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IX.
Zur Pathologie des Tractus urogenitalis senilis.

(Aus dem Pathologischen Institut zu Berlin.)

Von Dr. Leopold Casper in Berlin.

Seit einer Reihe von Jahren beschilftigt mich die Frage
nach der Ursache der erschwerten Harnentleerung bei alten
Ménnern. So viel auch hieriiber gearbeitet worden ist, es reicht
nicht hin, das zu erkliren, was wir klinisch beobachten. Vor-
ausbemerkt sei, dass ich unter ,behinderter, erschwerter Harn-
entleerung, Dysurie u.s. w.“ nur solche Fille einbegriffen wissen
will, in welchen durch wiederholte und in lingeren Zwischen-
pausen vorgenommens Untersuchungen die constante Anwesen-
heit von Residualharn oder mit anderen Worten eine Besin-
trdchtigung der Blasenfunction nachgewiesen worden ist?).

Sieht man von des Behinderungen des Harnausflusses wie
sie Stricturen der Urethra, Blasensteine, Tumoren oder centrale
Paresen darstellen ab, so findet man Dysurie haupisichlich in
Fallen von vergrisserter Prostata. Man versuchte sich dieselben
als anf mechanischem Wege entstanden zu erkliren. Entweder
man folgte der alten Vorstellung, dass die grosse Vorsteherdriise

¥} Teber die symptomatische Bedeutung und Therapie des Residualharns
von Leop. Casper. Berliner Klinik. 1889, Heft 7.
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die Harnrohre verlege dhnlich wie eine Strictur oder als dachziegel-
formige Klappe (Home’sche Lappen) die Blasenmiindang ver-
schliesse oder man erklirte sich die Verhiltnisse durch die
Wirkung des hydrostatischen Druckes nach Busch?), indem
man annahm, dass das Orificium internum immer mehr nach
aufwirts in die Blase hineinriicke, wihrend vor und besonders
hinter demselben Ausstiilpungen der Blasenwand zu Stande
kommen, so dass bei der Contraction der Blase der Harn den
Sphincter zusammendriickt statt ihn zu &ffuen.

Zweifellos sind diese Apnahmen fiir gewisse Fille richtig,
atlein os ist doch bemerkenswerth, dass zuweilen sehr grosse Hy-
pertrophien gar keine oder nur minime und andererseits gering-
fiigige Vergrsserungen der Driise sehr erhebliche Stérungen der
Blasenthitigkeit erkennen lassen. Zudem kommen Falle er-
schwerter Harnentleerung, in denen die Vorsteherdriise entweder
von normaler Grisse oder gar atrophisch ist und in demen von
den Busch’schen Einstiilpungen oder der Hoherlagerung des
Oriflcium internum nichts wahrnehmbar war. Ist schon die
Abschiitzung der Grosse der Prostata klinisch in der grossen
Mehrzahl der Fille leicht ausfiihrbar, so sind die ebengenannten
Befunde im Verfolg einer exacten klinischen Beobachtung auch
wiederholt durch die Autopsie erhiirtet worden, so dass die fiir
jene Fille versuchte Erklirung, man habe sich in Bezug auf
die Grosse der Vorsteherdriise in vivo getiuscht, hinfillig wird.

So blieb denn als einzige Erkldrung fiir gewisse Fille eine
Atrophie der Blasenmusculatur, eine Annahme, die aber durch-
aus hypothetisch war. = Denn einmal finden wir gerade im Ge-
gontheil in solchen Fillen hiufig eine hypertrophische Blase,
die sogenannte vessie a colonnes, in der die Muskelbiindel so
stark geworden sind, dass sie wie Balken in das Lumen der
Blase hineinspringen, und andererseits ist, so weit mir bekaunt,
eine Atrophie oder Degeneration der Blasenmusculatur verge-
sellschaftet mit den geschilderten Verhiltnissen als ein regel-
missiges Vorkommniss anatomisch nicht nachgewiesen worden.

So lagen die Dinge, als im Jahre 1885 eine Arbeit von
Launois®), einem Schiiler Guyon’s, herauskam, die eine ganz

) Langenbeck’s Archiv Bd. XX.
%) De Vappareil urinaire des veillards. Paris G. Steinheil 1885,
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andere Auffassung der &tiologischen und pathologischen Erschei-
nungen bot, die alle bisherigen Schwierigkeiten bei Seite zu
rdumen geeignet schien und deshalb berechtigtes Aufsehen er-
erregte. - Nach ihm ist die senile Vergrisserung der Prostata
nicht, wie wir es bisher in Uebereinstimmung mit fast allen
Forschern annahmen, eine locale Tumoresbildung, in deren Ge-
folge die dysurischen Beschwerden auftreten, sondern nach ihm
ist diese Verinderung der Vorsteherdriise nur eine Theilerschei-
nung einer am ganzen Harnapparat auftretenden senilen Skle-
rose, welche mit arterio-sklerotischer Entartung im gesammten
Arteriensystem im Zusammenhang steht, Eine Sclerosis dystro-
phica befillt gleichzeitig Niere, Blase und Prostata.

Die Nierensklerose setzt an den Gefissen und Glomeruli an
und verbreitet sich von hier auf das Parenchym.

Hiermit halt eine Sklerosirung der Blasenwand gleichen
Schritt. Die Verdickung der Blase erklirt sich nicht allein aus
einer Zunahme der Muskelelemente, sondern es tritt eine Neu-
bildang von Bindegewebe in der Submucosa und gleichzeitig
eine Vermehrung des sklerosirenden Bindegewebes zwischen den
Muskeln, sowohl zwischen den Primitivfasern als auch zwischen
den secunddren Muskelbiindeln auf. Die contractilen Elemente
sind gleichsam zwischen dem neugebildeten Bindegewebe. so ein-
geklemmt, dass ihre Action gehemmt ist. Die Gefisse lassen
eine Endo-Periarteriitis erkennen.

Dasselbe gilt von der Prostata. Die Gefiisse derselben sind
von einem festen dicken Ring umgeben, ihr Lumen ist veren-
gert zuweilen ganz obliterirt, alle Arterien auch die kleineren
machen den Prozess der Eundo-Periarteriitis durch. Das Ge-
webe der Prostata selbst lisst mit Regelmissigkeit knotige Binde-
gewebswucherungen erkennen, welche sich um die driisigen
Theile herum entwickeln. Die Bindegewebswucherungen stehen
wit den von der fibrésen Kapsel ausgehenden Septa in Zusam-
menhang. -, Tous les prostatiques sont athéromatenx®,
darin gipfelt die Arbeit Launois’?).

Die Bedeutung dieser Darlegungen springt in die Augen.
Sie widerspricht ganz und gar unserer bisherigen pathologi-

1 Op. cit. p.9.
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schen Auaffassung dieser Erkrankung, sie &dndert gewaltig
die Prognose und wiirde von grossem Einfluss auf die The-
rapie sein.

