Griinde hier-

fur waren Unvertraglichkeit, Wesensanderung, Scferupnd Non-Compliance des Kindes.

Zusammenfassend gerat die Hormontherapie, vor dieim unilateralen Hodenhochstand,
im Hinblick auf Nebenwirkungen und Effektivitat ieuzunehmend in Kritik (vgl. Lud-

wikowski/Gonzéalez 2013). In den skandinavischendsin (vgl. Ritzén et al. 2007) und seit
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2014 auch in den Guidelines der American Urologksdociation (vgl. Kolon et al. 2014)
wird die Hormontherapie nicht mehr empfohlen.

4.4 Sekundare Hodenaszension

Die genaue Atiologie der sekundaren Hodenaszenmstidns heute unklar. Verschiedene An-
satzpunkte werden in der Literatur diskutiert: effener Processus vaginalis oder ein faden-
formiger Uberrest dessen, der am Hoden und dentoRetm anhaftet und den Hoden wah-
rend des Korperwachstums zurlck in den Leistenkaradt, ein zunachst klinisch als Pen-
delhoden eingeschatzter Befund, der dann aberlaith@len eine Uberwiegend nicht skrota-
le Lage einnimmt oder ein zu kurzer Samenstrang Hack et al. 2012, S. 43 und Stec et al.
2007, S. 1723). Gemutmal3t wird auch ein zu niedrigsstosteronspiegel im S&uglingsalter
bzw. ein endokrinologisches Problem (vgl. Rusnackle2002, S. 2591 und Acerini et al.
2009, S. 872).

Fur die Diagnose eines sekundaren Hodenhochstamilesen folgende vier Kriterien erfallt

sein:

Ein erfahrener Arzt muss den Hoden einst als regetrim Skrotum liegend beurteilt

haben.

— Derselbe oder ein genauso erfahrener Arzt darfHi@ten zu einem spéteren Zeit-
punkt nicht mehr manuell ins Skrotum bringen kénnen

— Im Vorfeld darf weder eine Operation am Hoden adeter Leistengegend noch eine
entziindliche Reaktion stattgefunden haben.

- AulBerdem darf der Hoden auch bei einem narkotesigfind nicht in den Hodensack

zu mandovrieren sein (vgl. Rabinowitz/Hulbert 1987,1893).

In der Literatur findet man fur einen Pendelhodenbes zu 50 % erhéhtes Risiko, einen se-
kundaren Hodenhochstand zu entwickeln (vgl. Badt@bnzalez 2003, S. 2399). In einer
Studie in Ohio mit 122 Jungen im Durchschnittsalten 5,4 Jahren und 244 Pendelhoden
deszendierten 30 %, 32 % wurden zu maldeszendieibelen und 38 % blieben Pendelho-
den. Interessanterweise war die Chance fur einentapen Hodenabstieg fur Jungen ab sie-
ben Jahren mehr als doppelt so grol3 als fur junijerder. Um einen sekundaren Hoden-
hochstand nicht zu lUbersehen, bedirfen Pendelhatieslanger, regelmafiger Kontrollun-

tersuchungen bis sie zweifellos dauerhaft deszerslied (vgl. Agarwal et al. 2006).
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Bei einem sekundaren Hodenhochstand sind diesdlherapierichtlinien gegeben wie bei
einem kongenitalen. In unserer Studie wurden ABr%) der 16 Hoden hormonell vorbehan-
delt, drei mit Kryptocur® und einer mit hCG.

Altere Studien aus Holland stellten die Notwendigk@ées chirurgischen Eingriffes in Frage,
da die Mehrzahl aller Hoden in der Pubertéat spod&szendierten und zudem ein altersent-
sprechendes Volumen zeigten (vgl. Hack et al. 2008 Sijstermans et al. 2006). Zudem
wirde hCG vielversprechende Ergebnisse in der Preraszendierter Hoden prasentieren
(vgl. Meijer et al. 2001). Die Arbeitsgruppe um Rask konnte zeigen, dass bei einem se-
kundaren Hodenhochstand ebenso schwerwiegendéobistthe Veranderungen nachgewie-
sen werden konnten wie bei einem kongenitalen gknack et al. 2002). In unserer Arbeit
waren zum Zeitpunkt der Operation funf Hoden vendd. Die nur in drei Féallen durchge-
fuhrte Biopsie mit Histologie zeigte einmal unreifartifiziell verandertes Hodengewebe mit
interstitiell diskreter Fibrose; in den beiden amaeFallen konnten keine Ad-Spermatogonien
mehr nachgewiesen werden. Somit untermauern awsdreifErgebnisse, dass dem primaren
wie dem sekundaren Hodenhochstand analoge tesgkiirenchymveranderungen zugrunde

liegen, die pathophysiologisch denselben Mechamsumeerliegen.

4.5 Leitlinientherapie

Leitlinien sind Handlungsempfehlungen fir ArzteeDi eitlinien* der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften werden systenhagistwickelt und nach neuesten wissen-
schaftlichen Erkenntnissen aktualisiert. Sie emlpfeldem Arzt in der Praxis bewdahrte Ver-
fahren und berucksichtigen dabei auch 6konomisdpekie (AWMF online).

Inwieweit in den Leitlinien gegebene Handlungserhpfegen im téaglichen medizinischen
Alltag ihre Umsetzung finden, wurde, bezogen aui é®denhochstand, in verschiedenen
Untersuchungen beleuchtet: Kongruent zu einer régstbischen Arbeitsgruppe, die eine Gber
die Jahre signifikante Abnahme des Alters hin nemi friheren Operationszeitpunkt belegen
konnte (vgl. Springer et al. 2013), zeigten audhospektive Daten aus Baden-Wirttemberg
(2009 — 2012) einen Trend zur frihzeitig durchgeatin Orchidopexie (vgl. Hrivatakis et al.
2014). Eine Studie zwischen 1997 und 2007 in Ndasdedlemonstrierte, dass die Anzahl der
Jungen, die vor dem zweiten Geburtstag operiertd@mnrab 2003 anstieg (vgl. Bruijnen et al.
2008). In Liverpool stieg die Anzahl der Kinder @nzwei Jahren zum Zeitpunkt der Opera-
tion zwischen 1997 und 2005 von 15,8 % auf 28,5vép. McCabe/Kenny 2008). Auch in
New York State stieg die Anzahl der chirurgischetedventionen unter den Einjahrigen von
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648 zwischen 1984 bis 1988 auf 1053 zwischen 19@D2002. Mogliche Griinde fur diese

positive Entwicklung sind das in den letzten Jahnten gesunkene empfohlene Patientenal-
ter zum Zeitpunkt der Operation, das zunehmendeuBstsein um das Problem des zu spaten
Handelns, das Uber die Jahre gewonnene Vertraudie iAnasthesie und die verbesserten

Operationstechniken (vgl. Capello et al. 2006).

Eine rechtzeitige Therapie des Hodenhochstandesiébtig, um degenerative Veranderun-
gen des Keimepithels zu vermeiden und somit diélf&r des Patienten zu bewahren sowie
das Risiko fur eine maligne Entartung zu minimier€rotz dieses Wissens wurde nur die
Minderheit der Jungen (28,0 %) bis zum vollendeteriten Lebensjahr operiert. Dieses Fak-
tum ist nicht fur den Standort Regensburg spetfifisondern kongruent zu vergleichbar zivi-
lisierten Kulturen der sog. ersten Welt. Im Chiisticch Hospital in Neuseeland wurden zwi-
schen 1997 und 2007 788 Jungen mit einem durchfatiren Alter von 54,3 Monaten ope-

riert, davon waren 335 (42,5 %) junger als zwerdaimd 509 (64,6 %) junger als funf Jahre
(vgl. Bruijnen et al. 2008). Diese Daten sind veighbar mit den Daten unseres Kollektivs.
In Italien konnte anhand eines an die Kinderarztechteten Fragebogens ermittelt werden,
dass die zwischen 2004 und 2006 geborenen Kindddoadenhochstand mit durchschnittlich

22,8 Monaten operiert wurden. Zudem zeigte die Wrldass sogar innerhalb Italiens regio-
nal signifikante Unterschiede in der Behandlung idesenhochstandes bezuglich Hormon-

therapie und Orchidopexie nachweisbar waren (vgidietti et al. 2012).

