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Ein Fall congenitaler Atresic der AL Hilmonalig

o b

combinirt mit Tricuspidalstenose, bei geschlossener
Kammerscheidewand.

Falle angeborener Verschliessungen der Liungenarterien-
hahn bei geschlossener Kammerscheidewand sind nur in ge-
ringer Anzal in der Literatur bekannt: Rauchfuss® ver-
mochte 1868 bei ciner sehr genauen Zusammenstellung der
Casuistik 10 Falle congenitaler Atresien der genannten Art
aufzufinden. Es diirfte daher die Mitteilung eines weiteren
hierhergehorigen Falles nicht tiberfliissig erscheinen, nmsomehr
als dieser Fall wegen einer noch seltner heobachteten Com-
bination mit Tricuspidalstenose erhohtes Interesse zu erregen
im Stande ist. Derselbe betrifft ein Kind manunlichen Ge-
schlechts, das 3 Tage nach der Geburt starb; es war in
2. Schidellage, vollkommen reif, geboren; sein Gewicht be-
trag 3410 gr, die Linge 51 ¢m; die Placenta war vollstandig,
rund und enthielt wenig Blut; die Nabelschnur 42 em lang,
von centraler Insertion; die Eihiaute waren vollstindig. Die
Giebart verlief leicht.  Die Mutter, 28 Jahre alt, drittge-
barende, will als Kind stets gesund gewesen sein. hat im
14, Jahre Typhus iberstanden, wurde im 19. Jahre zum
ersten Male menstruirt; von den Entbindungen verliefen erste
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und zweite ebenso leicht wie die dritte; der Verlauf der
letzten Schwangerschaft zeigte nichts Besondres. Das Kind
war schon hei der Gehurt auffallend cyanotisch, welk. nahm
die Brust nicht, weshalb Milch eingeflosst wuarde; an den
Lungen Nichts nachweishar: Atmung von gewohnlicher Ire-
quenz; am Tage nach der Geburt nimmt die CUyanose zu;
die Auscultation ergiebt nichts Bestimmtes; die Brust wird
genommen, aber nachdem das Kind kurze Zeit gesaugt hat,
wimmert es und verfiallt in Somnolenz. Am néchsten Tage
recht elend, hochgradige Cyanose, Kilte der Extremititen,
zanehmende Somnolenz; Tod Abends 10 Uhr.

Autopsie: Gut entwickeltes Kind; sonstige ‘Organe nor-
mal; Lungen gut ausgedehnt, nirgends atelektatisch, in den
unteren Partien stark retrahirt, so dass der Herzbeutel in
grosser Ausdehnung frei liegt. Nach Eroffnung des Herz-
beutels, in welchem sich nur wenige Tropfen einer klaren
Flussigkeit tinden, fallt sofort die Configuration und Grosse
des Herzens, sowie die méchtige Dilatation und Wolbung der
Aorta gegenither der Schmalheit, des Pulmonalarterienstammes
auf’; das Herz aussen fettarm, zeigt rechts eine geringradige
Tribung; das ganze Herz ist 4.5 9 ¢m breit, 3,5 em lang und
2cem dick.  Die Verbreiterung des Herzens wird wesentlich
bedingt durch Dilatation des linken Ventrikels, welcher eine
Breite von 3 cem hat: die Herzspitze wird blos durch ecinen
halbkuglig abgerundeten "Teil des linken Ventrikels gebildet,
withrend der rechte Ventrikel als ein fest contrahirter
derber Appendix anhiingt. Die Muskulatur des linken Ven-
trikels ist kriiftig, dunkclbraunrot, sehr blutreich und misst
im Conus 4,5mm. Die Hohle des linken Ventrikels stark
erweitert, Papillarmuskeln und Trabekeln kriftig entwickelt,
stark vorspringend. Die Mitralzipfel zart, normal cntwickelt;
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das Mitralostiom 4 em  weit, der Aortenziptel der  Mitralis
L'em hoch, der hintere Zipfel S mm hoch. Der linke Vor-
hof" stark dilatirt, wihrend die Muskulatur ehenfalls kriftig
entwickelt ist; das Herzohr gross.  Beide Hohlen sind it
reichlichem festgeronnenem dunklem Blute gefallt.  Aorten-
klappen zart, schliessen gut. Die Aorta, enorm stark dilatirt,
misst aufgeschnitten im autsteigenden Teil 28 mm: die Di-
latation nimmt allmilich nach oben ab und misst die Aorta
unterhalb der Abgangsstelle des Duct. Botalli 15 mm; ihre
Innenflache big zur Abgangsstelle des D. B. im Guanzen zart ;
Jedoch durch einzelne erhabene fache leistenformige oder
rundliche Erhabenheiten ungleichmiissig  (ahnlich einer Ay-
teriosclerose geringsten Grades): gleichzeitig ist die Wand
dieses Aortenteiles verdickt, Jedenfalls mehr als die der Aorta
anterhalh des Duct. Bot., wo die Innenfliche zart und glatt
ist. Halsgefiisse normal. Die Pulmonalarterie, im Anfangsteil
autgeschnitten, misst 12 nun.  Der Duct. Bot., an der nor-
malen Stelle abgehend, von 11 mm Linge, ist crweitort, he-
sonders im Aortenteil ; Hauptiste der Pulmonalarterie von
normaler Weite. Dey Versuch, von dem aufgeschnittencn
Pulmonalarterienstamm durch das Ostium pulmonale in den
rechten Ventrikel zu kommen, gelingt auch nit den feinsten
Sonden an  keiner Stelle. Man erkennt, einzelne Reste der
Pulmonalklappen, inshesondere ragt an der hinteren Seite
der Arterte, dort, wo die Klappen zu erwuarten wiirven, ein
+mm langes und 1 mm breites gewolbtes,  weisslich dureh-
scheinendes, Gehilde vor, dessen Spitze mit warzigen Fx-
Crescensen hesetzt ist; die Pulmonalurterienwand ist gegen
dicses als Klappenrest autzutassendes Gebilde gefaltet. Nuach
Evotfnung des rechten Ventrikels durch ecinen Schnitt in der