Was die Pathologie betrifft, so fasste man, wie schon
kurz erwihot, die Hypertrophia prostatae als einen lediglich lo-
calen Prozess an diesem Organ auf. Waren gleichzeitig Std-
rangen in der Blase und Niere vorhanden, so hielt man diese
fiir secundére, subordinirte, durch die Vergrésserung der Prostata
bedingte oder fiir coordinirte und mit dieser zufillig zn gleicher
Zeit anftretende Prozesse.

Prognostisch sind die Prostatiker nach Launois iibel
dran, eine arteriosklerotische Degeneration des Gefisssystems ist
irreparabel.

Alle therapeutischen Versuche, die darauf abzielen, die
Prostata zu verkleinern, wiirden werthlos ja unsinnig sein, denn
das Grundiibel ist ja nicht die vergrisserte Vorsteherdriise,
sondern die den ganzen Harntractus treffende Sklerose.

Diese Umwalzung der Anschauungen frappirte um so mehr,
als sie von unserem hochverehrten Meister Guyon in Paris,
einer Autoritit ersten Ranges auf dem Gebiete der Krankheiten
der Harnwege, acceptirt wurde. In seinem classischen Buche
»la vessie et la prostate®”) bekennt er sich vollig zu den dar-
gelegten Ansichten Launois’.

* Ganz besonders das war der Grund, dass ich mich an die
vorliegende Arbeit machte. TIch stellte mir die Aufgabe, eine
grossere Reihe von Priiparaten des Harnapparates einer makro-
skopischen und mikroskopischen Untersuchung zu unterziehen,
um iiber das Verhiltniss der Prostata-Hypertrophie zu den Ge-
fissen Klarheit zu gewinnen. Meine Untersuchungen erstrecken
sich auf 28 Fille, deren Priparate mir mit wenigen Ansnahmen
wiithrend eines Zeitraumes von £ Jahren durch das liebenswiir-
dige Entgegenkommen des Herrn Geheimrath Virchow, dem
ich dafiic herzlich danke, aus dem pathologischen Institut der
Charité iiberwiesen wurden®).

1 Guyon, Legons cliniques sur les affections chirurgicales de la vessie
et de Ja prostate. Paris 1888, Bailiére et fils.

2) Ich habe das Material zum kleineren Theil frisch, zum grosseren Theil
gehdirtet und gefirbt untersucht. Die Hirtungen wurden durchweg
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Die Untersuchung beziiglich Rinlegung der Objecte geschah
meist - 24—48 Stunden 'nach dem Tode. Sie betraf in den
ersten 24 Fillen nur Ménner {iber B0 Jahre, da ja die Hyper-
trophie der Prostata- vor diesem Alter eine ungewdhnliche Er-
scheinung -ist. Die Prostata wurde jedesmal von dem umge-
benden Gewebe maglichst sorgfiltig befreit und gewogen. Dann
wurden frisch einige Schnitte durch die verschiedenen Gegenden
der Drise mit Bevoraugung des peripherischen Antheils gelegt.
Besonders zweckmassig erwiesen sich Schnitte in der parapro-
statischen Region, die vor der Abpriparirung vorzunehmen sind.
Hier verlaufen die in die Prostata einmiindenden Gefisse, denen
besondere Beachtung zu schenken war. Zum Zwecke der Hir-
tang zerlegte ich die in perpendiculdrer Richtung durchschnit-
tene Driise in-4 Theile, denn es schien nicht angéngig, einen
gleichmassigen Uebersichtsschnitt in der ganzen Ausdehnung
des Orgaps zu gewinnen. Des Oefteren habe ich auch die Arte-

mit Alkohol vorgenommen. Darauf wurden die Priparate in Photoxyllin
eingebettst, mit einem Mikrotom geschnitten und mit Himatoxylin und
Eosin gefirbt. Gegenstand der Unters‘lichnng waren Niere, Blase und
Prostata wund die dazu gehorigen Gefisse. Beim Einlegen dieser Or-
gane in Alkohol ist darauf zu achten, dass diess verschieden schnell
hart werden. Die Prostata wird schneller hart als die Niere und diese
wieder sehneller als die Blase; die letztere muss wan also am Iingsten
in Alkohol liegen lassen, um die zum Schneiden geeignete Consistenz
zu erhalten. Ebenso erfordern die Gefasse, will man sie isolirt unter-
suchen, eine ziemlich lange Hartungsdauer. Lisst man andererseits
die Prostatae zu lange im Alkohol, so werden sie zu hart. Fir die
Einbettung zeigte sich Photoxyllin sehr geeignet, allerdings ergaben
sich auch hier einige zu beachtende Sonderheiten. Die Prostata wurde
in fast allen Fallen gut und gleichmissig durchtrinki, ebenso die
Niere, dagegen entstanden bei der Blase und den Gefissen wiederholt
Schwierigkeiten. Das paravesiculire und periarteriitische Gewebe durch-
ziehen sich langsamer als die Organe sclbst. Man muss recht kleine
Stiicke einlegen, zunichst eine ganz dinne Photoxyllinlésung wihlen
und die Priparate in dieser 814 Tage belassen, ehe man die dickere
Losung anwendet. Was sodann das Schneiden betrifft, so muss man
auf grbssere Concretionen in der Prostata achten. Dieselben sind am
besten vor dem Schueiden zu entfernen, sonst ruinirt man das Messer
und die Schnitte werden ungleichmissig. Die Firbung endlich fiel
stets in der gewiinschten Weise aus, je weniger stark man farlt, wa
so distincter und besser werden die Bilder.
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ria vesico-prostatica, welche seitlich in die Prostata einmiindet
und diese hauptsichlich mit Blut versorgt, aufgesucht und iso-
lirt gehirtet. Ebenso wurden die Vesicalarterien herauspripa-
rirt, die Art. renal. gesondert untersucht, und ausserdem Schuitte
von beiden Organen angefertigt.

Ich lasse nun in tabellarischer Uebersicht die Befunde der
einzelnen Fille folgen, soweit sie fir die in Rede stehende
Frage interessiren. Tabelle I umfasst 24 Fille, welche alle
mehr oder weniger starke Hypertrophie der Prostata darboten.
In Tabelle II folgen 4 Fille, in denen keine Hypertrophie der
Prostata, wohl aber Gefissverinderungen nachweisbar waren,
siehe Seite 146 Tabelle I und Seite 150 Tabells II.

Fassen wir nun die Resultate dieser an 28 Fillen gewon-
nenen Untersuchuangen zusammen, so bieten sich mehrfach in-
teressante Ergebnisse dar, '

Die Tabelle I giebt 24 Fille, in denen allen eine mehr oder
weniger erhebliche Hypertrophie der Prostata bestand — auf die
einzelnen Formen derselben komme ich spiter zurick — in all
diesen war die Aorta arteriosklerotisch erkrankt, dagegen fand
sich Arteriosklerose nur 8mal an den Nieren, 8mal an der in
der Nihe der Einmiindung in die Blase untersuchten Arteria
vesicalis, 9mal an den kleinen Blasenarterien und 4mal an den
prostatischen und periprostatischen Gefissen. Diese Verdnde-
rungen vertheilen sich nuo nicht etwa so auf die Fille, dass in
all den 8 Fillen der Nieren-Arteriosklerose auch Blase und
Prostata-Arteriosklerose vorhanden war, sondern gleichzeitig war
der Prozess erkennbar an Nieren, Blase und Prostata 2mal
(Fall 10 und 20), bei Blase und Prostata in den gleichen beiden
Fillen, bei Niere und Prostata in 3 Fillen (Fall 10, 20, 19)
endlich bei Niere und Blase in denselben 3 Fillen.

