(Aus der Tuberkuloseabteilung des Wiener Versorgungsheimes.)

Eine seltene MiBbildung der Trikuspidalklappe
(,,Ebsteinsche Krankheit*).

Von
Primarius Dr. Alired Arnstein.

Mit 1 Textabbildung.

(Eingegangen am 15. Mai 1927.)

Alle, welche sich mit dem Thema der angeborenen Herzfehler
befaBt haben, stimmen darin iiberein, daB Verbildungen der Trikus-
pidalklappe zu den groflen Seltenheiten gehéren, weshalb es gerecht-
fertigt ist, einen an unserer Abteilung beobachteten hierher gehérigen
Fall ausfiihrlich mitzuteilen. : '

20jdkriges, am 3. XI. 1925 aufgenommenes Mddchen: Vater an Magenkrebs
gestorben, Mutter an Tuberkulose; 1 Schwester lungenkrank. Die Patientin
zeigte seit frither Kindheit eine auffallende blaue Farbung der Lippen, Ohrlipp-
chen, Fingerenden und der Nasenspitze, die bei rascherer Bewegung an Stirke
zunahm; dabei trat Herzklopfen und Atemnot auf. Diese Beschwerden wurden
im’ spateren Leben stirker; oft fiihlte sie auch einen driickenden Schmerz iiber
dem Brustbein. Nur bei volliger korperlicher Ruhe war sie ganz beschwerdefrei.
Bis zum 15. Lebensjahre blieb die Patientin im Wachstum stark zuriick, sie war
immer die kleinste in der Schule; erst spiter wuchs sie rascher, sodafl sie eine
ganz normale GroBe erreichte. Seit dem 14. Lebensjahre bemerkt sie eine Ver-
dickung der Fingerenden. — Menses sind bis jetzt iiberhaupt nicht eingetreten.
Mit 13 und 15 Jahren hatte sie Grippe, vor 2 Jahren Angina. Bald nachher er- .
krankte sié mit Husten, Stechen auf der linken Thoraxseite, Herzklopfen, Fieber
und NachtschweiBen. Es wurde ein Lungenspitzenkatarrh festgestellt und mit
Alttuberkulininjektionen behandelt. Nach kurzdauernder Besserung trat ein
Riickfall und fortschreitende Verschlimmerung auf; sie wurde -ins Spital der
Stadt Wien aufgenommen und von dort auf unsere Abteilung verlegt.

Untersuchung ergibt auffallende Blausucht der Haut, besonders an den di-
stalen Koérpergegenden, sowie der Schleimhéute; dentlich ausgebildete Trommel-
schlegelfinger; keine Driisenschwellung, keine Struma, keine Odeme. Uber den
oberen Lungenabschnitten hinten beiderseits Dampfung bis zur Héhe des 6. Brust-
wirbeldornes, rechts vorne bis zum oberen Rand der 4. Rippe, links vorne reicht
die Dampfung bis zur Basis. Uber den gedimpften Teilen ist Bronchialatmen
und reichliches klein- und mittelblasiges klingendes Rasseln zu héren. Die untere
Grenze steht hinten beiderseits -am 10. Brustwirbeldorn, rechts vorne am oberen
Rand der .6. Rippe und ist respiratorisch verschieblich.-

Herzbefund: Linke Mamma pulsatorisch erschiittert; auch im 2. und 3. linken
Intercostalraum eine leichte Pulsation sichtbar. Herzspitzensto in Riickenlage
im 5. Intercostalraum in der Mammillarlinie tastbar, ein.wenig hebend, nicht
verbreitert; bei Linkslagerung um 1 Querfinger nach auBen wandernd, bei Rechts-
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lage unverdndert. Im 3., 4. und 5. linken Intercostalraum, einwirts der Mamillar-
linie deutlich ein systolisch-diastolisches Schwirren fihlbar. Das Herz ist wegen
der Lungenverinderungen nur nach rechts hin perkutorisch abgrenzbar und zwar
ist der rechte Herzrand 6 ¢ih rechts von derMamdillarlinie entfernt. — Uber dem
ganzen Herzen 2 Gerfusche: an der Herzspitze, am Erbschen Punkt und iiber
der Tmcusgldahs systolisches Gerduseh laut, langgezogen, schabend, diastolisches
kurz und rauh; iiber der Aorta beide Gerdusche viel leiser; iiber der Pulmonalis
systolisches Geréinsch kiirzer und hoher, Uber der Mitte des Brustbeins in einem
etwas ilber schillingstiickgrofen Bereiche neben dem systolischen ein langgezogenes
diastolisches Gerdusch von anderem Charakter als das an der Spitze und iiber
der Tricuspidalis. Das systolische Gerfuschr-ist auch am Riicken im linken Inter-
scapularraum deutlich hérbar.

Die Halsvenen wenig erweitert, nicht pulsierend. Die Radialarterie eng, schlecht
gefiillt. Der Puls rhythmisch, dqual, leicht beschleunigt (100 in der Minute), wo-
bei selbstverstindlich (ebenso wie bei dém sehr hiedrigen Blutdruck von 60 nach
Riva-Rocci) die bestehende Lungentuberkulose und das Fieber von Einflu} ist.