4.6 Mogliche Ursachen fir die zu spate Behandlung

Eine zeitgerechte Therapie des Hodenhochstandesrteat adaquaten Wissensstand zur Vo-
raussetzung, der die Grundlage fur die termingéeechedizinische Behandlung eines jeden
maldeszendierten Hodens darstellt. 1995 wurdenew Bersey, Washington D.C. und Port-
land 329 Kinder im durchschnittlichen Alter von 4&hren operiert. Nur 30 % der Uberwei-
senden Padiater und 14 % der Allgemeinarzte emgrfatile Operation zwischen dem sechs-
ten und zwolften Lebensmonat, 10 % der Kinderauntk 30 % der Allgemeinérzte sogar erst
im Alter von drei bis zehn Jahren (vgl. StecklealetL995). Daraus kdnnte abgeleitet werden,
dass eine mogliche Ursache fur einen zu spat beltandHodenhochstand die Folge medizi-
nischer Unkenntnis tber die leitliniengerechte &pex ist und der Patient deswegen zu spat
zum behandelnden Chirurgen Uberwiesen wird. Digbesse ging eine 2010 verdffentlichte
Osterreichische Studie nach, in der KinderarzteHpagebogen nach den Behandlungsmodali-
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taten bei Jungen mit Hodenhochstand befragt wurBienakzeptierten das zweite Lebensjahr
als den spatesten Zeitpunkt, an dem beide Hodezene®rt sein mussten. Es zeigte sich
ferner, dass dem GroRteil der in Osterreich prakttnden Padiater der strikte zeitliche The-
rapierahmen vertraut war (vgl. Springer et al. 2010

Brown und Mitarbeiter versuchten in ihrer 2003 ¥endtlichten Arbeit am Northampton Ge-
neral Hospital anhand retrospektiver Aktenarbest @riinde fir die verspatete chirurgische
Behandlung zu ermitteln. Als Hauptursache fand sienverzégerte Uberweisung zum Spe-
zialisten. Der Verlauf nach Diagnose eines Maldesuas testis postpartal zeigte, dass der
entlassende Neonatologe den weiterbetreuenden izausaEntlassbrief bei vorhandenem
Hodenhochstand zwar zur strengen Beobachtung deffier und gegebenenfalls eine Uber-
weisung zum Spezialisten empfahl, jedoch ohneidedh Rahmen. Auch die Eltern wurden
mindlich Uber den Sachverhalt informiert, aber esde@ mit ihnen keine weitere Vorge-
hensweise besprochen. Die Arbeitsgruppe um Browmiekelte aufgrund der vernachlassig-
ten Aufklarung neue Strategien, um das Operatitersall senken. Dabei wurde im Einver-
nehmen von Padiatern und Chirurgen festgelegt, idagalle eines zweifelhaften Hodendes-
zensus bei der Vorsorgeuntersuchung im Alter vdmt &onaten eine Uberweisung zum
Spezialisten erfolgen miisse. Uber diese Neuerundemualle Mediziner durch flachende-
ckende Informationsveranstaltungen in Kenntnis géséudem wurde eine Elternbroschure
erstellt und Richtlinien zum Management bei Hodehistand fir junge Padiater geschaffen.
Es zeigte sich ein durchaus positives Ergebnis:eBem durchschnittlichen Operationsalter
von 4,2 Jahren in den Jahren 1996 und 1997 wurigeRatienten 2001 — nach den Interven-
tionen — mit durchschnittlich zwei Jahren chiruchisrersorgt. Diese Arbeit macht deutlich,
dass es allein durch die Festlegung von fixen,imafgerfolgenden Handlungszeitpunkten —
wie im beschriebenen Fall — die bewusste Untersuglier Hoden im Alter von acht Mona-
ten und die daraufhin eventuell folgende Uberwaislanchter fallt, die Behandlung zeitge-
recht durchzuftihren. Nicht das bloRe Wissen, des8ehandlung bis zu einem bestimmten
Alter abgeschlossen sein muss, sondern die Harstimmgeisung und Aufklarung dber die
unabdingbare Notwendigkeit einer Operation zeigieh essentiell (vgl. Brown et al. 2004).
Elterliches Unwissen Uber die Notwendigkeit eingre@tion und Uber die Komplikationen
des Hodenhochstandes fiihren ebenfalls zu einepateten Therapie (vgl. Shiryazdi et al.
2011, S. 38).

Kongruent zeigten auch Guven und Mitarbeiter ahelit)rsachen einer verspatet durchge-
fuhrten Orchidopexie: In 45 % der Félle waren zunegelrecht gelegene Hoden aszendiert,

in 22 % lag elterliches Versdumnis vor, 20 % demnd€r wurden zu spéat zum Spezialisten
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Uberwiesen oder es gab Probleme mit der Krankeicbhersing. 9 % waren iatrogen nach
einer Leistenoperation nicht im Skrotum tastba# # der Félle konnte der Grund nicht eru-
iert werden (vgl. Guven/Kogan 2008).

Als weitere Ursache fir eine zu spate Behandlungsnawich ein zu spates Erkennen des Ho-
denhochstandes aufgrund einer falschen Untersusmetbode oder nicht konsequent
durchgefihrter Untersuchungen erwdhnt werden. Sarkoakretisierte dies an Beispielen
aus seiner Studie: Ein Junge wurde aufgrund einewiEklungsverzégerung regelméanig von
Arzten gesehen. Trotz der wiederholten arztlichemstéllungen wurde der Hodenhochstand
Ubersehen. Ein anderer Junge wurde aufgrund s@istbsnas stationar in die Kinderklinik
aufgenommen, jedoch wurde der Hodenhochstand dielghostiziert (vgl. Sarmah 1992).
Dabei sollte die Kontrolle der Hodenlage Teil eijegten padiatrischen Untersuchung darstel-
len. Dieser Punkt zeigte sich auch in unseren entat Daten, da 305 Kinder Begleiterkran-
kungen aufwiesen, die in der Regel im Verlauf dstem Lebensjahre mehrere Arztkontakte
bedingten, was jedoch nicht zur zeitgerechten Béllnag des Hodenhochstandes flhrte.

4.7 Risikofaktoren fur einen Hodenhochstand

Um einen Maldeszensus testis rechtzeitig zu erkensees wichtig, ein besonderes Augen-
merk auf die Jungen zu richten, die Risikofaktcaafweisen.

Die Frihgeburtlichkeit und die sekundare AszensilsnRisikofaktoren wurden oben bereits
aufgezeigt.

Folgende weitere Faktoren werden in der Literatmtfovers diskutiert: Nikotinabusus (vgl.
Damgaard et al. 2008, PreikSa et al. 2005, S. 1880Thorup et al. 2006), Abhangigkeit von
der Jahreszeit (vgl. Berkowitz et al. 1995, Hjeskvet al. 1989, S. 326 und
Jackson/Swerdlow 1986), eingeschrankte FertilggitMutter (vgl. Davies et al. 1986, S. 199
f. und Depue 1984, S. 314), Beckenendlage (vglg8iet al. 2002, S. 199, Damgaard et al.
2008, S. 3 und Depue 1984, S. 314), intrauterisermnation (vgl. Damgaard et al. 2008,
S. 4), vaginale Blutungen (vgl. Damgaard et al.&®. 4), Diabetes mellitus (vgl. Virtanen
et al. 2006, Hjertkvist et al. 1989, S. 328 und =984, S. 314) und Erstgebarende (vgl.
Biggs et al. 2002, S. 198, Preik3a et al. 2008930 und Hjertkvist et al. 1989, S. 326).
Diesbeziglich herrscht kein einheitlicher Konsensod es missen weitere Untersuchungen
durchgefuhrt werden, um den Einfluss auf den Holstieeg eindeutig zu klaren. Auch in der
vorliegenden Studie wurden diese Faktoren niclaisstf
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4.8 Zukinftige Verbesserungsmoglichkeiten

Wie kann die Aufmerksamkeit der Kinder- und Hausg&irnoch gezielter auf den Hodenhoch-
stand bzw. dessen rechtzeitige Therapie gericreeden?

Wichtigste Voraussetzung ist die regelmaRige &fmtliKontrolle der Hodenlage, wenigstens
bei jeder Vorsorgeuntersuchung.

Jeder Mediziner, der mit Kindern arbeitet, solliehsdie Faktoren, die mit gro3er Wahr-
scheinlichkeit das Vorhandensein eines Hodenhootista beglnstigen, wie eine positive
Familienanamnese, kongenitale Fehlbildungen, syndi® Erkrankungen, Frihgeburtlichkeit
etc. bewusst machen. Mit diesem Wissen sollte geb&il den Kindern, die diese Risikofak-
toren aufweisen, bei jeder Untersuchung besondefmérksamkeit auf den Hodendeszensus
gerichtet werden. Bei diesen Jungen darf eine Kdatder Hodenlage auf keinen Fall ver-
gessen werden.

Eine genaue Dokumentation im Vorsorgeheft ermdgles, den Verlauf der Hodenlage
nachzuvollziehen und zwischen kongenitalem und dyareem Hodenhochstand zu unter-
scheiden. Findet man im Untersuchungsheft keinetticiren Eintrag zur Hodenlokalisation,
geht daraus nicht eindeutig hervor, ob der Hodgelrecht im Skrotum liegt oder ob die Ho-
den einfach nur nicht untersucht wurden.