Darans ergiebt sich schon, dass die Arteriosklerose nicht
nothwendig ein einheitlicher Prozess ist, der, wenn er ein Organ
des Urogenital-Tractus ergreift, so auch die anderen dazu gehérigen
befallen muss. = Es zeigt sich, dass beispielsweise Nieren-Arterio-
sklerose und Endarteriitis der Prostata von einander unabhingig
sind. Wohl ist die Endarteriitis chronica deformans Virchow'’s
eine Erkrankang, welche ausgezeichnet ist durch eine weite Ver-
breitung iiber die meisten Abschnitte des Arteriensystems, allein
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Curci’s’) Statistik beweist, dass bald dieses bald jenes Organ
von dem Prozess ergriffen ist. Bei 116 Sectionen fand er Ar-
teriosklerose 7dmal an der Aorta ascend., 41mal an dem Arcus
aortae, 28mal an der Aort. thoracic. dext., 19mal an der Aort.
abdom., 16mal an den Gehirnarterien, 12mal an dem Aorten-
ursprung, 16mal an der Art. basil, 6mal an den Art. der un-
teren Extremitiiten, 6mal an der Art. coronaria, Hmal an den
Hauptisten des Arcus aort., Dmal an der Arteria iliaca, Jmal
an der Carot. int., 3mal an der Art. splenic., 2mal an der Art.
pulmon., 1mal an der Art. colica, 1mal an der Art. coeliaca.

Ebenso zeigt Martha?), dass der Prozess vielfach an ein-
zelnen Theilen localisitt ist. Das Pridominiren des Prozesses
in dem einen Organ erklirt sich durch eine besondere Pridispo-
sition dieses Organs fiir diese Affection oder durch eine directe
Ursache der Krankheitswirkung.

Was die Ursachen betrifft, so sind ja eine grosse Reihe
von Momenten geltend gemacht worden, eine sogenannte Dia-
these (Rheumatismus, Gichi, Lues ete.), Intoxication (Alkohol,
Nicotin, Blei), Infection (acute Infectionskrankheiten), Alter und
Ueberreizung®).  Allein die Beziehungen dieser ursichlichen
Momente zu den anatomischen Verinderungen sind erst durch
Thoma*) verstindlich gemacht worden.

Schon Virchow betonte, dass die Endarteriitis eine Ent-
ziindung sei, die abhingig ist von einem Reiz, der die Wandung
des Gefisses trifft. An den grundlegenden und bleibenden Er-
rungenschaften, die Virchow’s Arbeiten iber die Endarteriitis
gezeitigt haben, hat Thoma mit Erfolg weiter gearbeitet. Er
hat nachgewiesen, dass jener Reiz (Virchow’s) gegeben ist durch
eine Erhéhung des Blutdrucks, welch letzterer auf einer Ver-
minderung der Widerstandsfihigkeit der mittleren Gefasshaut
beruht. Diese verminderte Leistungsfahigkeit der Tunica media
ist in manchen Fillen Folge von Erndhrungsstorungen (Alkohol,
Nicotin, Rheumatismus, Gicht u.s. w.) in anderen aber durch die

Y Virchow-Hirsch Jahresbericht. 1876. 8. 192.

%) De la sclérose des artéres. Gaz. des hép. No.89, 1887,

3) Huchard, Causes et pathogénie de P'artério-sclérose. Gaz. hebdom.
14. 1889,

4) Dieses Archiv Bd. 104,

Archiv f. pathol. Asat. BA.126. HiL 1. 10
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Tabel

Prostata.

Prostata bzw.

; . § . .
No Name. Gewicht in g. Blase. Art. renalis. | Art. vesical. periprost. Art.
1| Sechaefer, {circumser. Tu- | leichte tra- | Verdickung normal keine End-
78 J. moren aufder | beculire | der Intima arteriitis
Schoittfliche. {Hypertr. Mu-
Hypertr. Pr. {cosa verdickt
fibromyomatosa
bilat. 40,0 .

2 { Lampe, 7T0J. | Hyp. asymme- | normal Fettmeta- |Endarteriitis | keine Ab-
trica dextraet morphose | chron. def. normitét
gin. myoma- der Intima
tosa (circmser.

Tumoren) 27,0
3 | Zilke, 62 J. | Hyp. symmetr. { normal verkalkt | Kalkablage- dito
myomat. 30,0 rung in d. In-
tima u. Media
4 | Schwanke, | Hyp. asymm. | concentri- normal Kalkablage- dito
71 J. dextr. nodos. | sche Hyper- rung
25,0 trophie
5 | Schoeneich, | Hyp. myomat. {leichthyper-{ normal normal normal
1. universalis. | trophisch u
Schnupftaback dilatirt
reichlich. 82,0

6 | Pals, 64 J. | Hyp. fibro- | leicht ver- | glatt obme |glattw. ohnef gesund
wyomatosa dif- dickt Verainde- | Veranderun-
fusa. 25,0 rungen gen

7 | Hitzebecher,{ Hyp. fibro- normal normal glatt gesund

50 J. myomatosa dif-
fusa. 28,0
8 | Busch, 53 J. 1 Hyp. fibro- | klein, ver- | Kalkauf- | keine End- {keine Endar.
myomatosa dif- | dickie Wan-{ lagerung arteriitis | Periarteriitis
fusga. 25 dung
9 { Wilh. Miller,{ Hyp. myomat. | leichte tra- |Lum.verengt.] mnormal [keine Endart.
70T, 37,0 beculire Hy-{ Intima ver- Periarteriitis
pertrophie {dickt. Endart.
10 | Lobe, 84 J. | Hyp. myomat. Vessie verdickte |gelbe Flecke.| Fettmeta-
41,0 4 colonnes {Intima. End- | Endarteriitis fmorphose der,
arteriitis verdickten
Intima
11 |Menzel, 67 J.; Hyp. diffusa normal Endarteriitis] normal normal
’ fibro-myomat. chronica

23,0
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Kleinere Bla-
senarterien.

Aorta.

Andere Ar-
terien.

Diagnose und Todesursache.

normal

Endarteriitis

gesund

normal

normal

gesund

gesund

normal

normal

Fettmeta-
morphose in
der Intima

normal

Endarteriit.
chron.
deform.

Endarteriitis

Endarteriitis
geringe End-

arteriitis

stark
atheromatds
entartet

Endarteriitis

Endarteriitis

starke End-
arteriitis

starke End-
arteriitis

endarteriit.
Prozesse

Endarteriitis

Hirnarterien
Endarteriitis

d.Gehirnbasis
normal, inder|
Umgebung d.
Med. obl. ge-
schlangelt u.

gelbl. gefleckt,

End. chron.
def. cerebri

Hypertr. prostat. et vesicae. Atrophia
fusca et Dilatatio cordis. Encephalomalacia
capsul, infern. sin. Oedema cerebri. Endarte-
riit. chron. deform. Endocardit. chron. fibros.
mitral. Nephritis chron. parenchym. Atrophia
granul. renum. Bronchopneumonia multipl.