Richtung des Abganges der Pulimonalarteric zeigl sich, dass
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seine Muskulatur gut entwickelt, dunkelbraun gefirbt, seine
Hohle enorm klein ist und kaum das Volum cines kleinen
Kirschkerns hat. Das Endocard des rechten Ventrikels ist
hochgradig weisslich getribt und verdickt. Der Versuch,
vom rechten Ventrikel aus die Pulmonalarterie zu sondiren,
gelingt nicht, ausgenommen von einer ganz rechts gelegencn
feinen trichterformigen Oeflnung, durch die man 3 mm weit
in jenen in der Pulmonalis gelegenen weisslichen. mit derben
weisslichen Excrescenzen hesetzten Strang gelangt, welcher
sich als ein mit dem rechien Ventrikel communicirendes
Hohlgebilde erweisst, dessen Ende auch fur die feinste Sonde
nicht durchgangig ist. Es ist also zwischen dic Pulmonal-
arterie und den rechten Ventrikel ein ziemlich zartwandiges
héutiges Diaphragma eingebettet, welches einen Fortsatz in
die Pulmonalarterie hat, offenbar der Verbindungspunkt
zweier Pulmonalklappen. Die Hohlvenen, inshbesondere die
untere, enorm stark dilatirt. mit reichlichem zihflitssigem
Blute getillt. Der rechte Vorhot und das Herzohr ebentalls
stark dilatirt und mit Blut aberfillt, die Muskulatur stark
hypertrophisch, ebenso dic des vechten Ventrikels: das Tri-
cuspidallumen enorm verengt, stellt ein kleines rundliches
Loch dar, von ca. 3 mm Durchmesser; die Réander dieses
Loches abgerundet, weisslich bindegewebig verdickt, hinde-
gewebige Narbenziige von hier aus am Endocard nach den
verschiedensten Richtungen ausstralend.  Die Klappen der
Tricuspidalis klein, verdickt, miteinander verwachsen, nicht
scharf abgrenzbar; Sehnentiden ebenfalls verdickt, aber im
Verhiltniss zar Enge des Ventrikels von normaler Linge.
Das Foramen.ovale ist tiir die Kuppe des kleinen Fingers
gerade durchgingig, also stark erweitert, das Fleischseptum

stark  verdannt, die Muskelfasern  auseinander  gedriingt
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zwischen  diesen einzelne kleine kamnm  stecknadelkoptarosse
Liicken.  Das Ventrikelseptum ist absolut geschlossen,

Diagnose: Atresie des Pulmonalzu‘terieuostimns, Verengung
des rechten Ventrikels, hochgradige Stenose der Tricuspidalis ;
geschlossenes Kammerseptum, weit, offencs For. ov. und Duct.
Bot.; starke Dilatation des linken Ventrikels und linken
Vorhofes; enorme Dilatation der Hohlvenen und des rechten
Vorhofes; allgemeine Cyanose.

Die Analogien zu unserem Falle hat man also vor Allem
unter den congenitalen Atrosien dey Lungenarterienbahn mit,
geschlossener Kammerscheidewa,nd, speciell unter den it
Tricuspidalstenose combinirten, zu suchen. Der erste sichere
Fall der genannten Gruppe wurde mitgeteilt von

