6 Krankheiten des Hodens

2.6.1 Entziindungen

H.-C. Schuppe, A. Pilatz, T. Diemer

m Klassifikation

Unter der Bezeichnung ,Orchitis“ werden in der Praxis
vor allem die infektiés bedingten, in ihrem akuten Stadi-
um klinisch symptomatischen Entziindungen des Hodens
subsumiert, in einer umfassenden Klassifikation testiku-
ldrer Entziindungsreaktionen sind jedoch auch erreger-
unabhdngige Formen zu beriicksichtigen.

Atiologische Faktoren testikulirer Entziindungsreak-
tionen:
» Mikroorganismen: lokale oder systemische Infektionen
» neoplastische Prozesse (Seminom, Carcinoma in situ)
» chemische Noxen
» physikalische Faktoren, Traumata
» vorbestehende Testisschdden anderer Genese

Neben dtiologischen Faktoren orientiert sich die Klassi-
fikation der Hodenentziindungen an histomorphologi-

Tab.2.50

Terminologie

Epididymoorchitis ~bakterielle* oder ,unspezi-

fische® Orchitis

Begleit-Orchitis bei systemi- ,virale* Orchitis

schen Infektionen

Vorwiegend granulomatgse
Orchitis™*

“spezifische” Orchitis

*

vorherrschende Infektionsroute; lokal auch lymphogene Ausbreitung méglich

schen Kriterien wie Typ, Lokalisation und Ausdehnung
entziindlicher Infiltrate oder dem klinischen Verlauf
(akut, chronisch, rezidivierend). Bei infektios bedingten
Formen fliefSen die Ausbreitungswege der Infektion mit
ein.
Die derzeit gebrduchliche Einteilung infektios beding-
ter Orchitiden umfasst:
» Epididymoorchitis infolge der Ausbreitung einer bak-
teriell bedingten Epididymitis
» Begleitorchitiden im Rahmen systemischer, zumeist
viraler Infektionen, z.B. Mumps
» spezifisch-granulomatose Orchitiden, z.B. bei Tuber-
kulose (Tab.2.50; Mikuz u. Damjanov 1982, Weidner
et al. 1999, Schuppe et al. 2008).
L,Uunspezifische chronische Epididymoorchitis“ und
yidiopathische granulomatdse Orchitis“ werden als
chronische Entziindungsreaktionen unbekannter Atio-
logie eingestuft. Eine tierexperimentellen Befunden

Klassifikation der erregerbedingten Orchitis (Weidner et al. 1999, Schuppe et al. 2008).

Infektionsweg|
Ausbreitung*

Erregerspektrum

intrakanalikular aszendie-
rend

sexuell ibertragbare Infek-
tionen:

Chlamydia trachomatis
Neisseria gonorrhoeae

urogenitale Infektionen:
Escherichia coli
Enterobacteriaceae spp.

vorherrschend Viren:
Mumps-, Coxsackie-,
Epstein-Barr-, Influenza-,
Varizella-Zoster-, humanes
Immundefizienz-Virus und
andere

hdmatogen

intrakanalikular aszendie-
rend und/oder hdmatogen

Mycobacterium tuberculo-
sis, Mycobacterium leprae,
Treponema pallidum,
Brucella spp.

** abzugrenzen von der primdr chronischen, ,idiopathischen granulomatésen Orchitis
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entsprechende Autoimmun-Orchitis ist beim Mann
nicht als eigenstdndige Entitdt etabliert.

® Epidemiologie

Zuverldssige epidemiologische Daten iiber die Haufigkeit
klinisch-symptomatischer Orchitiden stehen nicht zur
Verfiigung. Wahrend die primdr den Hoden betreffenden
Entziindungen als selten eingestuft werden, ist bei akuter
Epididymitis bei bis zu 60% der Félle eine Beteiligung des
Hodens im Sinne einer Epididymoorchitis zu beobachten
(Krieger 1984, Ludwig 2008; siehe Kapitel 2.7.1). Somit
kann die Prdvalenz der akuten Epididymitis als Orien-
tierung dienen, die z.B. in den USA auf mehr als 500.000
Fdlle pro Jahr geschdtzt wird. In einer kanadischen Studie
erfolgte 1% der Konsultationen in urologischen Praxen
aufgrund einer Epididymitis, 80% der betroffenen Pati-
enten hatten Symptome einer chronischen Entziindung,
d.h. ldnger als 3 Monate Beschwerden (Nickel et al. 2005).
Mikuz (1978) berechnete anhand des Einsendegutes ei-
nes pathologischen Instituts fiir die Orchitis eine Inzi-
denz von 1,5/100.000 Mdnnern pro Jahr. Hierbei stiitzte
er sich jedoch ausschlieflich auf die Untersuchung von
Orchiektomie-Praparaten, konservativ behandelte Fille
blieben unberiicksichtigt. Dariiber hinaus ist mit einer
hohen Rate asymptomatisch bzw. subklinisch verlau-
fender Hodenentziindungen zu rechnen, sowohl primar
chronischer Prozesse als auch Residuen nach akuter Er-
krankung (Schuppe et al. 2008).