Um noch dringlicher auf die Untersuchung der Hobderzuweisen, sollte dieses paarige Or-
gan im Vorsorgeheft besser identifizierbar sein, dign Aufmerksamkeit des Untersuchers
explizit darauf zu richten. Die Umgestaltung konwie folgt aussehen:
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Bitte — falls zutreffend - die auffalligen Befunde bzw. Angaben ankreuzen U 5

® Erfragte Befunde

[0 Krampfanfélle

O Schwierigkeiten beim Trin-
ken und Fittern, Erbre-
chen, Schluckstérungen
abnorme Stuhle
Blickkontakt fehlt
stimmhaftes Lachen fehlt
Reaktion auf Klingel/Tele-
fon/Zuruf der Eltern fehit
Interesse flr angebotenes
Spielzeug fehlt

aktives Drehen v. Riicken in
Seiten- oder Bauchlage fehlt

|
0
|
O
L]
O

Erhobene Befunde
Korpermale

(bitte in das Somatogramm
eintragen)

Untergewicht

Ubergewicht

Haut

aufféllige Blasse
Cyanose
Pigmentanomalie
Hamatom

ernste Verletzungsfolge
chron. entzundliche
Hautverdnderung
Brustorgane
Hals/Herz
Stridor

Struma
Herzgeradusch

Herzaktion beschleunigt,
verlangsamt,unregelmaBig

Femoralispuls fehlt
Lunge
O path. Auskultationsbefund
0 Dyspnoezeichen
(z.B. thorakale Einziehungen)
Bauchorgane
O Hernie re/li
O LebervergréBerung
O MilzvergréBerung
[0 anderer path. Befund

Geschlechtsorgane
—=—Hodenroehatanc-ret-

O andere Anomalie (z.B.
Hydrocele, Hypospadie,
Klitorishypertrophie,
Hymenalatresie)

=

E &R & EhE

G 1 5 5 i |

(|

oooag

ood

oagd

o 1 T |

Skelettsystem
Rachitische Zeichen
(z.B. Kraniotabes,
Epiphysenauftreibung,
,Rosenkranz®)
Schidel

(bitte Schadelumfang in
Diagramm eintragen)
Mikrocephalie
Makrocephalie
aufféllige Kopfform
Fontanelle geschlossen
Brustkorb/Wirbelséule
Fehlhaltung
Deformierung
Hiiftgelenke

Dysplasie- oder Luxations-
zeichen re/li

(z.B. Langendiff. der Ober-
schenkel bei in Knie und

O

Hufte gebeugten Beinen,
Offnungswinkel bei beids.
Abspreizen < 120°)
Gliedmafien 0

abn. Gelenkbeweglichkeit
Fehlbildung oder Fehlhaltung

Sinnesorgane
Augen

Fixieren und/oder
Blickverfolgung fehit
Motilitatsstorung
Pupillenreflexe fehlen
konstantes Schielen re/li

£

evtl. fehlende oder schwa-
che Muskeleigenreflexe)
Hypertonie

(z.B. stark ausgepragte
Streck- oder Beugehaltung.
Aufrecht gehalten: steife
Streckstellung der Beine mit
und ohne Uberkreuzen.

Im Sitzen: Tendenz zu
Streckspasmus mit Fall-
neigung nach hinten.

Ewvtl. gesteigerte Muskel-
reflexe, anhaltende Kloni)

[0 Bewegungsarmut

(auch einzelner Extremita-
ten, z.B. nur der Beine)
Bewegungsunruhe
(einschlieBlich Tremor, auf-
falliger Tonuswechsel, auf-
fallige Schreckhaftigkeit)
konstante Asymmetrie von
Tonus, Bewegungen,
Reflexen

Kopfkontrolle bei Anderung
der Kdrperhaltung fehlt
Abstitzen mit gedffneten
Handen bei aufrechter Kopf-
haltung in Bauchlage fehit
gezieltes Greifen mit der
ganzen Hand fehlt re/li

Weitere Diagnostik
Durchfihrung des Neuge-
borenen-Hdérscreenings
anhand der gesonderten
Dokumentation Gberprift

Anomalie
(z.B. Katarakt, Mikro-/

©

Makro-Ophthalmie,

— oberer Grenzwert flir Horn-
hautdurchmesser 11 mm, n
Kolobom, Hinweis auf |
Tréanen-Nasengangstenose)
Ohren tl

Hérreaktion fehlt re/li
(keine Kopfwendung zur
Gerauschquelle seitlich
hinter dem Kopf)

Motorik

und Nervensystem
Hypotonie

(z.B. geringer Widerstand
gegen passive Bewegungen,
Froschhaltung der

unteren Extremitaten,
auffalliger Schulterzugreflex,

Erganzende
Angaben

keine altersgem. Ernahrung
Rachitis/Fluoridprophyl.
nicht fortgefinrt

Eltern unzufrieden mit
Entwicklung und Verhalten
des Kindes, weil:

seit letzter Friiherken-
nungsuntersuchung ent-
wicklungsgefahrdende
Erkrankung oder Opera-
tion, welche:

Abb. 13 Auszug aus dem Vorsorgeheft. Der anzukreuzendenBezum Hodenhochstand kann leicht Uberse-
hen werden. Zu tGberlegen ware eine Verlagerunglieutechte Seite, wie die ndchste Abbildung zeigt.
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U.

...Lebensmonat
mannl.  weibl. Geburtsjahr
des Kindes
Karpergewicht Korperlidnge Kopfumfang
g cm cm
Gesamteindruck:
® Kind altersgeman entwickelt D ja |:| nein

@ Hodendeszensus rechts D ja |:| nein
links D ja D nein

® Gesicherte Abzuklarende Verdachtsdiagnosen
Diagnosen (Klartext oder ICD)
(ICD)
Aufklarung Gber Impfungen erfolgt: D ja D nein
Impfungen altersentsprechend erfolgt: D ja |:| nein

Néchster Impftermin: L|_I I__I_i [__l__J

Sonstige Bemerkungen:

Arztstempel /Unterschrift

20

Datum

Abb. 14: Entwurf einer Uberarbeiteten Seite im Vorsorgehééu angelegt ist die Spalte zum Hodendeszensus.
Der Untersucher ist verpflichtet, im entsprechenidéstchen ein Kreuz zu setzen.
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Der Untersucher wird mit einem Blick sowohl darameert, die Hodenlage zu priifen als
auch aufgefordert, diese zu dokumentieren. Durch Skstzen des Kreuzes wird eine klare
Angabe zur Lokalisation der Hoden gemacht, die b&ufschlagen des Heftes sofort ins Au-
ge fallt. Der betreuende Arzt kann die Hodenlage Vorsorgeuntersuchung zu Vorsorgeun-
tersuchung genauestens mitverfolgen.

In der Literatur wird die zu spate Uberweisung z8pezialisten als einer der haufigsten
Grinde fur eine zu spate Behandlung des Hodenharuthess angegeben. Um dies zu verhin-
dern, kdnnte ein zeitgerechter Vermerk im Untersagsheft an die leitliniengerechte Be-

handlung im Falle eines Hodenhochstandes erinnern:
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U6

10.-12. Lebensmonat

5 I [

ménnl.  weibl. Geburtsjahr
des Kindes
Kérpergewicht Kérperlidnge Kopfumfang
g cm cm
Gesamteindruck: )
® Kind altersgeman entwickelt D ja |:| nein
@ Hodendeszensus D ja [:| nein
D ja |:| nein
- Uberweisung Kinderurologie/Kinderchirurgie L—_] ia
® Gesicherte Abzuklarende Verdachtsdiagnosen
Diagnosen (Klartext oder ICD)

(ICD)

Aufklarung Gber Impfungen erfolgt:

Impfungen altersentsprechend erfolgt:

Nachster Impftermin:

l_—_l ja D nein
D ja |:| nein
[r]or] fafaa] L [

Sonstige Bemerkungen:

Arztstempel /Unterschrift

20

Datum

Abb. 15; Uberarbeitete Seite im Vorsorgeheft zur U 6. Netler Kontrolle der Hodenlage wird im Falle eines

Maldeszensus testis an die Uberweisung zum Kindirgen/Kinderchirurgen, die nach der aktuell gidtig
Leitlinie (Stand 2013) im 10. - 12. Lebensmonatiiesten Fall bereits erfolgt ist, erinnert.
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Dieses Konzept gdbe den Medizinern, sei es Kinoger Hausarzten, eine Reihe von Hilfe-
stellungen in der Einhaltung der zeitgerechten dpierdes Hodenhochstandes. Auch kdnnen
bei einem Arztwechsel der Verlauf der Hodenlageisalie bisher durchgefiihrten MaRRnah-
men auf einen Blick erkannt werden. Damit solltezaseiner Raritat werden, den Hoden-
hochstand zu spéat zu diagnostizieren und zu belande

Ebenso wichtig ist die Aufklarung der Eltern tbesiken und Komplikationen eines Hoden-
hochstandes und Uber die unabdingbare Notwendigkest operativen Verlagerung im Falle

eines Maldeszensus.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

Trotz des positiven Trends hin zur frihzeitigen @gen, wird der Hodenhochstand noch
immer weltweit zu spat therapiert. Im untersuchf@tektiv unserer Klinik war im beobach-
teten Zeitraum (2003 — 2008) bei einer Minderheit Knaben (28,0 %) die Behandlung bis
zum vollendeten zweiten Lebensjahr und somit zestjg abgeschlossen. Als Goldstandard
der Therapie gilt die operative Hodenverlagerunig. [paoperative Hormontherapie wird im
Hinblick auf Effektivitat und Nebenwirkungen weltivéontrovers diskutiert. Unsere retro-
spektive Untersuchung erbrachte keine Hinweiserddfiss eine medikamentdse Vorbehand-
lung der Jungen zu einer histologisch nachweishdresseren Fertilitatsprognose fuhrt. Es
muss jedoch in Frage gestellt werden, ob mit diegenigen histologischen Befunden eine
Aussage Uber die Wirksamkeit einer praoperativemidotherapie gemacht werden kann.
Um das Zeitmanagement in der Therapie des Hodestarales zu optimieren, missen einer-
seits die aktuellen Behandlungsleitlinien vertrsein, andererseits muss die Uberpriifung der
Hodenlage Teil einer jeden padiatrischen Untersoghaein. Mit dem Wissen um die Risiko-
faktoren fur einen Maldeszensus testis kann eiorieyes Augenmerk auf diese Kinder ge-
richtet werden. Ebenso wichtig ist die genaue Daknitation. Mit in Kapitel 4.8 dargestellten
Vermerken im Vorsorgeheft wird eine Mdglichkeit klisiert, sowohl auf die Uberpriifung

der Hodenlage hinzuweisen als auch an die zeitgemed herapieschritte zu erinnern.
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6 ANHANG