L) Hervieux’ (1861): 17 Tage nach der Geburt gestorbenes
Kind (Geschlecht nicht angegeben); mager, unvollkommen
entwickelt, cyanotisch; Puls klein, 150, regelmiissig; iiber
dem Herzen kein abnormes Auscultations- und Percussions-
Phinomen; keine Dyspnoe,  Sektion : (Querdurchmesser des
Herzens erheblich vergrossert, cine Spitze nicht wahrnehm-
bar, A. pulmonalis hedeutend verengert, ein Strang von
2 mm Dicke, gab vechts einen doppelt so grossen Ast als
links ub; die Arterie communicirte nicht mit dem rechten
Ventrikel. Aorta oberhalh ihrer Insertionsstelle in den linken
Ventrikel erheblich dilatirt ; Duct. Bot. miindet in den linken
Ast der A. pulmonalis, stivker als die A. pulmonalis, voll-
kommen durchgingig, 3 mm dick, 1,5 mim Iang; der rechte
Ventrikel fast obliterirt, der linke auffullend weit, linke Ostien
normal. For. ovale tiir den kleinen Finger durchgiingig; an der
Stelle des Ostium atrioventriculare dextrum eine schmale Oeff-
nung, kaum fitr die Spitze des Messors durchgingig, die in eine
kleine Hohle an der Basis des rechten Vorhots fithrte, kaum
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gross genug eine Linse zu fassen (Rudiment des rechten
Ventrikels). Valvula tricuspidalis ganz schwach angedeutet.

2) Pytnam® (1872); Alter und Geschlecht nicht angegeben;
der Fall wird aber von P. als congenital bezeichnet: Cyanose
war nicht ausgebildet, Herz von viereckig abgerundeter Ge-
stalt, Communikation zwischen den Ventrikeln nicht vor-
handen; der linke Ventrikel enorm hypertrophisch und dila-
tirt, Mitralis und Aorta normal; der rechte Ventrikel ein
schmales Segment, durch centrale Hypertrophie der Winde
vollkommen geschlossen. Tricuspidalis nur angedeutet; die
Pulmonalis hatte keine Communikation mit dem ' rechten
Ventrikel; Duct. arteriosus sehr leicht durchgingig; Vorhofe
sehr weit, Foramen ovale offen.

3) Raab® (1878): Kind von 29 Tagen, weiblichen Ge-
schlechts; Cyanose, Dyspnoe, Ausfluss von Kiter aus der
Harnrohre, Lungenoedem®), Tod. Herz rundlich, klein, 3 ¢m
lang, 27 mm breit. R. Vorhof stark erweitert, besonders die
Auricula dextra; Tricuspidalostium hat 0,2 em Durchimesser ;
rechter Tricuspidalzipfel viel kleiner als normal, dann, zart,
fast unbeweglich an die Ventrikelwand geheftet; die andern
2 Zipfel ganz verkiimmert; Hohle des rechten Ventrikels
kaum linsengross; Wand des rechten Ventrikels 0,85 em dick.
Hinter dem ganz verkiimmerten Tricuspidalzipfel ein hirse-
korngrosses Grithbchen, das gegen die Lungenarterie trichter-
formig endet; letztere misst an der Wurzel 0,35 cm, kurz
vor ihrer Bifurkation 0,75 em. An der Stelle der Semilunar-
klappen in der Pulmonalis 3 ganz kleine gyuergestellte Falten,
und zwischen diesen mit der Axe der Arterie parallel ver-
lautende Leistchen, wol die Commissuren der Klappen. Linkes

*) Auch von Interesse hez. der Theorie des Lungenoedems.




Atrium normal. F.o. weit offen. etwas dariiber im Septum
atriorum ein stecknadelkopfgrosser kreisrunder Defekt. Linker
Ventrikel weit, seine Wand 0,5 c¢in dick., Mitral- und Aorten-
klappen normal; Durchmesser der Aorta an der Wuarzel
0,8 ¢mn; grosster Durchmesser, weitor oben, 1,05 em; Duct.
Bot. weit offen, geht 04 em von der Biturkationsstelle ent-
fernt vom Ramus sinister al ; also Atresie des Conus A, pulm.,
und Tricuspidalstenose ; Septum atr. mit kleinem, Sept. ventr.,
ohne Defekt.

4) Schantz* (1880): Midchen von 2 Jahren, schon bei
der Geburt dunkelblaurot allgemeine Cyanose; systolisches
Gerausch tber der Pulmonalis.

Neben tuberkuloser Meningitis und miliaren Knotchen
in den Lungen ergab sich folgender Befund am Herzen :
Dasselbe ist von leicht quadratischer Form, 11 em lang,
9,2 em breit; r. Vorhof bedeutend dilatirt und hypertrophirt ;
Tricuspidalostium nur noch fiy einen Bleistift durchgingig;
Tricuspidalziptel deutlich verkirzt, gleichmiissig verdickt, mit,
hirsekorngrossen warzentérmigen Excrescenzen an den etwas
gewulsteten freien Randern hesetyt, Sept. atr. diinn, mem-
branartig, F. o. offen, grosster Durchmesser ¥V mm. R. Ventrikel
ausserst eng, Wandungen fest, 7mm dick; Trabeculae car-
neae stark entwickelt, Septum  ventriculorum dick, fest,
zeigt nirgends eine Oeffnung.  Sehmenfiden der Tricuspidalis
z. T. verwachsen, z verdickt und verktirzt, von 2 mm
maximaler Linge. Der r. Ventr. verjiingt sich nach dem
Conus pulm. zu trichterartig und schliesst in der Hohe der
Semﬂun;brklaLppun mit einem testen sehnigen Diaphragma, ab,
gebildet ans diesen 3 Klappen; die K lappensegel. vollkommen
normal entwickelt, an der Stelle der Noduli Arantii fest mit-
einander verwachsen. A, Pulmonalis  vollkomnmen  normal,