Hypertr. prostat. Atrophia granul. renum.
Dilat. et Hypertroph. cordis. Metamorphos. adi-
posa myocardii. Oedema et Hyperaemia pulm.
Indurat. rubr. pulm. et lienis. Perihepat. fibrosa
chronic. Hyperaemia hepat. Hydrothorax.

Hypertr. prostat. Carcinom. ulceros. Qeso-
phagi ad cardiam. Phlegmone parossophagea.
Pleuritis dextra. Pyopneumothorax dexter.

Hypertr. prostat. Myeolomalacia region.
medull. oblongat. Bronchopneumonia mul-
tiplex ex aspiratione. Endarteriitis chron.
deform.

Hyperir. prostat. Hypertrophia et Dilata-
tio cordis. Myocarditis interstit. fibrosa. Em-
physema pulmonum. Cyanosis faueium. In-
duratio lienis et renum cyanotica. Atrophia
fusca hepat. Hydrothorax. Hydropericardium.

Hypertr. prostat. Phthisis chronic. indu-
rativa pigm. apicis et baseos pultonum dextr.
Prneumon. catarrh. recens lobi infer. Oedema
lobi superior. Pleuritis adhaesiv. duplex.

(Hypertr. prost. Pneumonia diff. fibrosa et cir-
cumseripta. Hyperplasis lienis. Oedema pulm.
Pleurit. adhaesiva. Peritonitis adhaes. chron.

Hypertr. prostat. Uleus carcinomat. gan-
graenos. oesophagi. Perforatio oesophagi in
bronchum magnum sinistr. Ulcera et cica-
trices oesophagi et ventriculi. Perforatio
ventricul. Peritonitis universal.

Hypertr. prostat. Carcin. ren. sin. Me-
tastasis carcinomator. renum. Cystitis felleae.
Dilatat. et Hypertroph. cordis.

Hypertr. prostat. et vesicae. Broncho-
prneum. lob. inf. dextr. Oedema pulm. sin.
Pleuritis chronica adhaesiva dupl. Atrophia
fusca cordis. Endocardit. mitr. verrue. fibr.
Varix oesophag. Atrophia fusca hepat. Ne-
phrit. chren. interst. cystica.

Hypertr. prost. Encephalomal. fusca multipl.
Hydrocephal. chron. int. Endart. chron. deform.
cerebri. Endocardit. chron. fibr. et recens
haemorrh. Atroph. granul. renum indurat. lien.

Atrophia plen. hepat. Gastrit. chron. pigment.
10*
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> E
No Name. Gelw ﬁ%iﬁtati?l‘ 0. Blase. Art. renalis. | Art. vesical, g;?fg?g:t%rt:
12| Schunke, Home’sche |[Balkenbildg.,| normal periarteriiti- normal
67 J. Mittellappen. | verdickte sche Zellen-
49,0 Submucosa anhéufung
13| TFischer, |[Hyp. myomat. Cystitis dito periarteriiti- dito
54 J. 34,0 purulenta sche Infiltra-
tion
14 {Grossek, 51 J{Hyp.myom. 32,0}  normal dito normal dito
15 {Herzog, 68 J.| Hyp. nodosa, | Vessie & co- dito dicke Wan- dito
30,0 lonnes. Skle- dungen
rose d. Wan-
dung
161 Schenka, | Homelappen, | Hypertr. tra- dito Endarteriitis dito
59 J. Hyp. univers. becular.
asymmetr. prae-
cipue dextra et
med.
17 Scholz, 62J.| Hyp. nodosa. |Dilat. vesicae, dito normal dito
25,0 stark dilatirte
Venen der
. Submucosa
18 | Peters, 82 J. | Hyp. myomat. | starke Ver- dito dito Endarteriiti-
42,0 dickung der sche Ver-
Submucosa dickung der
Intima,
19 | Nicolai, 54 J. [Hyp. asymmetr.| stark vascu- | knotige Ver- | Peri- u. End- normal
sin. parva. 17,0 larisirt dickungen arteriitis
der Intima
201 Goldmann, Hyp. fibro- |Istarke Vascu-| Endarteriit. | Endo-Peri- | verdickte
75 J. myom. diff. 31,0{faris. Cystitis|{ Prozesse arteriitis | Wandungen
21 {Schonemann,{ Hyp. myomat. | gross, dis- | Verkalkung | Verkalkung normal
56 J. Home’sche tendirt
Lappen. 32,0
221 Koenig, Hyp. prostat. normal glatt glatt dito
50 J. myomat. 20,0
23| Bendrin, | Hyp. myomat. normal verdickte glatt dito
55 J. praecipue lobi Wandung
med. 35,0
241 Rathich, | Hyp. myomat. [ Hypertr. tra- glatt normal Endarteriitis
67J. . Home’sche |becular. levis
Lappen. 45,0
24 19mald. circam- | 12 mal Hyp., ] 8mal end- |6mal Endart.,| 4mal endar-
scripte, Smal die]lmal Skler. d.| arteriitische | 2mal allein | teriitische
diffuse Form | Blasenwand | Prozesse |Periarteriitis| Prozesse
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inderungen

chron. def.