Datentabellen

Frequency| Percent il:;lﬂgﬂ\s Ct;’rgrclztri]\t/e
0 21 3.09 21 3.09
1 170 25.00 191 28.09
2 150 22.06 341 50.15
3 57 8.38 398 58.53
4 75| 11.03 473 69.56
5 51 7.50 524 77.06
6 36 5.29 560 82.35
7 24 3.53 584 85.88
8 22 3.23 606 89.12
9 28 4.12 634 93.23
10 22 3.24 656 96.47
11 9 1.32 665 97.79
12 6 0.88 671 98.67
13 5 0.74 676 99.41
14 2 0.29 678 99.71
15 0 0.00 678 99.71
17 1 0.15 679 99.85
18 1 0.15 680 100.00

Anhang 1. Datentabelle zu Abbildung 1 ,Altersverteilung deatientenkollektivs (nach Lebensjahren)”

AK Frequency| Percent i‘:e'?q‘ﬂ:‘g‘s C‘;‘E;‘ggﬂ‘t’e
<2 Jahre| 191 28.09 191 28.09
>=2 und <5 Jahre 282 41.47 473 69.56
>=5 Jahre| 207 30.44 680 100.00

Anhang 2 Datentabelle zu Abbildung 2 ,Altersverteilung deatientenkollektivs (nach Altersklassen)*
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Anhang 3 Datentabelle zur Frihgeburtlichkeit

Anhang 4 Datentabelle zu Voroperationen

51



HHS Inguinal Frequency Percent C;rrgglljaetil\g Cu”::uelféi;'ﬁt
nein 157 23.09 157 23.09

links 191 28.09 348 51.18

rechts 214 31.47 562 82.65
beidseitig 118 17.35 680 100.00
HHS Pendel  Frequency Percent C;Jrrgglljaet:]\g Cun;u;?(t:ie\:/ﬁt
nein 603 88.68 603 88.68

links 40 5.88 643 94.56

rechts 37 5.44 680 100.00
beidseitig 0 0.00 680 100.00
HHS Gleithoden| Frequency Percent Clgrrenslljaeti\\g Cun;uelﬁéi;/ﬁt
nein 529 77.79 529 77.79

links 68 10.00 597 87.79

rechts 55 8.09 652 95.88
beidseitig 28 412 680 100.00
HHS Abdominal Frequency Percent C;rrgglljaetil\g Cu”::uelféi;'ﬁt
nein 645 94.85 645 94.85

links 19 2.79 664 97.65

rechts 13 1.91 677 99.56
beidseitig 3 0.44 680 100.00
HHS Ektoper Frequency Percent C;Jrrgglljaet:]\g Cun;u;?(t:ie\:/ﬁt
nein 679 99.85 679 99.85

rechts 1 0.15 680 100.00

Anhang 5 Datenblatt zur Hodenlage
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Anhang 6 Datenblatt zu sekunddrem Hodenhochstand

Anhang 7: Datenblatt zu Abbildung 5 ,Prozentualer AnteilBegleiterkrankungen unter dem Patientenkollek-
tiv bezogen auf das Alter*
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: Cumulative | Age

Art der Begleiterkrankung Frequency | Percent Frequency | (months)

(Z.n.Ablatio testis li 9/2004) penoskrotale Hypospdie,

Silver-Russel-Syndrom mit intersex. Genitale, Nor- 1 0.33 1 35

maldruckhydrozephalus, ASD, hypoplastisches Skro- '

tum, Hoden-Nebenhoden-Dissoziation

8;21 unbalancierte Translokation mit Entwicklungsre-

tardierung,Sprachentwicklungsstérung und Schwer- 1 0.33 2 97

horigkeit,Hypospadia coronaria,sehr kleines Genitad

ADHS 1 0.33 3 125

AO-Insuffizienz I° 1 0.33 4 102

ASD Il,hypoplastisches Skrotum 1 0.33 5 15

ASD II° 1 0.33 6 15

Adipositas 3 0.98 9 168; 65;
' 99

Adipositas permagna durch UbermaRige Kalorienzu- 3 0.98 12 152; 38;

fuhr ' 73

Adipositas permagna,Asthma bronchiale 1 0.33 13 92

Adipositas,re Skrotalfach hypoplastisch 1 0.33 14 75

Asthma bronchiale 2 0.65 16| 17;112

Asthma bronchiale, hypoplastisches Skrotum 1 0.33 17 28

Asthma bronchiale,Brown-Syndrom 1 0.33 18 109

Atherom perineal,hypoplastisches Skrotum 1 0.33 19 16

Atresie d.Ductus deferens li,Nierendysplasie 1 0.33 20 14

Balanitis xerotica obliterans 1 0.33 21 105

Beckenniere li,Z.n.Pylorusstenose,Z.n.Urachusfistel 1 0.33 22 16

Beckenniere re,hypoplastische Genitale,komplette

Hoden-Nebenhodendissoziation 1 033 23 16

Burried Penis,hochansetzendes Skrotum 1 0.33 24 28

Burried Penis_,hochansetzendes Skrotum,Enuresis 1 0.33 o5 47

nocturna et diurna

CHARGE -Syndrom,Vorhandensein eines ventrikul-

peritonealen Shunts, Z.n. Resektion Aortenisthmuss- 1 0.33 26 53

tenose, Leistenhernie re, hypoplastisches Skrotum, '

Hypospadia sine Hypospadia

Chrit-du-chat-Syndrom 1 0.33 27 15

Concealed Penis mit hochansetzendem Skrotum 1 0.33 28 27

Diabetes insipidus 1 0.33 29 39
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Dissoziation zw.Ductus deferens u Hoden/Nebenhode

N

li, Hypothyreose 0.33 30 158
Down-Syndrom 0.33 31 41
Down-Syndrom,Nabelhernie ohne Einklemmung,
Hoden-Nebenhodenrudiment 0.33 32 40
Dravet?Syndrom,schwere Ataxie,psychomotorische 0.33 33 18
Retardierung
Dysgenesie d.Niere 2% li,angeborene Urethralklappen
im hinteren Teil d.Harnréhre,sek.neurogene Reflex-
blase bei ehemaliger Klappenblase,Niereninsuffizien

. L ! . . 0.33 34 27
mit kompenisierter Retention,Nierendysplasie
re,Kehlkopfstenose,sonstige Deletionen eines Chromp
somenteils,partielle Trisomie,Minorform
Dysorder of sexual development mit penoscrotale
Hypospadie u groRer Utrikuluszyste,Wilms-Tumor 0.33 35 30
bds,chron.Niereninsuffizienz bds Stadium :
I,Denis-Drash-Syndrom
Dysurie,bds leichte Pyelektasie 0.33 36 145
Einzelniere re bei Z.n.Nephroureterektomie 37 51
li, Skrotum grenzwertig hypoplastisch 0.33
Ekstrophie d.Harnblase 0.33 38 41
Ekstrophie d. Harnblase, Epispadie, Z.n. Blasenhals

: ; 0.33 39

plastik,Azidose 23
Entwicklungs-und Sprachstérung 0.33 40 38
Entwicklungsretardierung 0.33 41 22
Entwicklungsstorung 0.33 42 66
Entwicklungsverzégerung 0.33 43 44
Enuresis nocturna 0.33 44 68
Enuresis nocturna et diurna 0.33 45 95
Enuresis nocturna, ADHS 0.33 46 82
Epispadie I°, inkl. Meatusverengung 0.33 a7 42
Epispadie bei Z.n.Harnblasenekstrophie mit prim.
Blasenverschluss,VUR I° bds 0.33 48 52
Extravasationsmukozele Unterlippe 0.33 49 14
Funiculocele re 0.33 50 53
Funiculozele testis 0.33 51 31
Gastroschisis, Herzinsuffizienz beim Neugeborenen,
resp.Versagen, akute Blutungsanamie, sonst. angebag- 0.33 52 0

rene Deformitaten d. Hiifte
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Gedeihstérung, Obstipation, infantile Genitale, Ene

gie-und EiweilBmangelernahrung 0.33 53 23

Harninkontinenz,Blasenentleerungsstérung 0.33 54 63

Harninkontinenz, Sakraldefekt, hypertensive low-

Compliance Blase, Tethered Cord Syndrom, Vorhan- 0.33 55 50

densein eines Zystostomas, Stuhlinkontinenz I1I, Bk '

zelniere re, Z.n.Nephrektomie li

Harninkontinenz, V.a.Beckenboden-Dysfunktion 0.33 56 134

Harnrohrendivertikel, Meatusstenose postoperativ

Z.n.nach operativer Hypospadiekorrektur u Penis- 0.33 57 92

schaftaufrichtung u Urethralplastik, Z.n. Urethralf is- '

telverschluss mittels Schwenklappe

Harnréhrenfistel, penile Hypospadie, angeborene

Ventralverkrimmung des Penis, Verdacht auf 0.33 58 72

Androgenrez.-Defekt, hypoplastischer Penis und '