*
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misst am Ursprung 34 mm; 2 cm iber den Semilunarklappen
mindet in sie der offene Duct. Bot. ein. L. Vorhof etwas
dilatirt. Mitralis normal. L. Ventr. etwas dilatirt, doppelt
so gross als der rechte; seine Wiande fest, derb, an der
Bagis 8,5 mm, an der Spitze 5 mm dick. Aorten-Ostium und
Klappen normal; Aorta am Ursprung 33 mm weit, zeigt
nirgends abnormes Verhalten.

5) Ashby® (1884): Midchen von 4 Monaten; Cyanose
seit der Geburt, Herztome rein; Tod unter Blutungen aus
Nase und Mund.

Herz: R. Vorhof dilatirt; For. ovale offen; Stenose der
Tricuspidalis; Ventrikel hypertrophisch ; Pulmonalarterie klein;
Pulmonalklappen erkennbar, aber miteinander verschmolzen,
die Arterie ganz verschliessend; Duct. Bot. offen. Nach Ashby
lag hier fotale Endocarditis vor.

6) Marie Sewastianoff® (1885): Midchen von 8 Monaten,
cyanotisch seit der Geburt, tber dem Sternum systolisches
Geriusch horbar.

Herz: Auf dem visceralen Pericard, in der Gegend des
Pulmonal- und Aorten-Ursprunges circumseripte fliichenartige
Verdickungen und frische Bindegewebswucherungen, geringere
shnliche Veranderungen auf dem parietalen Blatte. Herz
tiberwiegend vom linken Ventrikel gebildet; A. pulmonalis
ganz schmal, vollstindig gegen den rechten Ventrikel abge-
schlossen, an der Teilungsstelle sackartig erweitert, 26 mm
Umfang, am Ventrikel direkt tber den Klappen schmal,
plattgedriickt, von 6 mm Breite, also 12 mm Umfang. Klappen
(3) miteinander verschinolzen, ihr freier Rand gewulstet,
aber glatt; nirgends Zeichen frischer Endocarditis. Aorta

ascendens sehr weit, von 35 mm maximalem Umfang, gegen

Arcus und Klappen verengt; letztere normal.  Linker Vorhof
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etwas dilatirt, rechter Vorhof hypertrophisch; For. ovale weit
offen, Valvula for, ov. unvollkommen ; Sept. atr. an der Vordep-
wand der Vorhofe nur als vorspringende Leiste angedeutet;
in der Klappe noch kleinere Oeffnungen.  Linker Ventrikel
sehr weit und hypertrophisch, Vv entrikelseptum nach rechis
gebuchtet, vollstindig geschlossen.  R. Ventrikel sehr klein;

Tricuspidalis fehlt, vollig, ihr Ostium stenosirt; der Conus
pulmonalis enthdlt eine spaltformige, gegen Ventrikel und
Arterie geschlossene 1I6hle. Duct, art. offen.

7) Leo’ (1886): Midchen von 8 Monaten, seit Geburt
cyanotisch. Herz: rund, platt, ohne Spitze, 57 mm lang,
5 mm breit. R. Vorhof dilatirt und hypertrophisch ; Sept.
atr. rudimentar; For. ov. von Muskelsubstanz, nur oben auch
von membrandser Substanz hegrenzt, 13 mm weit: im r. Vor-
hot 2 abnorme siebartig durchldcherte Membranen (excessiv
entwickelter Rest des primaren hiautigen Vorhofseptums und
abnorm grosse Valvula Eustachii). Tricuspidalostium  von
10 mm Weite; r. Ventrikel bohnengross, rudimentiar; Tricus-
pidalklappen fehlen A. pulm. beginnt blind, mit der Weite
eines Ginsefederkieles, nach oben kegelformig erweitert ; Semi-
lunarklappen angedeutet; Duct. Bot. sehr karz, offen. Conus
pulmonalis 20 mm lung, zerklittet, narbig cingezogen; 1. Vor-
hof nicht dilatirt: 1. Ventrikel schr gross, dilativt und hyper-
trophisch,

Die Gruppe der congenitalen, it Tricuspidalstenose com-
binirten, Atresien der Pulmonalis, bei geschlossencr Kammer-
scheidewand, lasst demnach folgende Eigentumlichkeiten ep-
kennen : Der r. Vorhof ist dilatirt und oft auch hypertrophisch
(Sehantz, Sewastianoff, . F.); der rechte Ventrikel ist durch
concentrische Hypertrophie fust obliterivt, die Angabe von
Dilatation findet sich nirgends. Dilatation des 1. Vorhofs st