®m Klinik und Diagnostik

Die akute Orchitis ist durch eine zumeist einseitige,
schmerzhafte sowie mit Rétung und Odem der Skrotal-
haut einhergehende Hodenschwellung gekennzeichnet,
die von Allgemeinsymptomen wie Fieber, Ubelkeit und
Erbrechen begleitet wird (Krieger 1984, Clinical Effective-
ness Group 1999, Ludwig 2008). Aufgrund der engen ana-
tomischen und funktionellen Beziehungen zwischen den
betroffenen Strukturen ist eine genaue Differenzierung
zwischen Orchitis, Epididymitis und Epididymoorchitis
klinisch oft nicht méglich. Zusdtzlich kann die Unter-
suchung durch eine akute Hydrozele erschwert werden
(Abb.2.138).

Die Druckdolenz des Hodens allein, z.B. bei akuten
Virusinfekten, ist lediglich als Hinweis auf mogliche Ent-
ziindungsreaktionen im Hoden zu werten. Sonografisch
kann neben der VergroBerung des Hodens eine diffuse
Hypoechogenitdt auftreten, fokale hypodense Areale
weisen auf eine Abszessbildung hin. Mittels farbkodier-
ter Duplexsonografie ldsst sich im akuten Stadium der
Orchitis eine ausgeprdgte Hyperperfusion darstellen
(Abb.2.139), eine fehlende Perfusion charakterisiert da-
gegen die wichtigste Differenzialdiagnose, die Hodentor-
sion. Eine schmerzlose Schwellung und vermehrte Kon-
sistenz des Hodens kann bei granulomatosen Orchitiden
auftreten, differenzialdiagnostisch muss hier auch ein

Entziindungen

Hodentumor ausgeschlossen werden (Mikuz u. Damjanov
1982).

Die Mehrzahl der Patienten mit subakuten oder chroni-
schen Verldufen ist vollstandig asymptomatisch. Gering-
gradige intermittierende Schmerzen in der Anamnese,
Druckdolenz bei Palpation, Verminderung von Volumen
und Konsistenz der Hoden sowie ein verdicktes Perior-

Abb.2.138 Akute Epididymoorchitis (45-jdhriger Patient mit Bla-
senentleerungsstérung bei Diabetes mellitus).

Abb.2.139 Akute Epididymoorchitis: Duplexsonografische Dar-
stellung des Hodens mit ausgeprégter Hyperperfusion (32-jahriger
Patient nach Infekt der oberen Luftwege; urogenitale Erregerdia-
gnostik negativ).
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2.6 Krankheiten des Hodens

chium kénnen unspezifische klinische Symptome sein.
Die bildgebende Diagnostik ist nicht zielfiihrend.

Die klinisch-andrologische Diagnostik schlief3t die
mikrobiologische Untersuchung von (Erststrahl-) Urin,
Urethralabstrichen und Ejakulat ein (siehe Kapitel 2.7.1,
2.10.1). Die Ejakulatanalyse umfasst neben Basispa-
rametern wie Spermienkonzentration, -motilitdit und
-morphologie die Bestimmung von Entziindungsindi-
katoren wie Leukozytenzahl und -differenzierung, Gra-
nulozytenelastase und pro-inflammatorische Zytokine
(z.B. Interleukin-6, -8) sowie Marker der akzessorischen
Sekretion (Weidner et al. 1999, Haidl et al. 2008; siehe
Kapitel 2.4.3, 2.9.2). Asymptomatische testikuldre Entziin-
dungsreaktionen bleiben allerdings ohne Durchfithrung ei-
ner Hodenbiopsie zumeist unerkannt (Schuppe et al. 2008).

Erregerbedingte Orchitis

Eine Epididymoorchitis, die durch intrakanalikuldre
Ausbreitung einer Epididymitis auf den Hoden entsteht,
tritt bei jlingeren Patienten am hdufigsten infolge sexu-
ell tibertragbarer Infektionen mit Neisseria gonorrhoeae
sowie Chlamydia trachomatis auf. Bei Mdnnern {iber
35-40 Jahre iiberwiegen dtiologisch Erreger urogenita-
ler Infektionen mit Escherichia coli und anderen Entero-
bacteriaceae (Tab.2.50). Bei letzteren stellen subvesikale
Obstruktion, anatomische Anomalien und instrumentel-
le Manipulationen am Urogenitaltrakt die wichtigsten
kausal-pathogenetischen Faktoren dar. Im akuten Sta-
dium der Erkrankung ist mit einer verminderten Ejaku-
latqualitdt (Spermienzahl, -motilitdt) zu rechnen. Eine
Azoospermie aufgrund einer vollstindigen Obstruktion
im Bereich des Rete testis oder des Nebenhodens gilt als
seltene, meist spdt auftretende Komplikation (Weidner et
al. 1999). Die im Zusammenhang mit einer chronischen
Epididymoorchitis beschriebenen Ejakulatbefunde (z.B.
verminderte Spermienmotilitit, erh6hte Entziindungs-
parameter) entsprechen denjenigen bei chronischer Epi-
didymitis (Haidl et al. 2008).

