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Erwégung, deren anatomischer Grundlage auler den gewohnlichen anatomischen
Griinden kiinftig auch an die Moglichkeit dieser allerdings sehr seltenen (in der
Literatur bisher wohl alleinstehenden) Anomalie gedacht werden mu8.
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Y.

Uber hiimatogene Tuberkulose der Prostata.
Von

Prof. M. Simmonds.
(Hierzu 7 Textfiguren.)

Man nimmt allgemein zwei Entstehungsweisen der Prostatatuberkulose an,
die eine durch Fortwanderung der Infektion aus den benachbarten Harn- und
Genitalwegen zur Vorsteherdriise, die andere durch Verschleppung der Keime
auf dem Blutwege entstanden. Die Haufigkeit der zweiten Form, der hamatogenen
Prostatatuberkulose, ist dabei verschieden bewertet worden. Wihrend man sie
friiher als ein seltenes Vorkommnis ansah, ja sogar einzelne derartige Beobachtungen
als besonders bemerkenswert publizierte, wurden gleichzeitig auch Stimmen laut,
die den entgegengesetzten Standpunkt vertraten.
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Schon im Jahre 1898 hatte Koenig?') die Vermutung geduBert, dal gerade
in der Prostata der Ausgangspunkt der Genitaltuberkulose oft zu suchen sei, und
Frisch?) erklarte sogar die Mehrzahl der tuberkultsen Prostataerkrankungen
tiir hdmatogenen Ursprungs. Ben da?) ist wohl am weitesten gegangen, wenn
er iiberhaupt die tuberkuldsen Erkrankungen der Nebenhoden fiir eine sekundére
Lokalisation ansieht, wahrend der primare Ausgangspunkt in Prostata und Samen-
blase zu suchen sei.

Die Entscheidung der Frage nach der Hiufigkeit der héimatogenen Prostata-
tuberkulose 148t sich wohl nur durch eine Zusammenstellung der Félle geben,
in denen innerhalb des Urogenitalsystems an keinem andern Punkte als in der
Prostata Tuberkulose angetroffen wird. Sind noch andere Abschnitte jenes Systems
mit ergriffen, so wird stets der Einwand erhoben werden konnen, da$ es sich um
eine fortgeleitete Tuberkulose handelt.

Nun liegen auch solche Statistiken vor; sie weichen indes sehr wesentlich von-
einander ab. Wihrend Burekhardt*) unter 44 Prostatatuberkulosen nur
2 fand, bei denen der iibrige Urogenitaltraktus frei geblieben war, wéhrend
Hueter?) unter 11 von ihm beschriebenen Fillen nicht einen einzigen derartigen
Befund erheben konnte, publizierte K o ¢ h®) aus dem Senkenbergschen
Institut eine Zusammenstellung” von 86 Prostatatuberkulosen, von denen 16
keine tuberkulose Erkrankung des iibrigens Urogenitalsystems erkennen liefen.
In 199, seiner Fille handelte es sich demnach um eine isolierte, auf hamatogenem
Wege entstandene Tuberkulose der Vorsteherdriise. Das ist eine Zahl, die in der
Tat ganz iiberraschend hoch ist.

Bei einer Zusammenstellung von 132 von mir personlich beobachteten Féllen
habe ich einen wesentlich niedrigeren Prozentsatz gefunden. Ichhabein der folgen-
- den Liste diese 132 Prostatatuberkulosen samtlich aufgefiihrt und dabei neben
Alter und Todesursache noch die Ausbreitung des Prozesses im Harn und Genital-
system angegeben. Ich bemerke, daB ich Miliartuberkeln der Nierenrinde dabei
nicht beriicksichtigt habe, da sie fiir eine Propagation der Tuberkulose innerhalb
der Harnwege wohl kaum in Frage kommen diirften.

Die Zusammenstellung ergibt, daB 94 mal (= 72 %,) neben der Prostata auch
andere Abschnitte des Genitalsystems tuberkulos erkrankt waren, daB. 69 mal
(= 53 9%,) gleichzeitig mit der Vorsteherdriise auch Teile des uropoetischen Systems
tuberkultse Verdnderungen aufwiesen, daB endlich nur 15 mal (=119,) der
tuberkulose Proze im Urogenitalsystem auf die Prostata beschrinkt geblieben

) Koenig, D. Ztsehr. f. Chir. 47.