Skrotum

Harnréhrensegel (Minorform), hypotone, stabile,

gerning hypokapazitare Blase, 0.33 59 123

kindl.Harninkontinenz, Hodentorsion li

Hernla umbilicalis, Skrotum und Genitale hypoplas- 0.33 60 15

tisch

Hernia umbilicans 0.65 62 16; 16

Hoden-Nebendissoziation 0.33 63 20

Hodgn—ngendissoziati_on li mit long loop- 0.33 64 21

Epididymitis, hypoplastisches Skrotum

Hoden-Nebenhoden-Dissoziation 13;19;28;

1,3 69 !
29;58

Hoden-Nebenhoden-Dissoziation bds 0.33 70 13

Hoden-Nebenhoden-Dissoziation, Hodenrudiment 0.33 71 16

Hoden-Nebenhoden-Dissoziation, minderwertiger 0.33 72 o8

Hoden

Hoden-Nebenhodendissoziation 12;18;21;
1.96 78 23:29:58

Hoden-Nebenhodendissoziation li, Entwicklungsver-

zdgerung mit Sprachverzégerung, verkleinertes Skro- 0.33 79 44

tum

Hoden-Nebenhodendissoziation re 0.65 81 68;22

Hodendystrop_hle I|,_kqmplette Hoden- 0.33 82 17

Nebenhodendissoziation

Hydrocele funiculi spermatici 0.33 83 38

Hydronephrose li, Pyeloektasie li I° 0.33 84 69
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Hydronephrose re, Megaureter, Z.n. Urethrozysto-

skopie mit Segelklappenresektion, Hydrozele testls 1 0.33 85 23
Hoden-Nebenhodendissoziation re
Hydrozele bds 1 0.33 86 18
Hydrozele li, Hernia inguinalis li 1 0.33 87 42
Hydrozele li,Hernia inguinalis li, Hydatide 1 0.33 88 66
Hydrozele testis 1 0.33 89 52
Hydrozele testis li 2 0.65 91 15;53
Hydrt_)zelfa testis i, pers_lst.Foramen ovale, supra- > 0.65 93 45:56
ventrikulare Tachykardie
Hydrozele testis re 2 0.65 95 15;27
Hydrozele testis, li Skrotalfach hypoplastisch 1 0.33 96 29
Hydrozelensack re 1 0.33 97 24
Hypakussis 1 0.33 98 52
Hypakussis bds, hypoplastisches Skrotum 1 0.33 99 34
Hypoplasie (d.Hogien_s u.) d.Skrotums, Adipositas 1 0.33 100 125
permagna, Pollakisurie
Hypoplasie d. 'Hode_ns_ und d. Skrotums li, Hoden- 1 0.33 101 52
Nebenhodendissoziation
Hypoplasie d. Skrotum 1 0.33 102 22
Hypoplasie d. Skrotums, Adipositas, Hydatiden 1 0.33 103 151
Hypopl.as_ie d. Skrotums, Hoden-Nebenhoden- 1 0.33 104 19
Dissoziation
Hypospadia coronaria 1 0.33 105 17
Hypospadia glandis 1 0.33 106 22
Hypospadia glandularis, angeborene Penisdeviation 1 0.33 107 9
Egﬁospadla sine hypospadia mit ventraler Penisdevia 1 0.33 108 83
Hautige Meatusstenose, bulbdre Harnréhrenstenose,
Segelklappen im hinteren Teil d. Harnréhre 1 033 109 84
Intersexualitat,penoskrotale Hypos-
padie, Leistenhernie i,bifides Skrotum 1 033 110 1
Intersexualitat, skrotale Hypospadie, partielles
Androgenresistenz-Syndrom, perineale Hypospadie, 1 0.33 111 16
Skrotum bipartum
Kinefelter-Syndrom, glandulare Hypospadie, angebo-

: 1 0.33 112 50
rene Meatusstenose, hypoplastisches Skrotum
L-M-B-B-S, Hypertonus, Adipositas, Hypothyreose,
Visusminderung, kompensierte Niereninsuffizienz mit 1 0.33 113 66

Schrumpfnieren bds
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Leistenhernie 1 0.33 114 11
Leistenhernie bds 1 0.33 115 116
Leistenhernie li 2 0.65 117 15;31
Leistenhernie li, deutl.kleinere linke Skrotalhalfte 1 0.33 118 0,5
Leistenhernie li, glandulare Hypospadie 1 0.33 119 17
Leistenhernie re 6 1.94 125 283}11;4
Leistenhernie re, hypoplastisches Skrotum 1 0.33 126 5
Leistenhernienrezidiv li 1 0.33 127 30
Lippen-Kiefer-Gaumenspalte bds, penoscrotale Hy-

pospadie, mildes Wolf-Hirschhorn-Syndrom, ASD I, 1 0.33 128 12
Wachstumsretardierung

Malrotation, Leistenhernie re 1 0.33 129 2
e I angeborenet Megauretor o POM 16 | 1| o33 10| 7L
Meatusstenose 1 0.33 131 72
Blasenentioerimgsetorungen o 1| 038 182 2
Minderwuchs 1 0.33 133 107
Minimalform einer Urethra-Douplex 1 0.33 134 15
hsﬂéu?srsgfrmtg?g?:n in d.proximalen Harnréhre, 1 0.33 135 30
Molluscum contagiosum 1 0.33 136 69
Nabelhernie 3 0.98 139| 12;41;54
l;l:belhernie, Leistenhernie re, konnatale Hypothyreo 1 0.33 140 o4
Nabelhernie, Trisomie 21, AV-Klappeninsuffizienz 1°

bei AVSD, Z.n.VSD, Z.n.Syndaktylie-Korrektur, Pe- 1 0.33 141 50
nis etwas verkleinert

Nebenhodendissoziation 3 0.98 144| 15;18;87
Nebenhodenkopfzyste 1 0.33 145 111
Nebenhodenzyste 1 0.33 146 18
Neurodermitis vulgaris, hypoplastisches Skrotum 1 0.33 147 17
Neurodermitis, Asthma bronchiale 1 0.33 148 50
Neurodermitis, Hoden-Nebenhoden-Dissoziation 1 0.33 149 76
Neurodermitis, bekanntes Herzgerausch 1 0.33 150 28
Neurofibromatose Typ |, Hypothyreose, ASD II 1 0.33 151 61
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Neurofibromatose von Recklinghausen,milde psycho- 1 0.33 152 30
motorische Retardierung,kleines Foramen ovale

Nierenagenesie li, Nierenmalrotation re, Z.n. traniso-

rischer Hyperphosphatamie, Z.n.Bauchdeckenabszess 1 0.33 153 20
postop.

Nierenhypoplasie re, valvulare Pulmonalstenose 1 0.33 154 108
Obstipation 1 0.33 155 94
Pllomdalsmus, kleines Formane ovale ohne hamody- 1 0.33 156 16
namische Relevanz

Pollakisurie 1 0.33 157 52
Pollinose 1 0.33 158 109
erlzder-wllll-Syndrom, hypoplastisches auf3eres Geni 1 0.33 159 57
Primére Enuresis nocturna 1 0.33 160 118
Pseudohermaphroditismus masculinus, Z.n. Genital-

korrektur u.a.Urethralplastik, Z.n. Urethralfistel, 1 0.33 161 46
Korrektur einer penoskrotalen

Pyelektasie li, leicht hypoplastisches Skrotum bds 1 0.33 162 16
Pyelokaliektasie I1° li bei V.a. Ureterabgangsenge,

Hoden-Nebenhodendissoziation 1 033 163 12
Schilddriisenunterfunktion, leichte Adipositas 1 0.33 164 102
Slpustaphykardle mit abgeflachten T-Wellen li- 1 0.33 165 38
pracordial

Skrotalfurunkel 1 0.33 166 55
Skrotum hypoplastisch 2 0.65 168 33;159
Spermatogenesestorung 1 0.33 169 76
Spermatozele, Aortenisthmusstenose 1 0.33 170 16
Trisomie 21, hyperreagiles Bronchialsystem 1 0.33 171 44
Trisomie 21, ASD I, Blasenentleerungsstérung, kieie

Niere re, Uropathie in Zusammenhang mit vesikoure- 1 0.33 172 14
teralem Reflux, Makroglossie

Trisomie 21, Herzfehler, hypoplastisches Genitale 1 0.33 173 13
Trisomie 21, Hypothyreose, angeborene Hydroneph-

rose, Hoden-Nebenhoden-Dissoziation, long loop- 1 0.33 174 30
Epididymidis

Trisomie 21, VSD angeboren, Gastroenteritis 1 0.33 175 32
Trisomie 21,Z.n. ASD u VSD Verschluss, Phimose,

pulmonary banding 1 033 176 54
Trisomie 21, angeborene Mitralinsuffizienz, Trikusp- 1 0.33 177 14
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dalinsuffizienz,
Ostium-secundum-Defekt(ASDII), AVSD Typ Rastelli