Eine primar den Hoden betreffende Entziindung wird
infolge einer hdmatogenen Ausbreitung systemischer,
zumeist viraler Infektionen beobachtet (,Begleitorchitis“;
Tab.2.50). Bekanntestes Beispiel ist die Mumps-Orchitis,
die bei 5-40% der wdhrend oder nach der Pubertdt Infi-
zierten auftritt, in 10-30% der Fdlle bilateral (Davis et al.
2010). Typischerweise manifestiert sich die Orchitis 3-10
Tage nach Beginn der Parotitis, kommt jedoch auch ohne
Parotitis vor. Zur Sicherung der Diagnose kann in den
ersten Tagen nach Einsetzen der Symptome ein Virus-
nachweis mittels PCR in Speichel, Urin, Blut oder Sperma
versucht werden. Im weiteren Verlauf ist die Serologie,
d.h. die Detektion virusspezifischer IgM-Antikdrper bzw.
ein signifikanter Titeranstieg spezifischer IgG-Antikorper
entscheidend. Im Stadium der akuten Orchitis wurden
Storungen der endokrinen Hodenfunktion mit vermin-
derten Testosteron- und Inhibin-B-Spiegeln im Serum
beschrieben. Als gravierende Komplikation ist die Ent-
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wicklung einer Hodenatrophie mit vollstandigem Verlust
der Fertilitdt zu beachten. Insgesamt wird die Haufigkeit
von Fertilitdtsstorungen nach Mumps-Orchitis auf 15%
geschdtzt (Ternavasio-de la Vega et al. 2010).

Neben den virusassoziierten Formen kénnen vorherr-
schend granulomatdse, chronische Orchitiden im Rah-
men einer Tuberkulose, lepromatésen Lepra, Syphilis
oder Brucellose auftreten (Tab.2.50). Auch die primar
den Hoden betreffenden Formen kénnen im Sinne einer
Epididymoorchitis auf den Nebenhoden iibergreifen. Bei
prdpuberalen Jungen treten Orchitis bzw. Epididymoor-
chitis als Komplikation bakterieller Infektionen auf, z.B.
infolge einer himatogenen Ausbreitung von Pneumokok-
ken oder Haemophilus influenzae (Mikuz u. Damjanov
1982).

Histologisch findet sich bei einer bakteriell bedingten
akuten Orchitis eine massive Infiltration des Interstitiums
und der Tubuli seminiferi, vorwiegend mit neutrophilen
Granulozyten (Abb.2.140a). Die virale Orchitis ist durch
multifokale perivaskuldre sowie peri- bis intratubuldre
Infiltrate mit neutrophilen Granulozyten, Lymphozyten,
Plasmazellen und Makrophagen gepragt (Mikuz u. Dam-
janov 1982, Schuppe et al. 2008). Der Keimepithelverband
betroffener Tubuli 18st sich auf, oft verbleiben nur einzel-
ne Spermatogonien zwischen erhaltenen Sertoli-Zellen
im basalen Kompartiment. Die Lamina propria der Tubuli
weist im Verlauf eine zunehmende Verbreiterung und
Fibrosierung bis hin zu ,,Tubulusnarben* auf., Das histolo-
gische Bild chronischer Entziindungsreaktionen, wie z.B.
nach durchgemachter Mumps-Orchitis, entspricht einer
~bunten Atrophie“ und weist morphologische Charak-
teristika der experimentellen Autoimmun-Orchitis auf
(Schuppe u. Meinhardt 2005). Die Leydig-Zellen werden
meistens nicht zerstort, bei ausgedehnten, insbesondere
bilateralen Prozessen ist jedoch auch eine dauerhafte
Beeintrdachtigung der endokrinen Hodenfunktion mit
entsprechendem Testosteron-Mangel méglich.

Nichterregerbedingte testikuldre
Entziindungsreaktionen

Fiir eine primdr chronische, schmerzlose Form der granu-
lomatdsen Orchitis, die vor allem dltere Mdnner betrifft,
blieb die Atiologie bisher unklar. Histologisch findet sich
eine diffuse Infiltration des Interstitiums und der Tubuli
seminiferi mit Makrophagen, Plasmazellen, Lymphozyten
und einzelnen Granulozyten (Abb.2.140b). Granulomato-
se Entziindungsreaktionen kdnnen andererseits als sehr
seltene Manifestation einer Sarkoidose im Hoden auftre-
ten. Zu den nichterregerbedingten Prozessen sind dar-
iber hinaus die systemischen Vaskulitiden zu rechnen,
die die Gefdf3e des Hodens und Nebenhodens betreffen
und u.U. die einzige klinisch fassbare Manifestation der
Erkrankung darstellen kénnen (Mikuz u. Damjanov 1982).