2) Frisch, Handb. d. Urologie Bd. 3.

3) Benda, Ztschr. f. Urologie 6, 720.

) Burckhardt, Deutsche Chirurgie Lfg. 53.
%) Hueter, Zieglers Beitr. 35, 252.

¢) Koch, Frankf. Ztschr. 1, 272.
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war. In 119 der Falle von Prostatatuberkulose war d1e
Erkrankung als himatogene aufzufassen.

Indes dieser Prozentsatz entspricht der Wirklichkeit nicht; er ist nur als
Minimalzahl anzusehen. Er umfaBt nur diejenigen Fille von himatogener Pro-
statatuberkulose, in welchen eine Propagation der Infektion von der Prostata
nach andern Teilen des Urogenitalsystems noch nicht erfolgt war. Er schlieBt
hingegen diejenigen aus, wo von der hamatogen erkrankten Vorsteherdriise aus
andere Abschnitte des Urogenitaltraktus sekundér infiziert worden waren. Er
schliefit ferner solche Fille aus, in denen zwar gleichzeitig mit der Prostatatuber-
kulose, aber unabhingig von ihr andere Abschnitte der Harn- und Geschlechts-
wege befallen waren. Gerade fiir die kombinierte Urogenitaltuberkulose sollte man
mehr, als allgemein geschieht, davon Abstand nehmen, die gleichzeitig vorhandenen
tuberkuldsen Herde immer miteinander in ursichlichen Zusammenhang zu bringen.
Gerade die Beobachtung, daB beim weiblichen Geschlecht, bei dem ein Ubergang
der Infektion vom uropoetischen zum Genitaltraktus kaum vorkommen diirfte,
nicht selten gleichzeitig tuberkuldse Zerstorungen in Niere und Tuben angetroffen
werden, mahnt zur Vorsicht bei der Beurteilung der kombinierten Urogenital-
tuberkulose beim Manne.

Alle diese Erwagungen fiihren zum Schlu8, daB die h#imatogene Tuberkulose
ein nicht seltenes Vorkommnis ist, daB sie in mindestens 11 %, aller Félle von
Prostatatuberkulose, wahrscheinlich aber viel hiufiger, vorauszusetzen ist.

- ' Pro- {Samen-}{ Neben-
Nr. | Alter | Todesursache | Niere | Blase stata | blase | hode |
1 30 | Mening. tub. + + +
2 40 | Phthisis + + +
3 | 32 |Phthisis + + + | +
4 88 | Mening. tub. + + 4
) 38 | Phthisis + + -+ -+ +
6 37 | Mening. tub. + 4+ +
7 44 | Phthisis -+ 4 4
8 28 | Phthisis + + + +
9 40 ] Phthisis [ —+ + + .
10 40 | Phthisis + 4 +
11 38 | Phthisis + - +
12 26 | Mening. tub. + +
13 33 | Nierentub. + + -+ 4- Prostata eitrig zerfall.
14 23 | Phthisis +- + s
15 57 | Phthisis + Erbsengrofier Herd der
16 3b | Mening. tub. + + + [Prostata, -
17 22 | Phthisis + 4+ +
18 37 | Phthisis + + -+ 4 +
19 64 | Phthisis 4 - 4+
© 20 25 | Phthisis 4+ -+ + + -+
21 256 | Mening. tub: -+ L +
22 "] 32 |Caries pelvis + + +
23 42 | Ileus 4+ + +
24 29 | Mening. tub. -+ -+ -+
25 24 | Phthisis -+ -+ 4+ |
26 72 | Pericard. tub. + TaubeneigroBer AbszeB
21 82 | Mening. tub. - + [der Prostata.
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NI : Pro- |Samen-|{ Neben-

Nr. | Alter | Todesursache | Niere | Blase stata | blase | hode

28 41 | Bhthisis + +

29 55 | Mening. tub. + + 4+ +

30 48 | Phthisis + +

31 53 | Phthisis + + 4 + -

32 38 | Mening. tub. +

33 50 | Mening. tub. 4 -+ -+

34 24 | Coxitis 4- : + 4 -+

35 44 | Mening. tub. + -+ Bohnengrofer Herd d.
36 43 | Phthisis -+ + -+ [Prostata.
37 17 | Menign. tub. 4+ 4 +