Kslei:ftl eerligelg.- Aorta. Aﬁgﬁg. Diagnose und Todesursache.
verdickte | Endarteriit. | Endocard. |Hypertr. prostat. Pleurit. sinistra, Peri-
Wandungen verrue. carditis purulenta. Atelectas. pulmon. Endo-
aortica cardit. verruc. aortic. levis.
endo- u. peri-| Endarteriit. — Hypertr. prostat. Oystitis purulenta. Di-
art. Randzel- latatio cordis ventricul. dextr. Pneumonia
lenanhiufung circumscripta lob. dextr. inf. Oedema pulmon.
normal Endarteriit. — Hypertr. prostat. ?
verdickte | FEndarteriit. |Leberarterien} Hypertr. prost. et vesica. Encephalomal.
Wandung u. Arterien | dextr. ex embolia arter. carot. dextr. Thrombus
d. Hirnbasis, | parietal. auricul. cord. dextr. Arteriosclerosis
Endarteriitis| multipl.. Dilat. et Hypertr. cordis. Emphysem.
pulmon. Pneumon. hypostat. Bronchopneum.
multipl. dextr. Infarct.ren.sin. macies univers.
Endarteriit. | Endarteriit. — Hypertr. prostat. et vesicae. Peritonitis
fibrin. purul. univers. Carcinom. ulcer. gangr.
oesophagi ad cardiam. Metastas. gland. me-
diast. bronchial. pleur. ventric. hepat. Peri-
pleurit. nodosa. Gastrit. chron. Oedema pulm.
normal Endarteriif. — Hypertr. prostat. Fractura multiplex cos-
tar. Contus. pulm. sin. Haemorrhag. prae-
cip. cavi pleur. sin. Infarct. calcul. renum
nephritis catarrh. Endocardit. chron. aortae.
verdickte | Endarteriit. | Arterio- |Hypertr. prostat. Encephalomal. flava fusca
Intima sklerose und{ rubra alba multipl. Cyst. multipl. ganglios.
Gefiisse an d.] Cystis magna lob. occip. sin. Pachymeningit.
Basis cranii| ehron. int. dextr. pigment.
End- u. Peri- | Endarteriit. | Coronararte-| Hypertr. prostat. Nephrit. chron. interst.
arteriitis chron. def. | rien, starke | et parenchym. Atrophia gran. renum. Hy-
Arterioskle- | pertroph. et Dilat. cordis praecipue ventricul.
rose. sin. Myocardit. parenchym. Oedema glottid.
Pharyngitis, Laryngitis, Tracheitis. Gastrit.
cyanotica. Indurat. rubr. hepat., lienis. Pleuro-
pneumonia fibrin. lob. inf. Oedema pulmon,
Endoarteriit. chron. def. Hydrothorax.
Periarteriiti- dito — Delirium tremens. ?
sche Prozesse
Kalk- dito — Nephritis haemorrhagica acuta.
ablagerung
normal dito — Hypertr. prostat. Pneumonia fibrin. lob. med.
dextr. Hyperaemia et Oedema pulm. Pleurit.
adhaesiva chronica. Atrophia gran. renum.
Nephritis chronica. Indurat. rubr.hepat. lenis.
dito dito —_ Emphysem. sin. Pneumonia recens lob. inf.
utriusque. Dilat. cordis. Perichondritis laryn-
gea. Ependymit. granular. trachiit. chronica.
dito dito — Hypertr. prost. permagna. Hypertr, vesi-
cae. Endocardit. testic. Nephritis haemorrh.
acut. Dilatatio et Hypertrophia ureter. dextr.
9mal endo- 24 mal
periart. Ver- [ Endarteriitis
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Tabelle IL
Art Art Prostat. und | Kleinere
No. | Name. Prostata. Blase. ] . periprostat. | Blasen- | Aorta. Diagnose und Todesursache.
renal. vesieal. . -
Arterien. Arterien.
1 { Richter, {16,0, normal,| normal gesund normal stark end- normal | Endarter. | Haemorrhagia cerebri.
32 Jahre | makrosk. u. arteriitische chron.
mikrosk. viele Rundzellen- deform.
geschichtete ansammlung
Kérperchen
2 Begall, |normal, 15,0
40 Jahre normal glatt- normal | periarteriiti- | normal | Endarter. | Fissura cranii. Fractur. multipl.
wandig sche Zell- chron. costarum et mandibul. inf.
infiltration deform. Haemorrhagia pulm, et pleur.
utrinsque Anaemia cordis.
Fract. mult. pelvis ef femor.
dextr. Haemorrhag. interme-
ningea multipl. convexitatis.
3 ? klein, 12,0,] normal glatt- normal § starke Fett- | normal | Endarter.]Phthisis chronie. pulm. Ulcera
50 Jahre | viel Schnupf- wandig metamor- chron. tuberculosa pharyngis et
tabakablage- phose der deform. laryng.
rung bucklig auf-
’ getriebenen
Intima
4 Kohl- |16,0, klein,| leicht glatt- | Periarte- normal periarte- | Endarter. | Pneumonia fibrin. lob, sup. et
mann, dinn hypertro-| wandig riitis riitische | chron. inf. sin., lob. inf. part. dextr.
64 Jahre phisch normal Prozesse | deform. Myocarditis interstit. Endo-
Fettmeta- cardit. chron. diffusa. Emphy-
morphose sema pulm. margin. Perito-
der Intima, nitis chron. fibr. Perisplenit.
fibros.  Atrophia lienis et
hepat. Hypertr. vesicae levis.
Pneumon. fibr. chron.
4 keine Hyper- | Imal Hy-| 4mal {imal Peri-| 3mal Endo~ {lmal Peri-] 4mal
trophie  jpertrophie] normal | arteriitis | beziigl. Peri- j u. Endo- | Endarter.
arteriitis arteriitis { chron.

deform.
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Einflisse des hoheren Lebensalters herbeigefiihrt. Der Wider-
standsverlust der Tunica media findet seinen Ersatz in einer
compensatorischen diffusen fibrosen Verdickung der Intima.
Diese eben geschilderte Form der Endarteriitis ist die soge-
nannte diffuse primére Arteriosklerosis, sie ist also eine mehr
oder weniger iiber den gesammten Organismus verbreitete Affec-
tion. Ihr steht gegeniiber die sogenannte diffuse secundire Ar-
teriosklerose, welche abhingig ist von Fernwirkungen, welche
Circulationsstérungen in einem Theil eines Gefissbezirkes anf
andere Theile desselben austiben. ,Es handelt sich hierbei um
Verlangsamung des Blutstromes in gewissen Arterienbahnen,
welche nicht durch eine regulatorische Contraction der Tunica
media gehoben werden, weil diese an Leistungsfihigkeit einge-
biisst hat* (Thoma). Damit sind die Bedingungen fiir das
Auftreten einer diffusen compensatorischen fibrésen Verdickung
der Intima, der Endarteriitis, gegeben. In solchen Fillen wird
also die Arteriosklerose einen mehr regiondren Charakter tragen.
Die Circulationsstérungen kénnen beispielsweise vorwiegend in
der Prostata, ein anderes Mal wieder in der Niere sich geltend
_machen, wie das thatsichlich in mehreren unserer Fille statt
hatte.

Ein weiterer aus den obigen Untersuchungen abzuleitender
Schluss ist der, dass zwar Hypertrophie der Prostata und Arterio-
sklerose des Urogenitaltractus nicht gerade selten gemeinschaft-
lich vorkommen, dass sie aber mit Sicherheit nicht in einem
ursdchlichen Zusammenhang stehen. Denn von 24 Fillen von
Prostatahypertrophie fanden sich nur 8 beziiglich 9mal endarte-
riitische Veridnderungen an den Gefissen der Blase und 4mal
an denen der Prostata vor. Dieser Punkt wird noch sicherer
bewiesen durch Tabelle II. In derselben sind 4 Fille gesammelt,
in denen endo- bezfiglich periarteriitische Prozesse an den Ge-
fissen des Harnapparates nachweisbar waren und in denen sich
die Prostata nieht vergrdssert fand. Dass in allen 28 Fillen die
Aorta arteriosklerotische Veridnderungen zeigte, ist fiir die vor-
liegende Frage ohne Belang und fillt auch nicht auf, da die
untersuchten Félle alle Personen i{iber 50 Jahre betrafen, bei
denen man fast mit einer gewissen Regelmassigkeit 1rgend welche
endaortitischen Verinderungen vorfindet.
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Dieses Ergebniss entspricht auch durchaus unseren gewohn-
ten pathologischen Anschauungen. Es giebt kein Analogon in
der gesammten Pathologie, das einen Belag béte fiir die Lau-
nois’sche Ansicht. Wo kommt es jemals vor, dass eine Dege-
neration der Gefdisse Hypertrophie verursacht. Sehen wir nicht
vielmehr unter solchen Einflissen das Gegentheil eintreten! So
finden wir zum Beispiel bei arteriosklerotischer Entartung der
Kranzarterien Degeneration der Herzmusculatur, bei ausgedehn-
ter Sklerose der Renalarterie Schrumpfoiere. Nach Isnard
macht Sklerose der Gefisse einen sklerotischen Prozess an den
dazu gehbrigen Organen. Dieser besteht in einer interstitiellen
Entzlindung, welche im weiteren Verlauf zur Schrumpfung des
Organs fiihrt und die specifischen Organbestandtheile zum Schwunde
bringt™®).