Typischerweise sind auch Seminome, die hdufigsten
malignen Keimzelltumoren des Hodens, von ausgedehn-
ten lymphozytdren Infiltraten als Ausdruck einer tumor-
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Abb.2.140a-d

a Akute Epididymoorchitis: massive Infiltration des Interstitiums
und der Tubuli seminiferi, vorwiegend mit neutrophilen Granu-
lozyten; Auflésung des Keimepithelverbands; Verbreiterung der
Lamina propria (31-jahriger Patient; PAS, x 20).

b Chronische Orchitis mit granulomatdsem Charakter: fokales,
dichtes peritubulares Infiltrat aus Lymphozyten, Makrophagen
und zahlreichen Plasmazellen, das eine erheblich verbreiter-
te, teilweise korbgeflechtartig umgestaltete Lamina propria
durchsetzt; benachbart Tubulusnarben; interstitielle Fibrose
mit sparlichen Entziindungszellen (70-jdhriger Patient; Praparat
freundlicherweise zur Verfiigung gestellt von Prof. Dr. G. Haidl,
Bonn; HE, x 20).

induzierten Immunantwort durchsetzt, ebenso sind ent-
zlindliche Infiltrate hdufig im Zusammenhang mit einem
Carcinoma in situ (CIS) zu beobachten (Bols et al. 2000;
Abb.2.140c). In nichtdeszendierten Hoden erwachsener
Maénner fanden sich in 44 % der Fille fokale lymphozyta-
re Infiltrate (Nistal et al. 2002). Die Existenz einer allein
traumatisch bedingten Orchitis ist umstritten, allerdings
wurden chronische Entziindungsreaktionen bei Hoden-
schdden nach Leistenbruchoperationen beschrieben und
als Autoimmun-Orchitis aufgefasst (Suominen 1995). Be-
merkenswert ist, dass bei unilateralen neoplastischen
oder traumatischen Prozessen entziindliche Infiltrate
auch im kontralateralen Hoden vorkommen.

Entziindungen

c Testikuldre Entziindungsreaktion bei Carcinoma in situ (CIS):
schiitteres peritubuldres Infiltrat aus Lymphozyten; einzelne
Lymphozyten dringen in die verbreiterte Lamina propria der
Tubuli seminiferi ein (26-jdhriger Patient; HE, x 20).

d Asymptomatische, fokale testikuldre Entziindungsreaktion bei
Infertilitat (,nichtobstruktive Azoospermie®): dichtes, peritu-
buldres Infiltrat, vorwiegend lymphozytar; immunhistologi-
scher Nachweis von CD68+ Makrophagen intratubulédr sowie
in geringerer Anzahl auch in dem peritubuldren Infiltrat (der
verwendete Antikorper markiert auch vereinzelt vorkommende
Granulozyten); verbreiterte Lamina propria der Tubuli semini-
feri, Auflésung des Keimepithelverbands (28-jahriger Patient;
x 20).

Testikuldre Entziindungsreaktionen
bei infertilen Mannern

In der Fertilitatssprechstunde stellen akute, schmerzhaf-
te Hoden- und/oder Nebenhodenentziindungen eine Aus-
nahmediagnose dar. Andererseits lassen sich in Hoden-
biopsien von Patienten mit Fertilitdtsstorungen haufig
entziindliche Verdnderungen nachweisen. Die Angaben
zur Prdvalenz reichen von 5 bis 15% in Biopsieserien aus
der Ara vor Einfithrung der TESE. Nach neueren Studi-
en an multilokuldr entnommenen Gewebsproben sind
bis zu einem Drittel der Patienten mit nichtobstruktiver
Azoospermie betroffen, haufig auch bilateral (Schuppe
et al. 2008, Burkardt et al. 2010). Der Nachweis peritu-
buldr bzw. peritubuldr-perivaskuldr lokalisierter, {iber-
wiegend lymphozytdrer Infiltrate geht mit den oben
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beschriebenen, fiir chronische Entziindungsreaktionen
charakteristischen Tubulusschdden einher (Auflésung des
Keimepithelverbands; Verbreiterung und Fibrosierung
der Lamina propria; Abb.2.140d). Obwohl die entziind-
lichen Infiltrate im Hodengewebe zumeist nur fokal bis
multifokal nachweisbar sind, zeigt sich eine signifikante
Korrelation mit dem Schddigungsgrad der Spermatoge-
nese und entsprechenden klinischen und endokrinolo-
gischen Parametern wie Hodenvolumen und Serum-FSH.
Diese Befunde sprechen dafiir, dass Entziindungsreaktio-
nen wesentliche Ursache, Co-Faktor oder auch Folge eines
Testisschadens sein kénnen.

Bei der Mehrzahl der Patienten in der Fertilitdtssprech-
stunde ist ein primdr asymptomatischer, chronischer
Verlauf der testikuldren Entziindungsreaktionen anzu-
nehmen bzw. frithere Symptome einer urogenitalen In-
fektion oder Entziindung werden nicht mehr erinnert.
In der Anamnese geben nur ca.2% der Patienten eine
(Epididymo-)Orchitis an (Schuppe et al. 2008). Das Risiko
fiir Einschrankungen der Ejakulatqualitdt nach Mumps-
Orchitis bzw. anderen erregerbedingten Orchitiden er-
scheint erhéht (Odds Ratio 3,4 bzw. 2,3; Bayasgalan et al.
2004), gesicherte epidemiologische Daten zur Bestdti-
gung der klinisch-pathologischen Evidenz fiir eine Asso-
ziation zwischen Infektionen, (Epididymo)-Orchitis und
daraus resultierenden Fertilitdtsstérungen liegen jedoch
nicht vor.