—
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4mal angegeben, normale Grosse 1mal (Raab), Mangel von
Dilatation 1mal (Leo). Der 1. Ventrikel ist immer dilatirt,
haufig auch hypertrophisch. Abnorme Weite der Aorta asc.
bestand in 4 Fallen (Hervieux, Raab, Sew., u. F.). Der Pul-
monalisstamm war schmal, ausgenommen bei Schauntz, wo er
weiter als die Aorta war. Die Atresie (der Pulmonalis) he-
ruhte in 4 Fiallen auf Klappendiaphragmabildung, in 2 Fiallen
;}?.etraf sie den Conus pulm., wobei die Pulmonalklappen ru-

-“dimentar und nur angedeutet waren (Raab, Leo). F. o. und

D. B. sind stets offen; die Tricuspidalklappen waren in 3 Fillen
klein (Raab, Schantz, unser F.), 2mal nur angedeutet (Her-
vieux, Pytnam) und fehlten ganzlich in 2 Fillen (Sewastianoft,
Leo). Das Sept. atr. wird als defekt, resp. rudimentir be-
zeichnet in 5 Fallen (Raab, Schantz, Sewastianoff, Leo, unser
F.). Das hochste erreichte Alter betrug 2 Jahre (Schantz),
dann 8 Monate (Sewastianoff, Leo); beztglich des Geschlechts
ist 4 mal das weibliche, 2 mal das mannliche vertreten, 2 mal
fehlt die Angabe (Hervieux, Pytnam).

Fasst man vorziglich die Tricuspidalaffektion in’s Auge,
so sind auch die congenitalen Stenosen der Lungenarterien-
bahn, die mit Tricuspidalstenose combinirt sind, (bei ge-
schlossener Kammerscheidewand), zu bertcksichtigen. In
dieser Hinsicht kommen folgende Beobachtungen in Betracht:

1) Bertin® (1824): Frau von 57 Jahren, seit Jugend
cyanotisch : r. Vorhof dilatirt, F. o. weit offen; Tricuspidal-
ostium eng; Hohle des r. Ventr. taubeneigross, seine Winde
verdickt ; statt der Pulmonalklappen ein homogenes Diaphragma

mit centraler Oeffnung; linker Ventrikel hypertrophisch, Duct.
Bot. obliterirt.

2) Rust und Casper® (1826): Midchen von 2,5 Monaten;
r. Vorhof dilatirt: r. Ventr. und A. pulm. sehr eng; nur




I rechte Lungenvene; rechter Ventr, ein enger Canal: Kn-
stachi'sche Klappe fehlend; ¥. 0. und D. L. offenn; 'I'vicus-
pidalostium eine ovale Oeffnung.

3) Struthers ™ (I852): Kind von 15 Monaten; r. Ventr.
hypertrophisch; Stenose des Orvific, pulin.; 4 Pulmonalklappen,
I grosse, 3 kleine bilden ein Diaphragma. Tricuspidalostivim
eng, Tricuspidalklappen verdickt: I, o. offen, Klappe mangel-

hatt; Buastachi’sche Klappe sehr gross; D. B. offen, aher eng; .

Cava saperior sehr eng.

4) Poliniére™ (1858): Knabe von 15 Jahren, Beschwerden
seit 8. Jahr; Ost. ven. dextrum und Pulmonalis stenosirt.

5) Normann™ (1878):  Mann von 26 J.: seit Kindheit
Cyanose, Nasenbluten; Pulmonalklappen zu einem central
durchbhohrten Diaphragma verschmolzen ; r. Vorhot und Ventr.
dilativt und hypertrophisch Tricuspidalis stenosirt und in-
sufficient.

6) Finlay" (1879): Miadchen von 23 J.; 1. Vorhof dilatirt ;
I 0. offen, Vorhofscheidewand siehformig; Stenose der Tricus-
pidalis; r. Ventr. sehr hypertrophisch ; Pulmonalklappen ver-
schmolzen, Stamm der Pulmonalis erweitert; D. B. geschlossen :
Misralinsufficienz; Knge der Aorta.

7) v. Buhl™ (1880): Fotus mit Acranie; 1 Ventr. dilatirt,
r. Ventr. conc. hypertrophirt; Aorta 3 mal weiter als die Pul-
monalis; Duct. Bot. und For. ov. offen ; Sept. atr. gitterformiy ;
Tricuspidalstenose, Tricuspidalzipfel klein, sonst normal. Pul-
monalklappen kleine Wiilste, auf frihem Entwicklungsstadinm
stehen geblichen; Stenose der Lungenarteric (welcher Art?).%)

Als typisch ergiebt sich demnach fir diese Gruppe: der
. Vorhot ist dilatirt, der v. Ventrikel hypertvophirt, das . o.