Jeder chronisch entziindliche Prozess der Arterien fiihrt zu
einer verdnderten Molecularattraction zwischen Gefisswand und
Blut, bringt also eine Stérung mit sich. Pathologische Verdnde-
rungen des Blutstromes und der Gefiisse kdnnen nicht Ursache
fir eine physiologische Stirkung des Gewebes werden. Hat doch
die Erkrankung der Gefisse im Gegentheil eine mehr oder min-
der grosse Beeintrichtigung der Nahrungszufuhr im Gefolge. Die
hypertrophirende Prostata aber bildet stets in activer Weise
peues Gewebe, und zwar thut sie das nicht nur im Anfang,
sondern unaufhorlich wéhrend der Lebenszeit des Individuums.
Ja selbst wenn ein Theil der hypertrophischer Prostata operativ
entfernt worden ist, so beginnt die Neubildung wiederum von
dem restirenden Antheil aus. Ein Mangel an Nahruogszofuhr,
wie ihn die Arteriosklerose darstellt, miisste eher einen Nachlass
in der Activitit und Vitalitit des Organes erzeugen, wiihrend
Hypertrophie und Hyperplasie durch eine Steigerung der ad-
iquaten Reize entsteht. Einen solchen Reiz stellt z. B. fiir die
Musculatur ein grésseres die Norm iibersteigendes Hinderniss,
eine gréssere Arbeitsleistung dar. -

Allerdings kann auch einmal gelegentlich Arteriosklerose und
Hyperplasie zusammen vorkommen, es kano in einem hyper-
trophischen Organ Arteriosklerose auftreten, oder die Sklerose

) Isnard, De la sclérose géndralisde et du réle de Partériosclérose.
Arch. gén. de médecine. 1886,
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kann priexistiren, und es kénnen nachtriglich durch einen for-
mativen Reiz hyperplastische Vorgiinge eingeleitet werden, wie
wir thatsichlich beides bei der Prostata antreffen, aber aus die-
sem gelegentlich gemeinschaftlichen Auftreten darf kein Schluss
auf ihr ursichliches Verhiltniss gezogen werden.

Es ist auch bisher nicht behauptet worden, dass eine senil
vergrosserte Prostata ohne bestimmte diese Veréinderung erkli-
rende Ursache sich spontan wieder zuriickbilde. Endlich lehrt
uns die klinische Erfahrung, dass viele Prostatiker sich gater
Gesundheit erfreuen, anderen gesunden Individuen an Frische
und Elasticitit nichts nachgeben und ein hohes Alter erreichen.
Ja zeigen doch eine grosse Reihe von Prostatikern iiberhaupt
keine Symptome wahrend des Lebens (Thompsoen, Guyon,
Harrison). Wie sollte das vereinbar sein mit einer fortschrei-
tenden sklerosirenden Degeneration eines so lebenswichtigen Or-
gans wie die Niere ist, zumal alle Fille hochgradiger Sklerose
der Niere mit entziindlichen Verinderungen vergesellschaftet sind.

Nach Alledem kann ich mich der Meinung Guyon’s nicht
anschliessen und muss annehmen, dass Prostatahypertrophie und
Arteriosklerose des Urogenitalsystems zwei zwar oft gleichzeitig
verlaufende, aber von einander unabhingige, in keinem noth-
wendigen Zusammenhang stehende Prozesse sind.

Wenn ich nun im Folgenden noch auf einige Einzelheiten
der gelegentlich dieser Untersuchungen gemachten Beobachtungen
eingehen darf, so will ich zundchst von den verschiedenen For-
men der Prostatahypertrophie handeln. Es ist zu unterscheiden:

1) die Hypertrophia prostatae myomatosa circumscripta sive

nodosa,

2) die Hypertrophia prostatae fibromyomatosa diffusa,

3)- die adenoide Hypertrophie der Prostata (driisige Hyper-

plasie). :

Die erste Gruppe betrifft diejenigen Hypertrophien, die in
" classischer Weise von Virchow') beschrieben worden sind. Er
nennt sie hyperplastisches Myom der Prostata. Sie documentiren
sich dadurch, dass iiber die Oberfliche Knoten oder Kuollen
hervorragen oder es erscheinen diese runden hervorspringenden
Auswiichse, nachdem man das Organ durchschnitten hat. Man

1) Die krankhaften Geschwilste. Bd.III. 8. 133,
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findet solche Knoten zuweilen singuldr, meist aber in grésserer
Anpzahl vor; unter dem Mikroskop ergeben sie sich als zum
grossen Theil aus fibromusculirem Gewebe bestehend, immer
aber ist in derselben noch etwas Driisensubstanz vorhanden. In
der typischen Gegend dieser Verinderungen, der hinteren Com-
missar, die nach ihrer Vergrosserung mittlerer Lappen und seit
Sir Everard Home') allgemein Home’scher Lappen genannt
wird, in welcher die Anschwellung vollig den Eindruck von Tu-

moren macht, habe ich stets noch Driisensubstanz — allerdings
meist nur in minimalen Mengen — vorhanden gefunden. In

einem solchen Falle fanden sich in dem nur spirlich erhaltenen
Driisengewebe des Home’schen Lappens auch einige concentrisch
geschichtete Kdrperchen,

Das ist auch die Ursache, weshalb es angezeigt erscheint,
diese Gebilde nicht als gesonderte Tumoren, wie es Thomp-
son®) und Velpean®) thuun, zu beschreiben, sondern den Vor-
gang in diesem Organ im Ganzen als Hyperplasia oder Hyper-
trophia prostatae myomatosa zu betrachten. Jedoch muss zu-
gegeben werden, dass sich schon dusserlich die beschriebenen
Gebilde von der umgebenden Prostata differenziren. Von einer
kleinen Linse bis zu einer Bohne und Haselnuss gross, erweisen
sie sich beim Anfiihlen hirter als das Nachbargewebe. Macht
man einen Durchschnitt durch eine derartig verinderte Prostata,
so springen sie iiber die Oberfliche hervor und zeigen eine meist
gleichmissig convexe Oberfliche. Sie sind in der Farbe etwas
blasser als ihre Umgebung, was seine Ursache sowohl in ihrer
gegeniiber dem normalen Prostatagewebe dichteren Zusammen-
setzung, als auch in ibrer geringeren Vascularisation findet. Dass
sich solche vorspringende circumscripte Tumoren auch in einer
sonst nicht vergrésserten Driise vorfinden, habe ich nicht beob-
achtet, es gehdrt das jedenfalls zu den Ausnahmen.