Immunpathologie testikularer
Entziindungsreaktionen

Der Hoden unterliegt einer besonderen Immunregula-
tion (,Immunprivileg*), unter der eine Aktivierung durch
spezifische Antigene meiotischer und postmeiotischer
Keimzellen vermieden wird. Residente Makrophagen und
Mastzellen sowie die in geringerer Zahl nachweisbaren
Lymphozyten und wahrscheinlich auch dendritische Zel-
len spielen hierbei vor allem eine regulatorische Rolle
(Schuppe u. Meinhardt 2005, Meinhardt u. Hedger 2011).
Die bei Entziindungsreaktionen in das Hodengewebe
einwandernden Immunzellen unterliegen offenbar nicht
den Kontrollmechanismen des Immunprivilegs. Hierfiir
sprechen die im Langzeitverlauf nach akuten bakteriell
oder viral bedingten Orchitiden zu beobachtenden mul-
tifokalen lymphozytdren Infiltrate. Auch die Infiltration
von Lymphozyten in das Hodengewebe bei Mdnnern mit
Fertilitdtsstorungen ist als Stérung der komplexen loka-
len Immunregulation aufzufassen. Entsprechend ihrer
zentralen Rolle bei der Induktion und Regulation spe-
zifischer Immunantworten finden sich vorherrschend
aktivierte T-Lymphozyten, sowohl CD4* als auch CD8*
Zellen. Im Zusammenhang mit Entziindungsreaktionen
und anderen Testesschdden wandern auch vermehrt
CD68* inflammatorische Makrophagen in das Hodenge-
webe ein, dariiber hinaus ist die Anzahl der Mastzellen
signifikant erhoht. Neben ihrer Beteiligung an spezifi-
schen Immunantworten sind Mastzellen in Prozesse wie
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Gewebsumbau und Fibrose involviert. Experimentelle
Befunde belegen die duale Rolle pro- und antiinflamma-
torischer Zytokine sowohl im gesunden Hoden als auch
bei der Regulation von Entziindungsreaktionen (Mein-
hardt u. Hedger 2011).

Testikuldre Entziindungsreaktionen bei Mdnnern mit
Fertilitdtsstorungen, die nach durchgemachter akuter
Orchitis beschriebenen Entziindungsprozesse und die
Spdtphase einer im Tierexperiment auslésbaren Autoim-
mun-Orchitis weisen sowohl im Hinblick auf Lokalisation
und Zusammensetzung der Infiltrate als auch assoziierte
charakteristische Tubulusverinderungen Ahnlichkeiten
auf. Nach diesen Befunden ist bei chronischen testikuld-
ren Entziindungsreaktionen eine Aktivierung autoreakti-
ver Lymphozyten wahrscheinlich (Schuppe u. Meinhardt
2005). Andererseits konnten nach einer Mumps-Orchitis
oder bei chronischer Epididymitis nur in wenigen Fillen
erhdhte Spermatozoen-Antikdrpertiter im Serum bzw. im
Ejakulat nachgewiesen werden, d. h. die pathophysiologi-
sche Bedeutung humoraler Autoimmunantworten ist hier
eher gering einzustufen (Kalaydjiev et al. 2002, Marconi
etal. 2009). Eine Ausnahme stellt die oben genannte idio-
pathische Form der granulomatésen Orchitis dar.

m Therapieoptionen und Prognose

Die Behandlung der akuten bakteriellen Epididymoor-
chitis entspricht derjenigen bei akuter Epididymitis
(Tab.2.51; siehe Kapitel 2.7.1). Gelingt ein Erregernach-
weis nicht, haben sich vor allem Fluorochinolone wie
Ofloxacin und Levofloxacin bewdhrt. Supportiv wird
eine physikalische Therapie (Hochlagerung, Kiihlung etc.)
durchgefiihrt. Je nach Erreger- und Resistenzbestimmung
erfolgt auch die Behandlung chronischer Genitalinfek-
tionen nach den primadr fiir die akuten Krankheitsbilder
formulierten Empfehlungen. Bei sexuell iibertragbaren
Infektionen muss in jedem Fall eine Mituntersuchung und
-behandlung der Partnerin erfolgen.

Trotz addquater antibiotischer Behandlung einer Infek-
tion ldsst sich der langfristige klinische Verlauf, insbeson-
dere im Hinblick auf die Fertilitdt, nicht sicher vorhersa-
gen. Nach unilateraler Epididymitis/Epididymoorchitis
wurde eine persistierende Oligo-(astheno-terato-)zoo-
spermie oder Azoospermie bei 15-33% bzw. 8-27% der
Patienten beobachtet (Weidner et al. 1990, Osegbe 1991).
In Ubereinstimmung mit tierexperimentellen Modellen
zeigten in Einzelfdllen nach ein bis zwei Jahren durch-
gefiihrte Hodenbiopsien eine erhebliche Schadigung der
Spermatogenese sowie persistierende Entziindungsreak-
tionen sowohl im ipsi- als auch im kontralateralen Hoden
(Osegbe 1991).