38 22 | Phthisis + + + + +

39 42 | Phthisis + + 4 +

40 22 | Mening. tub. +

41 24 | Miliaxtub. -+ 4

42 23 | Phthisis + + + + |

43 41 | Mening. tub. + -+ +

44 37 |Mening. tub. ’ + Fiterherde d. Prostata.
45 20 | Darmtub. + 4+ +

46 28 | Mening. tub. + + +

47 27 | Mening. tub. + -+ 4+

48 36 | Phthisis -+ +

49 55 | Phthisis + -+

500 | 50 |Mening. tub. + + + .

b1 21 | Mening. tub.. + +

52 35 | Nierentub. -+ -+ 4 4 4+

53 24 | Mening. tub. 4 + + +

54 29 | Mening. tub. 4+ + +

bb 25 | Phthisis 4 + 4+

56 34 | Mening, tub. 4 + + +

b7 38 | Phthisis + + +

58 21 | Phthisis + + +

59 57 | Phthisis + + + 4+

60 35 | Phthisis + + +

61 44 | Phthisis -+ AbszeB der Prostata.

62 50 | Phthisis - + +

63 22 | Phthisis + -+

64 33 | Mening. tub. 4+ + Reiskorngrofer Herd
65 64 - | Phthisis + + 4 4 [der Prostata.
66 36 | Phthisis 4 4 + +

67 37 | Phthisis 4 + +

68 18 | Mening tub. + + +

69 52 | Phthisis - 4+ 4+

70 74 | Phthisis - + -+ - .

71 47 | Phthisis + + 4

72 46 | Pthhisis + —+ +

73 41 | Nierentub. + + +

4 42 | Miliartub. + + Linsengrofer Herd der
75 20 ] Knochentub. + + + [Prostata.
6 55 | Phthisis + + +

77 | 21 |Phthisis + +

78 43 | Phthisis + + +

79 42 | Phthisis +

80 3b | Mening. tub. 4 + + +

81 60 | Phthisis + + 4+ + +

82 40 | Miliartub. -+ + - -+ +

83 28 | Phthisis -+ <+ Lingengrofer Herd der
84 356 | Phthisis -+ + -+ 4 [Prostata.
86 18 | Nierentub. -+ + + +



49

Nr. | Alter | Todesursache ] Niere | Blase s}:;;; Sg{g :g 1\{1?;;1

86 30 |Mening. tub. 4 -+ Verkreideter Prostata-
87 42 | Phthisis 4, + + [herd.
88 58 | Mening. tub. + -+ ~

89 39 | Mening, tub. + + S

90 24 |Mening. tub. 4+ + +

91 | 45 |DPhthisis + + + + +

92 32 | Mening. tub. + +

93 28 | Phthisis -+ -+ + + +

94 29 | Mening. tub. + +

95 57 | Anthrax + 4+

96 32 | Phthisis + +

97 32 | Phthisis + + + + +

98 67. | Phthisis +

99 21 | Phthisis + + +

100 63 | Phthisis + + -+

101 17 | Phthisis ‘ - + +

102 31 | Mening. tub. +

103 72 | Phthisis + + + | Hypertrophia prostat.
104 22 | Nierentub. + + +

106 33 | Mening. tub. -+ + -+ +

106 26 | Phthisis + + + +

107 | 57 |Phthisis + +

108 65 | Phthisis + Mehrere erbsengrofe
109 53 | Miliartub. + -+ [Herde der Prostata.
110 30 [ Miliartub. + +

111 41 | Phthisis + + + + +

112 63 | Spondylitis + + + + +

113 26 | Phthisis + <+ + +

114 39 | Phthisis + + +

115 80 | Phthisis + + + | Hypertrophia prostat.
116 21 {Mening. tub. + ErbsengroBer Herd der
117 33 | Mening. tub. + -+ -+ + {Prostata.
118 32 | Nierentub. + + + +
119 28 | Mening. tub. + + +

120 73 | Phthisis + Mikr. anch Karzinom
121 70 | Nierentub. + + + [der Prostata.
122 23 | Nierentub. + + + + + | Hypertrophia prostat.
123 | 50 | Miliartub. ' + + +

124 75 | Phthisis + + + + | Hypertrophia prostat.
125 50 { Phthisis + +

126 38 [ Phthisis + Mikroskopischer Herd.
127 20 | SchuBverl. + + +

128 52 | Phthisis + -+ +

129 36 | Phthisis + + + +

130 32 | Mening. tub. + - + -+ +

131 51 | Phthisis + Mikroskopische Herde.
132 5 - | Miliartuberk. + Mikroskopische Herde.