Hinsichtlich der Hiufigkeit dieser Formen zeigt Tabelle I,
dass sie die bei weitem grosste Mehrzahl aller vorkommenden
Hypertrophien ausmacht. Von 24 Fillen traf ich 19mal die in
Rede stehende Varietit an.

1) Philosof. Transactions. 1806. Paper VIII.

2} Diseases of the Prostate. 1886, London. p.70.
3) Lecons orales de Clinique chirnrgicale. Tome III. Paris 1841
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Fiinf Mal konnte ich nur die sub No. II genannte Hyper-
trophia fibromyomatosa diffusa auffinden. Das mag auch der
Grond sein, dass ich diese Form nur bei wenigen Autoren,
Ziegler™), Rindfleisch?®), Thompson®), Handfield Jones*)
erwihnt finde, wobei es auffallend erscheint, dass sie der auf
diesem Gebiet so erfahrungsreiche Thompson®) als die am
hinfigsten auftretende Art bezeichnet.

Makroskopisch kennzeichnet sie sich dadurch, dass das im
Ganzen vergrisserte Organ auf dem Durchschnitt eine faserige
Streifung erkennen lisst, die sich durch ihre grauweisse Farbe
von dem Nachbargewebe abhebt und der Verzweigung eines
vielastigen Baumes #hnelt. Uebt man einen leichten Druck auf
das Organ aus, so entleert sich gar keine oder nur wenig Fliissig-
keit im Gegensatz zu der vorigen Form, bel welcher sich aus
den zwischen den Tumoren gelegenen Antheil der Driise fast
stets eine gelblich schleimige Masse ausdriicken ldsst.

Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man besonders
an den durch die Peripherie des Organs gelegten Schnitten grosse
breite Streifen von kernarmem faserigen Gewebe. Dasselbe be-
steht aus Bindegewebe und lisst sich leicht von den die Faser-
zlige begleitenden glatten Muskelfasern differenziren. Zwischen
diesen breiten Streifen stésst man aof Driisenschliuche, die zum
Theil eng, zum Theil dilatirt und verzerrt erscheinen. Bei eini-
ger Uebung in der Betrachtung der mikroskopischen Verhaltnisse
ist es nicht schwierig festzustellen, welche Breite der das Driisen-
gewebe trennenden Briicken physiologisch ist und welche als
pathologisch bezeichuet werden muss. Alles in Allem darf man
sagen, die Thatsache, dass das kernarme Bindegewebe so sehr
tiber das Muskelgewebe iiberwiegt, die Vergrosserung der Driise
im Ganzen und endlich einige fast das ganze Gesichtsfeld des
Mikroskops durchlaufende driisenlose Theile berechtigen, eine ab-
solute Verminderung der Driisensubstanz anzunehmen und diese
Form als diffuses Fibrom oder als Hypertrophia prostatae fibro-

") Lehrbuch der allgemeinen und speciellen Therapie. Bd.IL Jena 1890,
%) Lehrbuch der pathol. Gewebelehre. IV. Aufl. 1875, Leipzig.

%) Discases of the Prostate. 1886, p.64.

‘) Medical Gazette 20. Aug. 1847 citirt nach Thompson.

%) Op. cit. p. 68.
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myomatosa diffusa zu bezeichnen. Das Ueberwiegen der fibrisen
Briicken in den peripherischen Theilen der Driise gegeniiber den
centralen macht sich makroskopisch dadurch kenutlich, dass man
die geschilderten sich verzweigenden Faserziige in der Peripherie
als starke Biindel verlaufen sieht, die sich nach der Mitte der
Driise hin verdiinnen.

Es liegt nahe diese Form wegen ihrer pathologischen Be-
schaffenheit mit der Prostatitis chronica in Zusammenhang brin-
gen zu wollen. Es sind aber 2 Merkmale, welche eine Unter-
scheidung der beiden Prozesse gestatten. So wenig exacte pa-
thologisch anatomische Untersuchungen iiber den Befund bei
Prostatitis chronica vorliegen, so gilt es doch als ausgemacht,
dass sie als ein meist von den peripherischen Partien der Ure-
thralschleimbaut fortgeleiteter chronischer Katarrh der Driisen-
giinge und Acini anzusehen ist. Das Driisengewebe erscheint
fahl, schmutzig braunlich, weicher und saftiger als normal, die
priexistirenden Hoblriume sind ausgedehnt, kénnen auch mit
einander verschmelzen und grdssere oder kleinere cystenartige
Abscesse bilden, welche eine mit Eiter und Blutbestandtheilen
gemengte Flissigkeit enthalten [Socin')]. Nur in schlimmeren
Fillen nimmt auch das Zwischengewebe, wie Socin ausfiihrt,
an der Entziiudung theil und kann grésstentheils auch eitrig oder
fettig einschmelzen. Wihrend also bei der Hypertrophia pro-
statae fibromyomatosa diffusa der Prozess besonders am inter-
stitiellen die Driisenschlduche trennende Gewebe. sitzt, geht hier
die Alteration von den driisigen Bestandtheilen aus. Man wird
einwenden kénnen, dass einmal bei der Prostatitis der Prozess
sebr bald auf das Zwischengewebe tbergreift und dass anderer-
seits nach vieler Autoren Annahme auch bei der Hypertrophie
der Prozess an dem driisigen Antheil des Organs beginnt. Diese
Einwinde kann man kaum widetlegen, da thatséichlich die pa-
thologische Anatomie der Prostata und ihrer Verdnderungen zu
den am schlechtesten erforschten Gebieten der Pathologie gehdrt
und iiber diesen Punkt zu wenig bekannt ist.

Deshalb diirfte der zweite Gesichtspunkt mehr in’s Gewicht
fallen. Eine chronische Prostatitis fiihrt nur in Ausnahmefillen

1) Krankheiten der Prostata. Pitha-Billroth Chirurg. Bd. VIL. 2. Abth.
Liefrg. 8.
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oder voriibergehend zu einer Vergrdsserung der Driise, und wenn
das der Fall ist, so ist die Vergrosserung eine unerhebliche. Im
Gegentheil wohnt der als Product der Entziindung erscheinenden
Rundzellenansammlung wie iiberall auch hier bei deren Umwand-
lung in Narbengewebe die Tendenz der Schrumpfung inne. Bei
der Hypertrophie fehlt diese letztere wohl auch nicht, aber es
ist doch ein unaufhdrlich fortschreitender immer neues Gewebe
producirender Prozess, aus dem schliesslich eine Vergrosserung
der Prostata resultirt.

Der dritten Form der vorkommenden Hypertrophien der
adenoiden oder driisigen Hyperplasie Virchow’s bin ich bei
meinen Untersuchungen nicht begegnet. Sie ist auch nach An-
gabe anderer Autoren die am seltensten vorkommende Art.