V.a. Z.n. Hodentorsion li 1 0.33 178 15
V.a. Doppelhphlsystem li mit I-1I° Pyeloektasie d. 1 0.33 179 16
unteren Anteils

V.a. testikulare Unterfunktion 1 0.33 180 50
VSD 1 0.33 181 56
Varikozele I° li, Hypothyreose 1 0.33 182 73
Vent_raldewatlon u Schaft—Tc_)r_gmerung d.Penis, En- 1 0.33 183 81
uresis nocturna, hypokapazitare Blase

Vesiko-uretero-renaler Reflex IV re u 1l

li, Hutch-Divertikel, paracolliculare Segelklappen 1 0.33 184 60
(Minorform)

Vor'hofseptumdefekt I, Vorhofseptumaneurysma, 1 0.33 185 50
periphere Pulomanlstenose, Nabelhernie

Zn. Epididymidis mit_ Begleitorchitis, adenoide Ve@g- 1 0.33 186 66
tationen, Hydrozele li

Z.n. Exartikulation li Arm bei Liposarkom 05 1 0.33 187 49
Z.n. Funikulozelen-Resektion 1 0.33 188 114
Z.n. Hypospadia coronaria 1 0.33 189 16
Z.n. Hypospadie-Korrektur 1 0.33 190 26
Z.n. Hypospadle—Korrektur, ventral tiberschissige 1 0.33 191 67
Haut bei assymmetrischen Schwenklappen

Z.n. Hypqspadie-Op 2001, angeborene solitére Nie- 1 0.33 192 95
renzyste li

Z.n. Inzision von transurethralen Segelklappen 8/204 1 0.33 193 42
Z.n. Korrektur einer penilen Hypospadie 1 0.33 194 35
Z.n.Lebertransplantation bei Gallengangsatresie 1 0.33 195 30
Z.n. MSH-InIa)_/ u C_hordektomle mit Penlssch_aftnéih— 1 0.33 196 17
ten nach Baskin bei penoscrotaler Hypospadie

Z.n. Patchverschluss d. VSD, Infundibulumektomie,

Pulmona}lklappenkommlssururotomle, Fallot- 1 0.33 197 26
Tetralogie,

Hoden-Nebenhoden-Dissoziation

Z.n. Pyeloplastik re, Hydatide re 1 0.33 198 21
Z.n. VP-Shunt bei posthdmorrhagischem Hydroze-

phalug, Liguor-cerebrospinalis-Shunt, s_pastlsche Te 1 0.33 199 211
raplegie zerebraler Ursache, Hypoplasie d. Skrotums

re

Z.n. Vorhofseptumdefekt 1 0.33 200 101
Z.n. Zwerchfellhernie 1 0.33 201 14
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Z.n. einmaliger Balanitis, Z.n. Dermoiszystektomie,

atopische Dermatitis, Hoden-Nebenhodendissoziation 033 202 7
Z.n. multiplen Voroperationen bei Hypospadie, Enur-

esis, ASD, VSD, hypoplastisches und hochansetzendes 0.33 203 123
Skrotum

Z.n. penoskrotaler Hypospadie 0.33 204 124
Z.n. postpartaler Reanimation, Z.n.postpartaler

Hirnblutung, Z.n.Rickham-Ventil-Anlage bei Hydro- 0.33 205 50
zephalus

Z.n. primarer Enuresis 0.33 206 98
Z.n. zweizeitiger Korrektur einer perinealen Hypos-

padie, angedeutetes bifides Skrotum, Meatus coronar 0.33 207 18
Hoden-Nebenhodendissoziation li, Hypoplasie d. Duct '

tus deferens

Zyste d.Raphe scroti 0.33 208 52
angeb. Megaureter li 0.33 209 132
angebore'ne D'ilfata'tion d. pravesikalen Ureters li,dng 0.33 210 53
loop Epididymitis li

angeborene Hydronephrose, angeborene Urethral-

klappen im hinteren Teil d. Harnréhre,

Z.n.Pyeloplastik, Z..n. Op einer Pylorusstenose, pe 0.33 211 38
sistierende IlI° Pyelokaliektasie li bei hypoplastschem

Harnleiter li

angeborene Hydrozele re 0.33 212 34
angebore_ne Makuladegeneration mit Glaukom li, 0.33 213 111
hypoplastisches Skrotum

angeborene Meatusstenose, penoskrotale Hypospadie,

Pseudohermaphroditismus masculinum, akzessorische 0.33 214 12
Milz

angebc_)rene Mu§kelhypotonie, axillares Lymphangi- 0.33 215 15
om, Leistenhernie bds

angeborene Penisdeviation 0.33 216 31
angeborene Penisdeviation 80° ventral, re laufende

verzogene Raphe bei hypoplastischen Skrotum, Hyda- 0.33 217 65
tide i

angeborene Penisdeviation, schlaffe Hemiparese 0.33 218 62
angeborene Ureterozele, angeborene Urethralklappen

im hinteren Teil d. Harnréhre, Anti-M-AK, Hydati- 0.33 219 26
den

angeborene Urethralklappen im hinteren Teil d.

Harnréhre, Pyelokaliektasie re, Megaureter re, Nie-

rendysplasie li, Hodendysplasie li, Spalte d. weieim 0.33 220 1
Gaumens, Vorhandensein eines suprapubischen Ka-

theters

angeborene Urethralklappen im hinteren Teil d. 0.33 221 114
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Harnrohre, V.a. infravesikale Obstruktion

angeborene Urethralklappen im hinteren Teil d.

Harnréhre, angeborene Striktur d. Harnréhre 1 033 222 50
angeborene Urethralklappen im hinteren Teil d.

Harnréhre, nicht naher bezeichnete Harninkontinenz, 1 0.33 223 85
Molluscum contagiosum

angeborene Ventralverkrimmung d. Penis 1 0.33 224 39
angeborene Zwerchfellliicke, Leistenhernie li 1 0.33 225 0
angeborener VSD 1 0.33 226 35
angeborener VUR bds (li 11°, re 1V°) 1 0.33 227 15
angeborener vesiko-uretero-renaler Reflux Grad Il

li,Leistenhernie re, angeborene Hypothyreose, Eisen 1 0.33 228 4
mangelanamie, Z.n. Pyelonephritis, Hydrozele re

assymmetrisches und hypoplastisches Skrotum re 1 0.33 229 68
aufféllig hypoplastisches Skrotum 1 0.33 230 26
bikuspidale Aortenklappe 1 0.33 231 118
bulbarer Harnréhrenring, Pollakisurie, kleine glan-

dulare Harnrohrenfistel, Z.n.Laparotomie bei lleus 1 0.33 232 128
burried Penis,angeborene Ventralverkrimmung 1 0.33 233 >
d.Penis, sonstige angeborene Fehlbildungen d.Penis '

burried penis, Trisomie 21, Z.n. VSD 1 0.33 234 115
ehemaliges Harnréhrenklappel-Kind mit neurogener

Klappenblase u vesikoureteraler Reflux bds (IV° reu

[I° li),Z.n.Nierentransplantation bei niereninsuffi zien-

ter Nierendysplasie bds,Vorhandensein eines inkonti 1 0.33 235 72
nenten Vesikostomas seit 01/02,heterozygote Mutariq

im Prothrombin 20 Gen mit Thrombophilie-Risiko,

komplette Hoden-Nebenhodendissoziation

ektope Uretermiindung in der prostatischen Harnrch-

re, Doppelniere, Uropathie in Zusammenhang mit

VUR, Myelomeningozele, neurogene Blasenentlee- 1 0.33 236 16
rungsstorung bei Spina bifida S2-S5, Nierenhypopla- '

sie eins., Via falsa Harnrohre, Ureterektopie, dopel-

ter Ureter

fokale Epilepsie, Hemianopsi 1 0.33 237 90
gekammerte Hydrozele testis r 1 0.33 238 14
geringgradige Pyelokaliektasie li > re, Gastroenteétis 1 0.33 239 16
glanduléare Hypospadie 1 0.33 240 65
glandulare Hypospadie mit ausgepragter ventraler

Penisdeviation, angeborene Urethralklappen im hin-

teren Teil der Harnrohre, Cornelia de Lange Syn- 1 0.33 241 20
drom, Koarktation der Aorta, Vorhofseptumdefekt,

Proteus mirabilis

glandulare Hypospadie mit ventraler Penisdeviatioru 1 0.33 242 11
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dorsaler Vorhautschiirze

glandulare Hypospadie, Hoden-

Nebenhodendissoziation 1 033 243 15

glandulare _H_ypospadlg Penisdeviation, Verdacht auf 1 0.33 244 141

Intersexualitat, Adipositas

glandulare Hypospadie, V.a.Triple-A-Syndrom 1 0.33 245 110

glandulare Hypospadie, V.a.Triple-A-Syndrom, ge-

ringgradig ventral verkrimmerter Penis, angedeutet 1 0.33 246 56

bifides Skrotum

gland_ulf":ire I_-lyp_ospadle, angeborene Penisdeviation, 1 0.33 247 19

Hernia inguinalis bds

gl;ndulére Hypospadie,deutl.Penisschaftdeviation um 1 0.33 248 124

glandulare Hyro)os_padle,mmlmale ver}_trale Penisdevia 1 0.33 249 67

tion von ca.20°,minderwertige Harnréhre

glandularer Megalomeatus 1 0.33 250 124

hypoplastisches Skrotum 24;29;30;
50;