Nun wire es fiir die Losung der Frage, wann eine himatogene, wann eine fort-

geleitete Tuberkulose des Organs anzunehmen ist, sehr bequem, wenn es geldnge,
durch die histologische Untersuchung den Gang des Prozesses in jedem einzelnen
Falle festzustellen. Von dieser Erwigung ausgehend, habe ich zahlreiche Vorsteher-
driisen, in denen ich die eine oder die andere tuberkulose Erkrankungsform voraus-
setzen durfte, dann aber auch besonders solche, in denen nur minimale, kaum
makroskopisch erkennbare Herde vorhanden waren, einer mikroskopischen Unter-

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 216, Hft. 1.

4
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suchung unterzogen. Als Kuriosum erwéhne ich, daf ich dabei in der makro-
skopisch normal erscheinenden Prostata eines 75 jihrigen Phthisikers (Liste
Nr. 120) an einer Stelle einen minimalen tuberkuldsen Herd, an einer andern ein
minimales tubulires Karzinom antraf, wihrend das iibrige Urogenitalsystem frei
von Erkrankung war.

Auf die Frage, die den Ausgang meiner Untersuchung gebildet hatte, fand ich
keine Antwort. Der histologische Befund kann derselbe sein, gleichgiiltig, ob
der tuberkuldse Prozef durch Vermittlung des Blutweges oder durch Fort-
leitung aus der Nachbarschaft in der Vorsteherdriise entstanden ist. In dem
einen wie in dem andern Falle nimmt die Tuberkulose fast immer zuniichst ihren

Fig. 1.

Ausgang von den driisigen Gebilden des Organs, dann erst ergreift sie weitere
Abschnitte desselben. Die haufigsten Typen sind folgende.

In den ersten Stadien der Tuberkulose trifft man eine starke Desquamation der Driisen-
epithelien, die dicht beieinander gelagert das Driisenlumen austiillen. Diese Bilder gleichen
noch vollig denen, die man auch unter andern Bedingungen in der Prostata antrifft. Weiter
aber verwischen sich die Grenzen der Epithelien, sie zerfallen kornig und bilden schlieBlich eine
amorphe Masse. Schon in friiher Zeit finden sich aber vereinzelt Tuberkelbazillen zwischen den
desquamierten Epithelien. Thre Zahl wichst rasch nach Zerfall der Epithelien, und in den
amorphen Massen im Lumen der Kanile sind sie oft in enormen Massen anzutreffen, wihrend sie
anferhalb der Driisengéinge noch gar nicht oder nur in vereinzelten Exemplaren zu finden sind.
Nicht selten trifft man in diesem frithen Stadium zwischen den desquamierten Epithelien, wie
das in Textfig. 1 abgebildet ist, such wohl ausgebildete Langhanssche Riesenzellen.

Die bindegewebige Umhiillung der Driisengiinge bleibt in diesem Stadium off vollig infaks,
und man trifft oft anf Quersehnitte von Géngen, die im Innern mit kisigen Massen ausgefiillt sind,
ohne dafi das umgebende Stroma irgendeine Reaktion zeigt.
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An andern Stellen wieder tritt friihzeitig eine Rundzelleninfiltration mit eingestreuten epi-
thelioiden und vereinzelten Riesenzellbildungen in der unmittelbaren Umgebung der Driisen-

Fig. 2.

schisuche auf, Die tuberkulose Infiltration wtlbt die Epithelschicht von auBlen her in den Kanal
vor, durchbricht sie schlieBlich, und so entstehen Bilder, wie ich eines in Textfig. 2 wiedergegeben

Fig. 3.

habe. Ein groBer Teil des Kana,lepithels ist noch intakt, und nur an einer Stelle hat der Durch-
bruch von auBen her stattgefunden. Aber anch der umgekehrte Vorgang ist zu beobachten. Ks

4*
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kann der kisige Zerfall des Kanalinhalts auf die Wandung iibergreifen, dieselbe zerstéren und
nun auf das perikanalikulire Gewebe iibergreifen.