Die Therapie der chronischen Epididymoorchitis ist
nicht standardisiert. Aufgrund des dargestellten Risi-
kos persistierender Entziindungsreaktionen wurde eine
Kombination von Antibiotika und nichtsteroidalen An-
tiphlogistika zur Behandlung empfohlen (Haidl 2002).
Kontrollierte Studien zur antiphlogistischen Therapie
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Tab.2.51 Therapieempfehlungen bei Epididymitis, Epididymoorchitis und Orchitis (Weidner et al. 1999, Dohle et al. 2010).

Krankheitsbild Therapie

Akute bakterielle Epididymitis/Epididymoorchitis
» Neisseria gonorrhoeae

» Chlamydia trachomatis

» Escherichia coli, Enterobacteriaceae

Ceftriaxon (+ Doxycyclin)*
Doxycyclin, Azithromycin
Fluorochinolone (Ofloxacin, Levofloxacin)

LSpezifische“ granulomatése Orchitis
» TBC, Lepra, Lues, Brucellosen

entsprechend zugrunde liegender Infektion

LUnspezifische* chronische Orchitis/Epididymoorchitis Glukokortikosteroide, nichtsteroidale Antiphlogistika

Akute Mumps-Orchitis Interferon a-2b
Idiopathische granulomatdse Orchitis Orchiektomie

*Empfehlungen fiir Therapie der ersten Wahl (hdufige Co-Infektionen mit Neisseria gonorrhoeae und Chlamydia trachomatis: Kombinationstherapie erforderlich;

Mituntersuchung und -behandlung der Partnerinl); siehe auch Empfehlungen des Centers for Disease Control and Prevention 2006.

einer chronischen testikuldren Entziindung stehen al-
lerdings bisher nicht zur Verfiigung, gleiches gilt fiir die
Immunsuppression mit Glukokortikosteroiden sowie den
Einsatz von Mastzellblockern. Erfahrungen mit neueren
Immunmodulatoren einschlieBlich der sog. Biologics lie-
gen nicht vor.

Im Hinblick auf spdtere Fertilititsstorungen ist nach
den verfiigharen Studiendaten auch der prdventive Ef-
fekt einer Behandlung der akuten Mumps-Orchitis li-
mitiert (Ternavasio-de la Vega et al. 2010). Nach Gabe
von Interferon-a2b in der akuten Phase der Erkrankung
wiesen in einer Follow-up-Studie die Hodenbiopsien von
38% der Patienten eine vollstindige Atrophie der Tubuli
seminiferi auf, in 16% der Falle fand sich eine partiel-
le Atrophie (Yeniyol et al. 2000). Fiir eine Therapie mit
Glukokortikosteroiden konnte keine Wirksamkeit belegt
werden, einige Autoren weisen in diesem Zusammenhang
auf mogliche negative Auswirkungen einer weiteren Ab-
senkung der Testosteron-Spiegel hin. Pilotstudien zum
prdventiven Effekt einer Down-Regulation der Spermato-
genese mit Gonadotropin-Releasing-Hormon-Agonisten
bei Patienten mit akuter Orchitis bzw. Epididymoorchitis
wurden nicht weiter verfolgt. Fiir die Mumps-Orchitis
gilt weiterhin die konsequente Vakzinierung im frithen
Kindesalter als beste Prophylaxe.

Die Therapierbarkeit einer chronischen (Epididymo-)
Orchitis hdngt grundsdtzlich vom Schddigungsgrad der
Spermatogenese ab. Unter Beriicksichtigung des hdu-
fig anzutreffenden histologischen Befunds einer ,bun-
ten Atrophie“ mit fokal zumindest qualitativ erhaltener
Spermatogenese bis zu elongierten Spermatiden ist bei
Patienten mit Azoospermie und ausbleibendem Erfolg
der oben genannten pharmakologischen Therapieoptio-
nen der Versuch einer testikuldren Spermienextraktion
(TESE) gerechtfertigt.

m Fazit fiir die Praxis

Bakteriell bedingte, akute Epididymoorchitiden sind
trotz addquater antibiotischer Therapie und Eradikation
der Erreger mit dem Risiko persistierender, asymptoma-
tischer Entziindungsreaktionen und entsprechenden Fol-
gen bis hin zu Hodenatrophie und vollstindigem Verlust
der Fertilitdt verbunden.

Eine vergleichbare Problematik besteht bei Orchitiden
im Rahmen viraler Infektionen. Die Wirksamkeit einer
prdventiven Interferon-Gabe erscheint limitiert, weitere
kausale Therapieansdtze fiir das Akutstadium der Erkran-
kung stehen bisher nicht zur Verfiigung.

Asymptomatische, in der Mehrzahl wahrscheinlich
primdr chronische testikuldre Entziindungsreaktionen,
die ebenfalls mit einer signifikanten Beeintrachtigung
der Hodenfunktion einhergehen und somit wesentliche
Ursache bzw. Kofaktor mdnnlicher Fertilitdtsstorungen
sein kénnen, bleiben in der andrologischen Praxis ohne
Durchfiihrung einer Hodenbiopsie unerkannt.