*) Vermuthlich, soweit dies ans dem Originale vu erkennen ise, cine

Atresie des Conus.
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weit offen, das Sept. atr. ist oft detek®, der D. B. ist meistens
offen, seltner geschlossen; dic Prognose ad vitam ist im A.
gimstiger als bel der vorigen Grappe; das hochste erveichte
Lebensalter betrigt a7 Juhve (Bertin), dann 26 (Normann)
und 23 (Finlay) Jahre ; weibliches (teschlecht ist 3 mal, mann-
liches 2 mal angegeben; autfallend hitufig kommen Entwick-
lungsanomalien vor: nnr 1 rechte Lungenvene, Mangel der
FEustachi'sehen Klappe (Rust); 4 Pulmonalklappen, abnorm
grosse Valvula Eustachii (Struthers); Aorta 3 mal weiter als
die Pulmonalis. 'I'ricuspidalziptel klein, sonst normat, Pul-
monalklappen rudimentir, ('ombination mit Acranie (v. Buhl);
Defekte des Sept. atr. (Struthers, Finlay, v. Buhl).

Qehliesslich ist unser Fall, als Atresie der Pulmonalis,
noch in Parallele zu stellen mit den Atresien dieser Arterie
aberhaupt, die congenital und mit geschlossenem Kammer-
septum verbunden sind. Ausser den 7 oben schon mitge-
teilten mit Tricnspidalstenose verbundenen Atresien sind
folgende Fille hier noch anzufithren:

1) Taceonus ™ (1733): Madchen von 15 J.; F. o. offen,
D. B. geschlossen, Cyanose seit 5. Jahr.

2) Hunter™ (1754): Knabe von 13 Tagen; F.o.und D. B.
offen r. Vorhot dilatirt, v. Ventr. eng.

3) Langstaff'” (1819): Neugeh. Kind ; ¥. 0. und D. B. offen.

4) Ecker™ (1839): Kind von 4 Tagen; v. Ventr. kaum
linsengrosse Hohle; D.B. und 1. 0. offen.

5) Thomson™ (1843): Mann von 992 Jahren; F. o. offen,
eng; Pulmonalis diinnwandig; A. bronchiales erweitert.

6) Mauran® (1844): . B. weit, offen, r. Ventr. obliterirt.

7) Aberle” (1844): Knabe von 10 Wochen; F.o. nnd
D. B. offen; Sept. atr. siebformig; r. Vorhof dilatirt, r. Ventr.



conc. hypertrophirt, haselnussgross; nur 2 Lungenvenen,

Aorta weit. (- Schuler).

5) Bednar ™ (1850): Knabe von 44 Tagen: F. o. und D. B.
offen, 1. Ventr. obliterirt: Pulmonalis handfadendiinn, blind
im Herzfleisch beginnend.

9) Chevers™ (1858): . 0. und D. B. offen.

10) Lordat® (1858): Kind von 6 Wochen, ¥. 0. und D. B.
offen.

11) Carson® (1858): Kind von 5 Tagen, F.o.und D. B.
offen.

12) Hare™ (1858): Kind von 9 Monaten, F.o. fast ge-
schlossen, D. B. offen.

13) Rauchfuss 1. (1864): Knabe von 1 Tag; F. 0. und
D. B. offen; v. Ventr. fehlt (obliterirt); A.pulmonalis beginnt,
blind, hat keine Klappen.

14) Rauchfuss 1L (1864): Kind von 4 Tagen; D. B. eng.

15) Lucas® (1875): Madchen von 6 Tagen; F.o.und
D. B. offen; r. Ventr. sehr klein, Valv. Eustachii sehr gross.

16) Rokitansky * (1875): Madchen von 5 Tagen, I.o.
und D. B. offen; Sept. atr. durchlochert, r. Vorhof und Ven-
trikel dilatirt.

Diese Gruppe von Atresien ze'igt folgende Eigentiimlich-
keiten:

Oftensein des Duct. Bot. wird angegeben in 14 Fiallen,
eine entsprechende Angabe fehlt im ¥. Thomson, (Erweiterung
der A. bronchiales als Ersatz?), geschlossen war er hei Tac-
conus; das For. ovale ist 13 mal als offen. 1 mal als fast ge-
schlossen bezeichnet, (Hare); Offensein von F. o und . B. zu-
gleich findet sich in 12 Fillen; das Sept. atr. siebformig
durchlochert in zwel Fillen (Aberle., Rokitansky); Knge des
r. Ventr. ist 5 mal, Obliteration 2 mal (Mauran, Bednar),
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Mangel (Rauchfuss 1) und Dilatation je 1 mal (Rokitansky)
angegeben; das hochste erreichte Lebensalter betrug 22 (wol
Stenose, die allmilich zur Atresie wurde) resp. 15 Jahre
(Thomson, Tacconus), war sonst bedeutend geringer; bei
Hare 9 Monate als nichsthochste Zal; weibliches Geschlecht
ist 3 mal, méannliches 5 mal berichtet; Entwicklungsanomalien
treten besonders im Fall Aberle entgegen; die Tricuspidalis
durfte in vielen Fillen stenosirt sein, ohne dass dartiber
betr. Angaben bestchen; vor allem ist diese Verinderung bei
den Fallen mit concentrischer Hypertrophie des r. Ventrikels
zZu erwarten.