8 2.62 258 53:63:73:

88

hypoplastisches Skrotum bds 2 0.65 260 13;85

hypotrophes Skrotum 1 0.33 261 21

idiopathische Epilepsie, Adipositas 1 0.33 262 126

indir. Leistenhernie bei weit offenem Pr.vaginalis 1 0.33 263 76

Indirekte Leistenhernie, Z.n. Neuroborreliose, Mikro-

hamaturie, konnatale Hypothyreose, Adipositas, Z.n. 1 0.33 264 54

Hydrozephalus 2001, Hoden-Nebenhoden-Dissoziatign

inkarzertierte Leistenhernie li, Trisomie 8, Balkera-

genesie mit Verdacht auf fokalen Krampfanfall, peri 1 0.33 265 2

membrandser VSD, koronare Hypospadie

intersexuelles Genitale, Z.n. nach Korrektur einer

Hypspadia penis distalis mit Penisschaftaufrichtung 1 0.33 266 14

Hypoplasie d. Skrotums, Nebenhodenhydatide

kaudales Regressionssyndrom, kongenitale Blasenek-

strophie, Analatresie, Z.n.Resektion d. Samenblasen 1 0.33 267 126

Epispadie, Penisplastik, Durchzugs-Op

kindl. Harninkontinenz bei kleinkapazitarer Blase 1 0.33 268 89

kindl. Harninkontinenz mit fihrender néachtlicher 1 0.33 269 58

Komponente

kindl. Inkontinenz bei kleinkapazitarer

Harnblase, Minor-Harnréhrenklappen in posteriorer 1 0.33 270 68

Harnréhre, hypoplastisches Skrotum
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kindl.Inkontinenz mit fihrender nachtl. Symptoma-

tik, Obstipation 1 033 271 95
k_I_e|n? geka_mmerte Hydrozele re,hypoplastisches Ge- 1 0.33 279 33
fasbundel li

Kloakaler Ekstrophie-Epispadie-Komplex, Anus-

praeter-Stenose, postop. Vasospasmus A.femoralis,re¢ 1 0.33 273 2
Oligurie, paralyt. Subileus

komplette Hoden-/Nebenhodendissoziation 3 0.98 276| 36;73;137
koronare Hypospadie mit 20° ventraler Penisdeviatin 1 0.33 277 28
leichte Pyeloektasie li 1 0.33 278 16
li deutl.hypoplastisches Skrotum 1 0.33 279 22
linkes Skrotalfach hypoplastisch 1 0.33 280 119
multizystische Niere li, Ureterektopie li, angeborae

Fehlbildung d. Ductus deferens, d. Nebenhodens, d.

Vesiculae seminales o. d. Prostata 0.n.A., V.a. Mag 1 0.33 281 51
reter li, im Nebenhoden miindender ektoper Harnlei-

ter li

neurogeneBlasenentleerungsstérung, Vorhandensei

von urogenitalen Implantaten, Hydronephrose IlI° re 1 0.33 282 40
u ll-1e i

neurogene Blasenentleerungsstorung, Z.n. Nephrek-

tomie bei dysplastischer Niere li, Enuresis noctura et 1 0.33 283 68
diurna, Hoden-Nebenhodendissoziation

neurogene Blasenentleerungsstdrung, lumbale Spina

bifida ohne Hydrozephalus, Arnold-Chiari-Syndrom, 1 0.33 284 50
Mikrozephalie, Polysyndaktylie, kombiniertes Aor- '

tenvitium, Obstipation, hypoplastisches Skrotum

neurogene Reflexblase, Sakrale Spina bifida, neuro-

gene Darm_entleerungsstoryng, neurogene Blasenent- 1 033 285 135
leerungsstérung, Z.n. 2maliger ventrikuloperitonale

Shuntanlage, bekannte Epilepsie, Arnold-Chiari Il

pffe_nes 0 persistierendes Foramen ovale, Hernia ing 1 0.33 286 20
inalis re

penile Hypospadie 1 0.33 287 17
pgnlle 'Hypospadle, Short-urethra mit ventraler Pe- 1 0.33 288 128
nisdeviation

Penile H_ypospad!e, Z.r_w.I_DonruspIastlk, Pulmonalste- 1 0.33 289 50
nose, Trikuspidalinsuffizienz Grad |

pt_anlle Hypospadle,verzéggrtes Erreichen von Ent- 1 0.33 290 19
wicklungsstufen,hypoplastisches Skrotum

penoskrotale Hypospadie 1 0.33 291 14
penoskrotale Hypospadie mit deutl. Schaftdeviation,

Pseudohermaphroditismus masculinus, Z.n. Penisauft 1 0.33 292 11

richtung
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penoskrotal_e Hypospadie, Z.n. Mundschleimhaut 1 0.33 293 17
Onlay Plastik

gﬁnoskrotale Hypospadie, ventrale Penisschaftdeviat 1 0.33 294 60
phlegmondése Appendizitis, Harnverhalt nach med.

Maflnahmen, intestinale Adhasionen im Dinndarm-

konglomerat, persistierendes Foramen ovale, 3/6 Sys 1 0.33 295 27
tolikum bei akkzessorischem Sehnenfaden im li

Ventrikel

re Skrotalfach etwas hypoplastisch 1 0.33 296 13
re Skrotalfach hypoplastisch 1 0.33 297 162
scrotales Nebenhodenrudiment re 1 0.33 298 7
spastische Bronchitis,kleines Skrotum 1 0.33 299 15
spontan verschlossenes Foramen ovale 1 0.33 300 28
subcoronare Hypospadie, dtl Penisdeviation, Ne- 1 0.33 301 18
benhodenrudiment

testikulare Dysgenesie, persistierende Miller- 1 0.33 302 102
Strukturen mit gro3er Vaginalanlage, Z.n. penoskro-

taler Hypospadie, Z.n. Penisschaftaufrichtung, hypp-

lastisches bifides Skrotum

testikulare Unterfkt re 1 0.33 303 147
verkleinertes Skrotum 1 0.33 304 16
Osophagusatresie 1 0.33 305 32

Anhang 8 Datentabelle zu Abb. 6 ,Absolute Haufigkeit sowig der Begleiterkrankungen, aufgeteilt nach
Altersklassen*
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Anhang 9 Datentabellen zur Hormontherapie

Anhang 10 Datentabelle zur praoperativen Sonographie
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Familie Frequency Percent
Negativ 397 58.38
Keine Angabe 239 35.15
Vater positiv 18 2.65
Bruder positiv 12 1.76
Beide Bruder positiv 1 0.15
Familie_andere Frequency Percent
Cousin von Vater 1 0.15
Onkel 5 0.73
Onkel und 2 Opas 1 0.15
Opa 2 0.29
Vater fraglich 1 0.15
Opa fraglich 3 0.44
Onkel Hodenkrebs 1 0.15
:j/::lirr éJbSroBvater Ho- 1 0.15

Anhang 11 Datentabellen zur Familienanamnese

Hypoplasie | Frequency| Percent CUmLEITE | CIm e
Frequency | Percent

k.A. 639 93.97 639 93.97

links 25 3.68 664 97.65

rechts 11 1.62 675 99.26

beidseitig 5 0.74 680 100.00

Atrophie | Frequency | Percent Efergﬂlearfglf gggglna:tive

k.A. 628 92.35 628 92.35

links 34 5.00 662 97.35

rechts 18 2.65 680 100.00

Anhang 12 Datentabellen zur Hodenhypoplasie/-atrophie
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Alter Histologie

(Mon.)

12 Hodenbiopsie mit hypoplastischen und minimaéiidierten Hodenkanalchen, die weitgehend nur
von Sertoli-Zellen ausgekleidet sind. Nachwei#t&mr Spermatogonien in weniger als 28 % d.Tubu
belegt die mittelschwere Keimepithelschadigung

13 frihkindliches Hodenparenchym mit positivem Ke@tinachweis in lediglich 2,2 % d.Tubuli und
fehlendem Nachweis adulter Spermatogonienespwimdrer Spermatozyten

18 unreifes Hodenparenchym ohne Nachweis von Spgenese bei kleinem Bauchhoden

22 kryptorcher Hoden mit sehr geringem Anteil ammzllhaltiger Tubuli, wenige Spermatogonien vom
Typ A-pale, keine A-dark-Spermatogonien bzw. priemdSpermatozyten. Leydig-Score LZ=0,5

27 prapubertares Hoden-u Nebenhodenparenchym atltather Reduktion des testikularen
Fertilitatsindex, einer mittelschweren Keimepithblpoplasie entsprechend.