Hueter hat nun die Ansicht ausgesprochen, dal die innerhalb der Kanile zwischen den
Epithelien angetroffenen Riesenzellen nicht von diesen abstammten, sondern aus durchgebrochenen
subepithelialen Tuberkeln herrithren. Da, wo noch ein Zusammenhang der die Riesenzellen um-
gebenden Massen mit dem subepithelialen Gewebe erkennbar. ist, wie das Hueter ab-
gebildet hat und wie ich das auch 6fter gesehen habe, stimme ich dieser Auffassung zu. Liegt indes,
wie in dem Textfig. 1 abgebildeten Mikrophotogramm, die Riesenzelle vollig isoliert inmerhalb
eines intakten Ganges mitten zwischen Epithelien, so wird man auch eine Ableitung derselben
aus diesen Epithelien voraussetzen diirfen.

In manchen Féllen hilt sich das Epithel der mit kiisigen Massen erfiillten Kanile auffallend
lange, wie das die Textfig. 3 zeigt. ' In andern wieder tritt an Stelle des zylindrischen Epithels

ein langgezogenes, flaches Epitﬁel, wie dag in der Textfig. 4 abgebildet ist. Meist aber geht das
Epithel nach Eintritt der Verkisung des Kanalinhalts vollig zugrunde, und die Querschnitte
zeigen nur Hohlréume, in denen-infolge der Schrumpfung des késigen Inhalts bei der Fixation
zwischen Wand und Inhalt eine Liicke erkennbar ist. Elastinfirbungen lassen die Beziehungen
dieser Riume zu den Driisengiingen vielfach noch nachweisen. Vor allem aber bleibt die Abkunft
der Hohlriume von den Prostatadriisen noch lange erkennbar an den im Zentrum des Inhalts
oft hervortretenden Corpora amylacea, welche der tuberkuldsen Zerstdrung einen ungemein zihen
Widerstand entgegensetzen (siche Textfig, 5).

Aug der bisherigen Beschreibung geht deutlich hervor, daf innerhalb des
Kanals und in seiner Wandung der tuberkulose Prozel seinen Ausgang nimmt.
Vor allem das primére Auftreten der Bazillen im Lumen der Giinge und zu einer
Zeit, wo erst minimale Lisionen erkennbar sind, liefert uns den Beweis dafiir,
daB hier der Ausgang des tuberkuldsen Prozesses zu suchen ist, wihrend die Be-
teiligung des interstitiellen Gewebes in der Regel erst sekundér durch direktes
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Ubergreifen der Tuberkulose von den Driisen her oder durch Vermittlung der
Lymphbahnen veranlaBt wird.

Die Anteilnahme des interglanduliren Gewebes ist eine recht wechselnde. Man trifft bis-
weilen Priiparate, in denen man fast nichts als Driisenquerschnitte mit kéisigem Inhalt antrifft,
ohne daB das interstitielle Stroma merklich beteiligt ist. Oft wieder beschréinkt sich die tuber-
kuldse Entziindung der Interstitien auf die unmittelbare Nachbarschatt der erkrankten Driisen-
ginge. Gelegentlich frifftt man aber auch mitten im Stroma Infiltrate mit deutlichen Tuberkeln
und Riesenzellen, wie das in Textfig. 6 abgebildet ist, Ausdriicklich bemerke ich dabei, daB die
Verschiedenheit dieser Bilder sich keineswegs durch die Entstehungsweise der Prostataerkrankung
erkliren 14Bt. Hzmatogene und fortgeleitete Tuberkulosen lieferten gleiche Befunde.

Die wesentliche Rolle, welche die Driisengéinge bei der Entstehung des tuber-

kultsen Prozesses spielen, ist in den Féllen, in denen ein Eindringen der Keime

Fig. 5.

aus Harn und Geschlechtswegen vorausgesetzt wird, begreiflich. Gelangen doch
hierbei die Bazillen zundchst in die Ausfithrungsgéinge der Prostata und in
deren Verdstelungen, wo sie geniigend Gelegenheit finden, sich zu vermehren
und die Driisenwandungen zu sechidigen. In den Fillen hingegen, wo trotz himato-
gener Hntstehung der Prostatatuberkulose die erste Lokalisation der Bazillen
und die erste anatomische Veréinderung in den Driisen anzutreffen ist, muf man
nach Analogie der Vorkommnisse in andern Organen eine Ansscheidungs-
tuberkulose voraussetzen. Die Tuberkelbazillen, die auf dem Blutwege
in die Vorsteherdriise gelangen, konnen hier in die Driisengsinge ausgeschieden
werden und verursachen hier unter Vermehrung der Keime eine Erkrankung der
Driisenwand. So erklért sich ohne weiteres die Ubereinstimmung des Bildes
bei der fortgeleiteten und der himatogenen Tuberkulose des Organs.