Ueber die Entstehungsweise der congenitalen Stenosen
und Atresien der A.pulm.ist man nicht zu allen Zeiten der
gleichen Meinung gewesen. Mit Uebergehung der natur-
philosophischen Spekulationen Meckels™ (1805), in denen aller-
dings ein guter, an Hickels biogenetisches Grundgesetz ge-
mahnender, Gedanke steckt, wenden wir uns sogleich zu
Kreysig” (1816), der zuerst eine wirklich wissenschaftliche
Behandlung des betreffenden Themas leferte. Kreysig wies
darauf hin, dass Pulmonalstenose die Folge von Krankheit
(Entziindung) oder von Missbildung sein und dass zn Miss-
bildungen Entziindung hinzatreten konne; damit wuren
eigentlich schon alle Hauptfragen in den Kreis der Discussion
gezogen.

Kiirschner™ (1837) bezog die Pulmonalstenose aut anor-
male Teilung des Truncus art. comm., also auf Entwicklungs-
anomalien.

Rokitansky” (1542) nahm als Ursache totale Endocarditis
an; der gleichen Ansicht waren Tiedemann” (1843) und
Friedberg” (1844). Die fotale Entzindungstheorie wurde
durch H. Meyer” (1857) zur fast alleinherrschenden gemacht




fir Entziindung entschied sich auch Dorsch™, speciell glaubte
cr bet seinem Falle Myocarditis annehmen zu niissen.,
Widerspruch gegen die Annahme fotaler Endocarditis
wuarde erhoben von Heine™ (1561), indem er Entwicklungs-
storungen nachzuweisen versuchte; eine #hnliche (trundan-
schaunng vertrat Halbertsma™ (1862), der eine Deviation
des Septum trunct art. comm. nach links supponirte, wihrend
Lindes” (1865) cine Abweichung des Truncusseptums nach
rechts als causales Moment verantwortlich machte.
Rokitansky™ (1875) schliesslich fithrte, seine frithere An-
sicht, dass fotale Endocarditis die Ursache der Pulmonal-
stenose sei, aufgebend und bekampfend, die entgegengesetzte
Meinung, die entwicklungsgeschichtliche Auffassung, zur llerr-
schatt. Doch nicht zur unbedingten Herrschaft, wenigstens

muss man fir die in unserer Arbeit behandelte Gruppe con-
genitaler Herzfehler bei geschlossener Kammerscheidewand,
wenn auch nicht ausschliesslich, so doch vorwiegend, einen
entzindlichen Ursprung voraussetzen (Rauchfuss®’); der Fall
v. Buhl kann allerdings nicht anders als entwicklungsge-
schichtlich gedeutet werden; die gleiche Deutung darf als
mehr oder weniger wahrscheinlich noch in Anspruch genommen
werden fiir die von Hervieux, Raab, Rust, Struthers und
Aberle mitgeteilten Fille, soweit man diesclben nicht etwa
auf sehr frihzeitig aufgetretene fotale Endocarditis be-
ziehen will, eine Ansicht, die allerdings vor der Schwierig-
keit steht, zu erlantern, weshalb nicht auch andere, bezw.
alle Herzteile von der supponirten Entziindung ergriffen
worden sind, da die fotalen Organe, speciell das Herz in so
frither Zeit, einen sehr geringen Umfang besitzen. Rokitansky’s
Hauptargumente gegen die fotale Entzindungstheorie sowie
die neuen von ihm entwickelten Anschauungen sind in Kiirze
die folgenden :
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1) oft und gerade bei hochgradiger Stenose findet man
keine Spur von entziindlichen Gewebsverinderungen;

2) die verktimmerte Lungenarterie zeigt nicht selten
Bildungsfehler, z. B. der Klappen, oder es liegen noch son-
stige Anomalien des Herzbaues vor.