Ich komme nun zu einem Punkt, bei dem ich wieder auf
die Arbeit Launois’ recurriren muss. Ich habe auf der Suche
nach hypertrophischen Vorsteherdriisen eine Anzahl von Prosta-
ten alter Leute gefunden, die, obwohl dem Gewicht nach keine
Gewebszunahme bestand, auf dem Durchschnitt ein von dem
gewdhnlichen Aussehen abweichendes Bild boten. Die Schnitt-
fliche der Prostata war nicht homogen, sondern es zeigten sich
kleine rundliche oder ovale weisse Massen, die ihrer Zahl nach
variirten, bald waren nur 1 oder 2, bald eine grossere Menge
sichtbar. Diese kleinen Massen sind in ihrem Centrum weicher
_als in der Peripherie, die letztere wird von einem concentrisch
geschichteten Gewebe eingenommen. Das ganze Gebilde lisst
sich leicht aus der Umgebung enucleiren. Hierin decken sich
meine Beobachtungen mit denen Launois’, nur mit dem Unter-
schiede, dass letaterer sie in jedem Fall, der iiber 5O Jahre alt
war, gefunden hat, wihrend ich denselben, abgesehen von den
Fillen der Hypertrophie, nur in einigen wenigen begegnete.

Mikroskopisch betrachtet hat ein jedes dieser runden Kér-
perchen in der Mitte driisige Bestandtheile, welche von concen-
trisch verlaufenden Bindegewebsziigen umgeben sind. Auch spir-
liches Muskelgewebe ist darinnen nachweisbar. Der centrale Theil
ist rund oder linglich verzogen oder baumartig verzweigt, in
den peripherischen Schichten ist kein Driisengewebe vorhanden.

Diese von Launois mit dem Namen Fibroma glandulare
prostatae bezeichneten Gebilde sieht er als regelmissiges Vor-
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kommniss einer jeden, das H0. Jahr {bersteigenden Prostata an,
und ist der Meinung, dass, wenn sie sich ihrer Zahl nach ver-
mehren, die oben beschriebene Form der Hypertrophia nodosa
zu Stande kommt. Dieser letzteren Ansicht kann ich nur bei-
pflichten. Ich bin der Meinung, dass diese kleinen noch nicht
iber die Oberfliche hervorragenden Gebilde als Anfangsstadien
der spiter bei ihrer Vergrisserung sich bildenden vorspringenden
Knollen, wie wir sie bei der Hypertrophia nodosa kennen lern-
ten, aufzufassen sind. Dass zu einer solchen Zeit eine Gewichts-
zunahme des Organs nicht zu constatiren ist, beweist nichts da-
gogen, wahrend die folgende Beobachtung meine Ansicht zu er-
hiirten geeignet ist. Wenn man eine hypertrophische mit Kno-
ten versehene Prostata durchschneidet, so sieht man zuweilen
auf dem Durchschnitt rundliche bis ldngliche Gebilde ganz &hn-
lich denen, die ich eben als auch bei der nicht hypertrophischen
Driise vorkommend beschrieben habe, welche genau in ihren
Contouren den #dusseren Knollen entsprechen. Ks sind das also
die griosser gewordenen Fibromata glandul. Launois’.

Allein unicht alle Prostaten alter M&nner hypertrophiren.
Thompson') sagt, die Hypertrophie sei zwar ein nicht seltenes
aber keineswegs allgemeines Attribut des Alters. Messer®) fand
unter 100 Prostaten alter Minner 35 Hypertrophien. Und dem-
entsprechend zeigen auch nicht alle 50 jihrigen und dlteren Vor-
steherdriisen diese glanduldren Fibrome Launois’,

Um noch mit wenigen Worten auf die Vesica urinaria ein-
zugehen, so haben die gleichzeitig mit der Prostata vorgenom-
menen Untersuchungen der Blase, die ihr Augenmerk besonders
auf die Gefisse richteten, gezeigt, dass von 24 Fillen ausge-
sprochener Prostatahypertrophie die Art. vesicalis 6mal endarte-
riitische und 2mal periarteriitische Prozesse erkennen liess.
Hierbei zeigte sich durchaus keine Gleichmissigkeit. Bald waren
die grossen Blasenarterien mehr in der Néhe ihrer Einmiindung
in die Blase, bald weiter abwirts erkrankt. Die kleineren Bla-
senarterien, die zum Theil in der Submucosa, zum Theil in dem
zwischen den Muskelbiindeln auftretenden Faserziigen aufgesucht
wurden, waren 2mal endo- beziiglich periarteriitisch erkrankt.

1 QOp. cit. p. 52.
) Trans. Med. Chir. Soc. Vol. XLIIL. p. 153 citirt nach Thompson.
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In allen Fillen der Periarteriitis bestand eine mehr oder
weniger ausgeprigte Balkenblase. In der Tabelle II findet sich
ein Fall (4), in dem keine hypertrophische Prostata, wohl aber
eine leichte trabeculire Hypertrophie der Blasenwand bestand,
und auch hier war die Art. vesicalis stellenweis leicht gelb ge-
fleckt, und die bucklig aufgetriebene Intima vieler kleiner Bla-
senarterien zeigte eine typische Fettmetamorphose.

Somit erweist sich auch die Endoperiarteriitis an den Bla-
sengefdssen als durchaus nicht constant, ganz zu schweigen von
der Renalarterie, die meist nur in den Filien chronischer Ne-
phritis (cf. Tabelle I) Gefdssalteration datbot, wihrend bei den
ibrigen Fillen die Gefiissverhéltnisse normal waren.

Als eine Folge nun dieser Arteriosklerose der Blasengefisse
beschreibt Launois eine sklerosirende Degeneration der Blasen-
wand. Die bekannten Balkenziige in der vessie & colonnes sind
nach ihm nicht allein zu bezichen auf eine Hypertrophie und
Hyperplasie der Musculatur, sondern auf die gleichzeitige Pro-
duction eines massigen skierosirenden dichten Bindegewebes,
welches in Form von feinen Streifen zwischen den Primitivmus-
kelbiindeln und in Form von dickeren derben Fasern zwischen
den secundiren Muskelziigen auftritf. Auvsserdem verwandelt
sich die in normaler Weise lockere und von den iibrigen Schich-
ten leicht abziehbare Submucosa in ein festes derbes Binde-
gewebe, das einen viel breiteren Raum einnimmt, als die vorher
normale Submucosa. Diese Verdickung, Verhirtung und Ver-
mehrung betrifft sowohl das Gebiet der Balkenziige selbst, als
auch das der zwischen diesen liegenden Intervalle.

Ich kann mich zu diesen Darlegungen bislang nicht dussern
und behalte mir eine eingehende Untersuchung dieses Puunktes
fir eine spitere Arbeit vor. Nur das darf nochmals hervor-
gehoben werden, dass die Grundursache dieser sklerosirenden
Veriinderung an der Blasenwand, die Launois beschreibt, die
constante auftretende Arteriosklercse der Gefdsse, durch meine
Nachforschungen nicht hat bestitigt werden konnen. Somit bleibt
die Erklirung, die wir im Beginn der Arbeit fir die angezogenen
Falle von Dysurie erwihnten, die Atrophie beziiglich Degenera-
tion der Blasenmusculatar, noch immer eine hypothetische. Der
pathologisch anatomische Nachweis derselben steht noch aus.
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