Spezifische Marker einer Hodenentziindung, die fiir
eine nichtinvasive Diagnostik in Seminalplasma oder
peripherem Blut genutzt werden kénnten, stehen in der
Praxis noch nicht zur Verfiigung. Dementsprechend feh-
len kontrollierte Studien zur Therapie asymptomatischer
chronischer testikuldrer Entziindungsreaktionen.
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2.6.2 Traumen
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m Epidemiologie

Trotz ihrer relativ ungeschiitzten Lage sind Hodenver-
letzungen selten. Generell konnen stumpfe (85%, meist
einseitig) und penetrierende (15%, oft beidseitig) Ver-
letzungen sowie die seltenen Ablederungen der Skrotal-
haut unterschieden werden. Die Ursache eines stumpfen
Hodentraumas ist am hdufigsten eine Sportverletzung,
seltener sind Tritte in den Unterbauch, Verkehrsunfdlle
oder eine ,Straddle-Verletzung“ die Ausloser. Penetrie-
rende Verletzungen werden meist durch Schusswunden
verursacht; auch Stich- und Tierbissverletzungen sowie
selbstverstiimmelnde Manipulationen werden gesehen.
Erwdhnt werden miissen auch Verletzungen nach kos-
metischen Eingriffen wie unsachgemadfSe Rasur, Piercing
oder Tdtowierung.
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m Pathophysiologie

Das Hodenparenchym wird stabil umhiillt von der bin-
degewebigen Tunica albuginea. Diese wiederum ist
umgeben von einer diinnen serdsen Fliissigkeitsschicht
(physiologische Hydrozele), die begrenzt wird von der
Tunica vaginalis. Bei einer Hodenruptur kommt es zu ei-
nem Einriss der Tunica albuginea und damit zum Austritt
des Hodenparenchyms und zur Einblutung in die Tunica
vaginalis (Himatozele). Zur Auslésung einer Hodenruptur
wird eine Kraft von ca.500 N benétigt.

Selten fiihrt ein Skrotaltrauma zu einer Samenstrang-
torsion oder zu einer Hodendislokation in den Leisten-
bereich.
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m Klinik

Anamnese, Inspektion und Tastbefund sind in den meis-
ten Fillen wegweisend. Schwellung und Himatombildung
kénnen sehr unterschiedlich sein, regelhaft berichten die
Patienten aber iiber extreme Schmerzen, oft mit Ubelkeit
oder Erbrechen assoziiert. Insbesondere bei anamnes-
tischen Minimalverletzungen ist immer eine spontane
Hodentorsion auszuschlieBen, differenzialdiagnostisch
sollte auch eine akute Epididymitis bedacht werden.

Bei der klinischen Untersuchung zeigt sich der Hoden
in der Regel deutlich geschwollen mit ausgeprdagtem Ha-
matom und massiv druckempfindlich, so dass eine einge-
hendere Tastuntersuchung kaum méglich ist. Schussver-
letzungen des Hodens sind hdufig assoziiert mit weiteren
Verletzungen des Genitalbereichs und auch des Beckens
(z.B. Harnblase, Rektum, Iliacal- und Femoralgefif3e).

®m Diagnostik

Zum Ausschluss einer Harnwegsinfektion und einer Ha-
maturie bei moglicher Begleitverletzung der Urethra
sollte immer eine Urinuntersuchung erfolgen. Im Vor-
dergrund der bildgebenden Diagnostik steht die Hoden-
sonografie, fiir die eine Sensibilitit von 93% und eine
Spezifitdt von 100% angegeben werden. Die Hodensono-
grafie wird ergdnzt durch die Doppleruntersuchung der
HodengefaRe.

Fiir die Sonografie sollte ein Schallkopf mit einer Fre-
quenz zwischen 7,5 und 10 MHz gewdhlt werden. Hiermit
ist eine gute Parenchymbeurteilung méglich; ein intra-
testikuldres Himatom zeigt eine intakte Tunica, eine Tu-
nicaruptur stellt sich als Unterbrechung der Tunicawand
mit prolabierendem Hodenparenchym dar (Abb.2.141,
Abb.2.142). Gleichzeitig kénnen der Nebenhoden und
auch intraskrotale Himatome beurteilt werden.

Zur Beurteilung einer intakten Durchblutung sollte
eine Farbdoppler-Untersuchung im Seitenvergleich an-
geschlossen werden. Eine nachweisbare intratestikuldre
Durchblutung zeigt dabei einen intakten GefdRstiel an,
fehlender Blutfluss weist auf eine traumatische Samen-
strangtorsion oder eine Verletzung des Gefdfstiels hin.
Eine lokalisierte Durchblutungsstérung des Hodenpar-
enchyms mit verdndertem Echomuster ist typisch fiir ein
intratestikuldres Himatom.

Generell kann durch die Hodensonografie bei norma-
lem Parenchymmuster, fehlender Himatombildung und
unauffalliger Durchblutungssituation eine signifikante
Verletzung sicher ausgeschlossen werden.

Spezielle Untersuchungsverfahren

Schnittbildgebende radiologische Verfahren kénnen eine
Hodenverletzung sehr prdzise darstellen. Auch zur Ho-
densuche bei leerem Skrotum ist die Magnetresonanzto-
mografie (MRT) oder Computertomografie (CT) niitzlich,
jedoch stellen sie keinen Standard im klinischen Alltag

Traumen

Abb.2.141 Sonographische Darstellung einer traumatischen Ho-
denruptur mit Einriss der Tunica albuginea. Oberes Bild zeigt freie
Flissigkeit als Zeichen der Einblutung, im unteren Bild Markierung
des prolabierten Hodenparenchyms.