Nach Rokitansky sind Stenosen und Atresien der Iul-
monalisbahn als Bildungsfehler zu betrachten, Entziindungs-
produkte sind sekundirer Natur; die Weite der Lungen-
arterie hingt ab von der Teilungsart des Truncus art. comm,;
Erhdhung der Pulmonalstenose, bezw. Atresie kann bewirkt
werden durch sekundire Endocarditis, Myocarditis, Klappen-
Entziindung etc.; die anormale Lungenarterie ist zu ent-
zindlicher Erkrankung disponirt. Conusstenosen dagegen
bezieht Rokitanskv auf fotale Myocarditis; Assmuss* aber
ist der Meinung, dass anch bei diesen embryonale Wachs-
tumsanomalien vorliegen konnten. Die Ursache der anor-
malen Truncusteilung endlich wird von Rokitansky in mangel-
hafter Entwicklung der Kiemenbogenarterie gesucht, die den
Duct. Bot. liefert. Als Hauptcharaktere der aut’ Entwicklungs-
anomalien beruhenden Pulmonalstenosen sind nach v, Buhl*
nachstehende zu bezeichnen:

1) die durch abnorme Truncusteilung zu enge IPulmo-
nalis besitzt fast immer nur 2 Klappen;

2) die Wand der Pulmonalis ist diinn;

3) es fehlt jede Spur von Entztndung; nur bei Féllen,
welche einige Zeit nach der Geburt lebten, finden sich Ent-

ziindungsprodukte ;

4) der Duct. Bot. ist haufig anormal (verktiminert).
Charaktere entziindlicher Stenosen sind nach v. Buall:

1) der Conus ist nicht verkiimmert;

2) die Pulmonalarterie ist nur collabirt und hat 3 Klappen;

o
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3) das Herz ist in allen tthrigen Beziehungen wolaus-
gebildet.

Es zerfallen demnach die Palmonalstenosen genetisch in:

1) erworbene,

2) congenitale und dic congenitalen in a. durch Ent-
zindung, b. durch Entwicklungsanomalie erzeugte Stenosen.

Die Kriterien zur Entscheidung, ob eine Stenose ange-
horen oder post partum erworben sel, hat Kussmaul® prici-
sirt.  Nach Kussmaul ist ecine Stenose oder Atresic der
Lungenarterie um so wahrscheinlicher in der Fotalzeit ent-
standen :

1) je naher der Termin des Ablebens der Geburt liegt;

2) je friher Cyanose und Herzfehlersymptome aufge-
treten sind;

3) wenn F.o. und D. B. zugleich, oder wenigstens der
letztere offen ist;

4) je grosser die Oefinung des Sept. atr. und Jo mehr
sie durch Muskelmassendefekt bedingt ist ;

5) wenn die Klappen der Lungenarterie evident conge-
nitale Bildungsanomalien zeigen;

6) wenn der Pulmonalisstamm sehr eng, seine Wand
diinn ist;

7) wenn der rechte Ventrikel verkleinert oder gar ver-
kiimmert, ist.

Der von uns mitgeteilte Herzfehler ist nweifelsohne con-
genital; dass er gavz allein durch Endocarditis erzeugt sci,
kann nicht mit Sicherheit hehauptet werden ; moglicherweise
waren die Pulmonalklappen nicht in normaler Zal (sondern
nur 2) und Grisse entwickelt; doch ist es auch moglich,
dass eine dritte vorhanden gewesene Klappe durch Entziin-
dung, deren Residuen anbestritten existiven, ginzlich zevstort

worden ist,
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Entzandliche Processe haben sich unbestreithar
abgespielt; Verdickungen an den Klappen und Sehnentiiden
sind reichlich vorhanden; die Verdickung am Kndocard des
rechten Ventrikels kann dagegen nicht unbedingt als Beweis
von Entzindung geltend gemacht werden, da die ihrer Natur
nach gar nicht entziindliche, hier wol zu erwartende End-
arteriitis resp. Kndocarditis obliterans zu ganz gleichen
Verinderungen fihren kann. Die Beschaffenheit des Prapa-
rates gestattet wol die Vermutung, dass anfangs eine, viel-
leicht nur geringfiigige, Entwicklungsanomalie vorlag, welche
eine Disposition fir spiter einsetzende, zu bedeutenden Ver-
ianderungen fiithrende, Endocarditis bedingte; aber sic erluubt
nicht, ganz tberzeugende Beweise fur dic Existenz dieser
cvent. vorhanden gewesenen Entwicklungsanomalie beizu-
bringen, nachdem so bedeutende entziindliche Deformationen
erfolgt sind. Die Dinnheit der Pulmonaliswand, Weite der
Aorta, event. Mangel einer dritten Pulmonalklappe lassen an
abnorme Truncusteilang denken, die eine zu grosse Aorta,
zu kleine Pulmonalis erzeugte; doch darf dies nur vermutet,
nicht behauptet werden, da andere Erklirungen nicht aus-
geschlossen sind; grossc Wahrscheinlichkeit hat wol die An-
nahme, dass beide Processe wirksam gewesen seien, indem
eine, vielleicht nur geringe Entwicklungsanomalie den Boden
fir die Entziindung vorbereitet haben dirfte.

Herrn Prof. Dr. Bostrom, meinem hochverehrten Lehrer,
spreche ich an dieser Stelle fiir gutige Ueberlassung  des
Falles, sowie mir gewithrte freundliche Hiilfe meinen ver-

bindlichsten Dank aus.
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