Ich darf hierbei daran erinnern, daB analoge Verhiltnisse auch bei andern,
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durch pyogene Bakterien erzeugten Entziindungen der Prostata beobachtet werden.
Sowohl bei der fortgeleiteten wie bei der metastatischen eitrigen Prostatitis findet
man die spezifischen Erreger mit Vorliebe im Tnnern der Driisengénge, und an diesen
zeigen sich in der Regel auch die ersten anatomischen Lsionen.-

Nun ist die Ausscheidungstuberkulose zwar die bei weitem hiufigste, aber
nicht die einzige Form, in der die himatogene Tuberkulose der Vorsteherdriise
auftritt. Auch in dieser Driise kann, wie in so vielen andern Organen, die hamato-
gene Infektion zur Bildung von rein interstitiellen, keinen Zusammenhang mit den
driisigen Abschnitten zeigenden tuberkuldsen Herden Veranlassung geben. Im
Gegensatze zu andern Organen zeigt aber die Prostata die Eigentiimlichkeit, daf
diese zweite Form der hamatogenen Tuberkulose die wesentlich seltenere Erschei-

nung ist. Meist handelt es sich dabel um eine allgemeine akute Miliartuberkulose
jiingerer Individuen, seltener um chronische tuberknlose Exkrankungen der Lunge.
In meiner Liste sind nur zwei derartige Félle verzeichnet. Der eine (Nr. 131)
betraf einen 51 jahrigen Phthisiker, der andere (Nr. 132) einen fiinfjéhrigen, an
akuter Miliartuberkulose verstorbenen Knaben. In beiden Fillen war das iibrige
Urogenitalsystem frei von Tuberkulose, abgesehen von feinen Knotchen der Nieren-
rinde. Beide Male deckte erst das Mikroskop das Vorhandensein von Prostata-
tuberkeln auf. _ '

In Textfig. 7 ist ein Kn&tchen von Fall 182 abgebildet. Man sieht zwischen den villig in-

takten Driisen mitten im interstitiellen Gewebe einen aus Rundzellen, epitheloiden Gebilden und
TRiesenzellen aufgebauten Herd. Ahnliche Bilder lieferte auch der Fall 131.

Es ist nun nicht unwahrscheinlich, daf die himatogene Tuberkulose gleich-
zeitig zu Ausscheidungsherden und zu rein interstitiellen metastatischen Tuberkeln
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in der Prostata fithren kann. Die Entscheidung freilich, ob im einzelnen Falle
eine derartige Kombination vorliegt, wird immer groBe Schwierigkeit bieten,
da makroskopisch auffallende Differenzen, wie die beiden Tuberkuloseformen z. B.
in der Niere bieten, hier villig fehlen. '

Jedenfalls diirfen wir aus den vorliegenden Beobachtungen den SchluBl ziehen,
daBl die hamatogene Tuberkulose der Prostata in zwei
Formen auftritt, einmal als Ausscheidungstuberku-
lose, dann als reininterstitielle metastatisehe Tuber-
kulose. Die erstere Form ist die weit haufigere.

Auf einen Punkt michte ich zum SchluB noch hinweisen, die Beziehungen
zwischen Prostatahypertrophie und Prostatatuberkulose. ‘Wie ich der sorgfiltigen,

Fig. 7.

jiingst publizierten Zusammenstellung von Hesse?!) entnehme, ist dieses Thema
wenig beriicksichtigt worden. Daf tuberkuldse Erkrankungen des Organs zu einer
erheblichen Vergroferung desselben fiihrt, wird selten beobachtet und meist nur
dann, wenn es zu ausgedehnter Einschmelzung kommt. Dagegen habe ich mehr-
mals bei dlteren Mannern (Liste Nr. 103, 115, 121, 124) eine echte Prostatahyper-
trophie neben einer Tuberkulose des Organs gesehen. Auffallend war dabei, daB
in drei der Falle der tuberkuldse ProzelB den hypertrophi-
sechen Anteil der Prostata nur in geringem Grade er-
griffen, oderihn ganz versehont hatte.