Abb.2.142 Operationssitus einer traumatischen Hodenruptur.
Langstreckiger Einriss der Tunica albuginea, eingeblutetes Ho-
denparenchyms.

dar. MRT und CT finden ihre Rechtfertigung in der Un-
tersuchung komplexer Verletzungen, um das Ausmafd
der Begleitverletzungen zu beurteilen. Bei klinischem
Verdacht auf eine assoziierte Harnréhren- oder Blasen-
verletzung ist eine Urethrozystografie erforderlich.
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m Therapie

Allgemeine MaRnahmen

Bei geringfiigigen stumpfen Hodenverletzungen (Hoden-
kontusion) ist eine konservative Therapie mit Hoden-
hochlagerung, Kiithlung und effizienter Schmerztherapie
sowie korperlicher Schonung ausreichend. Bei offenen
Verletzungen muss immer der Tetanus-Impfschutz {iber-
priift und ggf. optimiert werden, auch ist eine prophylak-
tische Antibiotikagabe indiziert. Eine Hodendislokation
kann mitunter manuell reponiert werden. Bei erfolgrei-
cher Reposition sollte allerdings im spdteren Verlauf eine
elektive Orchidopexie durchgefiihrt werden.

Hodenfreilegung

Der Organerhalt mit Bewahrung der Fertilitdt und Hor-
monproduktion erfordert bei schwereren stumpfen und
allen penetrierenden Verletzungen eine friihzeitige Ho-
denfreilegung. Ein abwartendes Verhalten kann rasch
zu einer Hodenatrophie und Infektion und letztlich zur
Nekrose des Hodenparenchyms fiihren. Durch eine so-
fortige Operation kann eine Organerhaltungsrate von
79-94% erzielt werden. Letztlich ist immer die klinische
Situation entscheidend.
Als Operationsindikationen sind anzusehen:
» Nachweis oder Verdacht auf eine Hodenruptur
» expandierendes intratestikuldres oder skrotales Hd-
matom
» fehlender Nachweis einer Hodendurchblutung
» Hodendislokation
» ausgedehnte Ablederung der Skrotalhaut

Der operative Zugang erfolgt {iber eine direkte Inzi-
sion des Skrotums und ermdéglicht die Versorgung einer
Ruptur und Blutung sowie Ausrdumung von Hdmato-
men oder nekrotischem Gewebe. Ein Hodenerhalt sollte
immer angestrebt werden, auch wenn 50% des Paren-
chyms zerstort sind. Bei offenen Verletzungen ist ein
Wunddébridement und ggf. die Fremdkdérperentfernung
erforderlich. Eine traumatisch bedingte Samenstrang-
torsion kann sicher beurteilt, retorquiert und mit einer
Orchidopexie versorgt werden. Eine Ablatio testis wird
selten erforderlich, von einer Prothesenimplantation in
gleicher Sitzung sollte abgeraten werden. Generell ist die
Einlage einer Drainage indiziert.

Verletzungen des Ductus deferens oder des Nebenho-
dens konnen ggf. mikrochirurgisch sekunddr versorgt
werden.
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Bei genitaler Selbstverstiimmelung durch meist psy-
chotische Patienten erfolgt oft eine Selbstkastration.
Hier kann in Ausnahmeféllen bei noch vitalem Hoden
eine mikrochirurgische Reimplantation erfolgen. In den
seltenen Fillen, in denen eine beidseitige Orchiektomie
erforderlich wird - aber auch bei bereits bestehendem
Einzelhoden - miissen intraoperativ MaSnahmen zur
Spermaasservation bedacht werden.

Skrotale Rekonstruktion

Der vollige Verlust von Skrotalhaut oder auch eine grof3-
flachig zerstorte und abgelederte Epidermis bediirfen
der Rekonstruktion. In vielen Féllen gelingt ein primdrer
Wundverschluss durch Raffung der restlichen Skrotal-
haut. Bei ausgeprdagten Defekten konnen die Hoden tem-
pordr in einer subkutanen Tasche im Oberschenkel plat-
ziert oder extrakorporal steril abgedeckt werden, bis ein
definitiver plastischer Hautersatz durchgefiihrt werden
kann. Fiir den Hautersatz mit einem Wunddébridement
sollte die innere Oberschenkelhaut benutzt werden, um
einer Kontraktur vorzubeugen. Auch ist die gefaltelte
Oberfldche nach Mesh-Graft dem natiirlichen Skrotum
am dhnlichsten. Bei gréBeren Hautdefekten sind auch
Schwenklappentechniken moglich.

Komplikationen

Bei allen Hodenverletzungen besteht die Gefahr einer
Gewebenekrose mit Verlust der Spermatogenese und
Hormonproduktion. Eine Hodenatrophie kann einer zu-
ndchst erfolgreichen Versorgung der Verletzung folgen.
Eine weitere gefiirchtete Komplikation ist die Entstehung
eines skrotalen Gangrdns nach bakterieller Superinfek-
tion der Verletzung.
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