30 Hodenparenchym mit positivem Keimzellnachweikediglich 3% der Tubuli und fehlendem Nachwe
adulter Spermatogonien sowie primarer Spermatazfeaktisch Sertoli-Cell-Only-Syndrom, keine
intraepitheliale Neoplasie

32 altersentsprechendes Hodengewebe mit fokaleetgigsie der Leydigschen Zwischenzellen und
begleitender Fibrose. Der Nachweis solitéarer Spgvgonien in weniger als 28 % der Tubuli belegt
die mittelschwere Keimepithelschadigung

47 artefiziell verandertes Hodenparenchym mit delutleduziertem Bestand an Spermatogonien sowie
unaufféllige Tunica albuginea

50 prapuberales Hodenparenchym mit schwerer Keihygaplasie (Typ IlI)

53 kindliches Hodenparenchym mit positivem Keimzathweis in lediglich 15 % der Tubuli, dabei han
delt es sich um fetale Spermatogonien bei fehlentiarhweis hoher differenzierter Spermatogo
(unglinstige Fertilitaitsprognose)

63 prapubertares Hodenparenchym ohne Atypien;ipesiteimzellnachweis in 16 % Tubuli, weitgehend
Spermatogonien Typ-A-pale

67 prapertare Hodenbiopsie mit hypoplastisch uters&ierten Hodenkanélchen, die weitgehend nur
von Sertolizellen ausgekleidet sind. Nachweig&ar Spermatogonien in < 14 % d.Tubuli belegt ein
schwere Keimepithelschadigung

68 kindliches Hodenparenchym mit positivem Keimzathweis in kaum 5 % der Tubuli; negative Evidenz
der A-dark Spermatogonien

69 hochgradig durchsetztes winziges Parencbstgewebe des rechten Hoden neben leicht vernarbtem
Nebenhoden und Samenstrangstrukturenngpegeneseaktivitat ist nicht zu erkennen.

72 Hodenparenchym ausschlie3lich aus Sertiglizekeine Malignita{beidseitiger Befund)

72 unreifes Hodenparenchym mit vermindertdil Xan Keimzellen (bei hypoplastischem Hoden links)

73 prapubertares Hodenparenchym mit positikemmzellnachweis in 21 % der Tubuli, wobei es digtr
weitgehend um Spermatogonien vom Typ Aandelt. Es fehlen die Spermatogonien vom Typ A
dark, ungunstige Fertilitatsprognose

73 prépubertales Hodenparenchym mit vitalenmiepithel in Hodenkanalchen und Auftreten singuléare
Spermatogonien. Tubulére Hodenatrophid I1GG. 111 (herdférmig bis disseminiert verteilt)

78 unreifes Hodenparenchym mit einzelnen Speygonien, keine Malignitat

78 infantiler Hoden mit verbreiteter Tubulugnm®an, Narben und verdickten Hodenhullen ohne
nachweisbare Spermatogonienaktivitat

79 unreifes Hodenparenchym mit einzelnen Sptygonien und reichlich Stiitzzellen, keine Maligpit
kein vollstéandiger Verlust der Keimepitha

83 prapubertares Hodenparenchym mit positikemmzellnachweis in 30 % der Tubuli, wobei es diatr
um Spermatogonien vom Typ A-pale handiedtfehlen weitgehend die Spermatogonien vom Typ A4
dark, ungunstige Fertilitatsprognose.

84 prapubertales Hodenparenchym mit positieimzellnachweis in lediglich 11 % der Tubuli, woles
sich ausschlie3lich um Spermatogonierale-andelt.

94 prapubertéres Hodenparenchym mit positikeimzellennachweis in 71 % der Tubuli, wobei e$isic
hier um Spermatogonien vom Typ A-pale wmthige fetale Spermatogonien handelt. Spermatogoni
vom Typ A-dark fehlen weitgehend (unglgesti-ertilitatsprognose)

95 prapubertéres Hodenparenchym mit positikemmzellnachweis in ca. 61 % der Tubuli, wobei e s
weitgehend um Spermatogonien vom Typ Aandelt. Stark reduzierte Anzahl der Spermategoni
vom Typ A-dark, unglinstige Fertilitatsgnose.

95  prapubertales Hodenparenchym mit positikemmzellnachweis in lediglich 1 % der Tubuli, wolees

sich hier ausschlie3lich um Spermatogor@n Typ A-pale handelt. Kompletter Verlust der

68




101

110

111
113

118

121

121

124

125

126

130

132

137

141

158

159

162

168

220

Spermatogonien vom Typ A-dark, ungurestgrtilitatsprognose

kindliches Hodenparenchym mit positivem Kagfimachweis in lediglich 11 % der Tubuli und
fehlendem Nachweis von A-dark Spermandgo sowie primaren Spermatogonien

prapubertaler Hoden mit sehr geringem Aktemzelliger Tubuli, nur wenige Keimzellen vom@y
adulter Spermatogonien A-pale enthalda.keimzellhaltigen Tubuli sind diffus im Hodenpachym
verteilt. Es handelt sich um ein Sertdl-Syndrom

ausgepragte Hypoplasie mit nur einzelnemrSg@gonien

hypoplastische und sklerosierte Hodenkae#ilcweitgehend nur von Sertoli-Zellen ausgekleibet
Nachweis solitarer Spermatogonien in wenals 28 % der Tubuli belegt die mittelschwere
Keimepithelschadigung. Daher ist auch &mer vorliegenden Keimepithelschadigung des ezcht
Leistenhodens auszugehen

geringer Anteil keimzellhaltiger Tubuli, nwenige adulte Spermatogonien A-pale. Keine A-dark-
Spermatogonien bzw. priméren Spermatozyatwicklungsstop auf der Stufe der adulten
Spermatogonien. Index G/T=0,16, keinetbuldre Neoplasie

prapubertére Hodenbiopsie mit hypoplastisamd sklerosierten Hodenkanalchen, die weitgehend
von Sertolizellen ausgekleidet sind. Nachweis solitarer Spermatogonien in weniger al%older
Tubuli belegt eine schwere Keimepithetsligung

3 prapubertare Hodenbiospsien mit hypoglats¢n und sklerosierten Hodenkanalchen, weitgehend
ausgekleidet von Sertoli-Zellen; solitdspermatogonien-Nachweis < 16 % der Tubuli aleg&lir
eine schwere Keimepithelschadigung

prépubertéres Hodenparenchym mit positiveimiellnachweis in 58 % der Tubuli, wobei es sich
Uberwiegend um Spermatogonien vom Typakemandelt. Der Anteil der Spermatogonien vom Typ
A-dark unterschreitet nur minimal den Mordex von 0,2 A-dark-Spermatogonien pro Tubulss. E
finden sich auch einzelne primére Speozden in singularen Tubuli, gute Fertilitatsprogao
prépubertéres Hodenparenchym mit positk@imzellnachweis in 10 % der Tubuli, wobei es digr
ausschlieBlich um Spermatogonien vom Aygale handelt. Es fehlen komplett Spermatogor@n
Typ A-dark sowie primare Spermatozytemyiinstige Fertilititsprognose

kryptorcher Hoden mit positivem Keimzellhaeis in Gber der Halfte der Tubuli, aber fehlendem
Nachweis primarer Spermatozyten und geentigem Index der adulten Spermatogonien vomAyp
dark. Die keimzellhaltigen Tubuli sindrdférmig verteilt im Hodenparenchym, im Keimepltfieden
sich nur wenige mehrkernige Spermataogani

prépubertales Hodenparenchym mit vitalenregithel u solitaren Spermatogonien. Sertolizell-
Degeneration in etwa 10% der Hodenkd&lc JOHNSEN-Score=2,1.

kindliches Hodenparenchym mit positivemriatlinachweis in lediglich 6 % der Tubuli, wobei
weitgehend Spermatogonien vom Typ A-p@lerminalzellen/Tubulus=0,12; A-dark
Spermatogonien/Tubulus=0,001; prim.S@eoayten/Tubulus=0,0; unglnstige Fertilitdtsprognos

schwergradige Hypoplasie des Hodenparenchyms umér-gon Keimzellen

leicht fibros verbreiterte Hodenhullen,ikeeNarbenzone und infantile Hodenkanélchen ohne
Spermatogeneseaktivitat, keine Malignita

prapubertales Hodenparenchym mit vitalenmigpithel

prapubertales Hodenparenchym mit fetalerBatogonien in lediglich 4 % der Tubuli, in den
restlichen Tubuli nur Sertolizellen ankbar. Weder Spermatogonien vom Typ A-pale noctadd
nachweisbar (ungiinstige Fertilitatspaxg)

kryptorcher Hoden mit praktisch vollstandigérophie des Keimepithels; Nachweis singulérer
Spermatogonien in wenigen Kanéalchendigzellstatus stark reduziert mit fakultativer \&dtéing;
tubulédre Hodenatrophie nach SIGG=IV

kryptorcher Hoden mit sehr geringem Ariteimzellhaltiger Tubuli. Unter den Keimzellen keine
adulten Spermatogonien vom Typ A-dank brimére Spermatozyten nachweisbar. Es hana#it si
hier um einen Entwicklungsstop auf déhkl der Spermatogonien. Kein Anhalt fir eine intvatare
Neoplasie

vitales Hodengewebe mit reichlich nachweisih&ertolizellen, jedoch ohne wesentliche
Spermatogenese

Anhang 13 Tabellenblatt zu den histologischen Befunden iezugy auf die Keimzellen und Ad-
Spermatogonien und das Alter
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