Am mejsten trat das in Fall 121 zutage. Bei dem 70 jihrigen Manne war 7 Wochen vor dem

Tode die Prostatektomie ausgefiihrt worden. Makroskopisch fanden sich in dem exstirpierten
Stiick grofe knollige Massen, und anch mikroskopisch war nur das iibliche Bild hypertrophischen

Y Hesse, Ztlbl. £ d. Grenzgéb. XVII, 298,
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Prostatagewebes, nichts von tuberkuldsen Verdnderungen erkennbar. Bei der Autopsie fand sich
neben einer chronischen Pyelitis und Zystitis eine Verkisung beider Nebenhoden, begleitet von
miliaren Knotchen in der Hodensubstanz. Vor allem aber {iberraschte uns der Nachweis ausge-
dehnter tuberkulgser Verdnderungen in der zuriickgelassenen sogenannten Kapsel der Prostata,
welehe ja aus atrophischen Randpartien des Organs besteht. Ich untersuchte nunmehr aufs nene
zahlreiche Stiicke des primér entfernten hypertrophischen Prostatateils; auch jetzt war nichts
von Tuberkulose hier zn finden. _

Im zweiten Falle (124) war bei dem 75 jihrigen Phthisiker die Prostata in toto vergréfert,
von Knollen durehsetzt, der mittlere Lappen ragte ventilartig in die Harnblase vor. Im hinteren
Abschnitt der Prostata sa ein hiihnereigrofer kisiger AbszeB, der sich in die Excavatio recto-
vesicalis vorwolbte. Nur in dem dem Abszel angrenzenden Prostatagewebe liefen sich tuber-
kulose Verdnderungen nachweisen, withrend die hypertrophischen Knollen intakt geblichen waren.
Samenblase, Samenleiter und Nebenhoden waren hier an dem tuberkulosen Prozel beteiligt.

In einem dritten Falle (103) litt der 72 jihrige Phthisiker an einer Tuberkulose der Neben-
hoden und Samenblasen, und in der Prostata fanden sich in den Randpartien tuberkuldse Herde.
Der hypertrophische Teil der Prostata war dagegen im wesentlichen frei geblieben, nur an der
Peripherie hatte der tuberkultse ProzeB aus der Nachbarschaft iibergegriffen. Von dem vierten
Falle (115) besitze ich keine mikroskopischen Priparate, so dafl ich keine bestimmten Angaben
machen kann.

Die Beobachtung, daB in den drei Féllen das hypertrophische Gewebe so
wenig Neigung zu tuberkuloser Erkrankung zeigte, zumal der auffallende Befund
in dem ersten Falle diirfte wohl kaum auf einem Zufall beruhen. Besondere
anatomische Eigentiimlichkeiten der hypertrophischen Knollen, vielleicht Fehlen
der Ausfilhrungsginge, Besonderheiten der Lymphwege diirften dabei eine Rolle
spielen. Jedenfalls bedarf dieser Punkt einer weiteren Priifung.

Ich michte zum SchluB die wesentlichen Resultate meiner Untersuchung in
folgenden Sitzen zusammenfassen: . ‘

1. Die Tuberkulose der Prostata ist mindestens in 11 9, aller Falle, héma-
togenen Ursprungs.

2. Es sind zwei Formen der himatogenen Prostatatuberkulose zu unter-
scheiden: a) die an die Driisenginge gebundene Ausscheidungstuberkulose. Das
interstitielle Gewebe beteiligt sich hierbei nur sekundir; b) die metastatische, mit
Bildung interstitieller Miliartuberkeln und ohne Beteiligung der driisigen Gebilde
einhergehende Form.

3. Fortgeleiteteund Ausscheidungstuberkuloseliefern diegleichen histologischen
Bilder. In beiden Fillen treten die Bazillen zuerst in den Driisengéingen auf und
fithren zu Schidigung des Epithels und der Driisenwand?).

1) Die mikroskopischen Belegpriparate werden der Mikroskopischen Zentralsammlung
in Frankfurt a. M. iiberwiesen werden.