Bauch liegt im Niveau des Thorax, nirgends druckempfindlich. Leber nicht
vergrofert, zeigt keine Pulsation. Auch Milz nicht geschwollen. Sonstige Bauch-
organe o. B., ebenso Nervensystem. Harnbefund normal. Im Awswurf reichlich
Tube'rkelbaclllen vorhanden,

Blutbefund : '7 6 Millionen rote Blutzellen, Hamoglobin 96%, Tarbeindex 0,65;
7000 Leukocyten, darunter 72% polymorphkernige, 2% eosinophile, 1% baso-
phile Leukocyten, 3%, groSe mononucleire. und 2% Ubergangszellen. Patho-
logische Formen nicht’ vorhanden. W.R. negativ. Das aus dem Ohrlippchen
entnommene Blut ist deutlich dunkler gefirbt als das Vergleichsblut von Patienten
mit-ungefihr dem glelch ausgebreiteten Lungenprozel (Hypoxdmie), ein Verhalten,
auf welches Porges und Adlersberg bei der. Mischungscyanose aufmerksam macliten ;
auch der Umstand, daB die Hypoxamie nach 5 Min. langem Einatmen von reinem
Sauerstoff unverindert bestehen blieb, 4Bt sich als Folge der abnormen Blut-
mlschung deuten.

Der weitere Verlauj der Krankheit war durch das Lungenlelden gegeben.
Die Temperatur stieg fast tiglich bis gegen 40°; Auswurf ziemlich reichlich;
Nahrungsaufnahme gering; Kriftezustand nahm immer mehr ab. Auiffallend war,
daB die Cyanose in ihrer Stirke erheblich wechselte und insbesondere in den
letzten Lebenswochen geringer wurde. SchlieBlich Odeme und am 24. IL 1926 Tod.

- Die von Prof. Erdheim vorgenommene Obduktion ergab nun folgendes:

Chronische Tuberkulose beider Lungen mit fast kmdskopfgroﬁer Kaverne in
der Spilze des linken Oberlappens und eiwigen kleineren in der oberen Hilfte des
linken Unterlappens, sowie des rechten Oberlappens. -Schwartige Anwachsung des
rechtern.Oberlappens; frische Pleuritis iber dem linken Unterlappen. In der grofen
Kaverne blutiger Inhalt wnd Blutaspiration in den linken Unterlappen. Sehr grofies
Foramen ovale apertum. — GQeringe Slenose des Pulmonalostiums nach geheilter
Endokarditis.— MiBbildung der Tricuspidalklappen. 'Hochgradige Dilatation des
rechten Vorhofs mit muskulirer Hypertrophie des eigentlichen Vorhofs und hoch-
gradiger Wandverdiinnung des dem Vorhof einverleibten Anteiles des Ventrikels,
so daB die durchscheinende Wand an der rechten Herzkante blasenartig vorge-
wolbt ist. Der Ductus Botalli geschlossen ; starke Stauungshyperémie der Milz und
Leber, nicht der Nieren. Hypolasie des Uterus mit verhaltnismifig langer Cervix.

“Wenn wir nun das’ Herz!, fiir dessen Uberlassung ich Herrn Prof.

Erdhetm zu grofem Dank verpﬂlchtet bin, zuérst von aulien des niheren

) 1 Demonstriert in der Verelmgung der Patholog Anatomen in Wien am
25. X. 1926 ¢



Ebsteinsche Krankheit. 249

betrachten, so fallt vor allem die erwihnte bedeutende Vergrifierung des
rechten il erzens, an welcher auch das rechte Herzohr stark betelhgt ist, auf

Das Epikard ist iber dem ‘linken Herzen ganz normal, iiber dem rechten
Herzen finden sich einige Sehnenflecke, iiber dem rechten Vorhof dichtstehende

glatte, von Endothel bedeckte Auflagerungen, welche der Oberfliche ein fein-
warziges - Aussehen verleihen; besonders stark sind sie iiber dem rechten Herzohr
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8. ¢.=8inus coronarius; V. Th.=Valv. Thebesii; V. E.=Valv. Bustachii; V. f. 0.=Valv. foram,
oval.; F.o.=Foramen ovale; V.e¢ s.=Ven. cava super.; 7 H.=rechtes Herzohr; A.c.d.=Art.
coronar. dextr.; 4. d.v. S.=Angsatzlinie des vord. Segels; O¢. kleinere Offnung des Atrioventrikular-
ostiums; m. S. =mittleres Segel; S.j.=Sehnenfaden, welcher mittleres und vorderes. Segel ver-
bindet; 7. K.=rechte Kammer; %. S.=hinteres Segel; 4. d. 4. S.=Ansatzlinie des hint. Segels;
M. p.=rudimentidre m. pectinati; 4. d.m. S.Ansatzlinie d. mittl. Segels; V. d. E.=in den Vorhof
. © einbezogener Anteil der Kammermuskulatur; . ¥.=rechter Vorhof.

ausgebildet; stellenweise sind sie hier fein zottenférmig, In der Gegend des rechten
Herzohres ist auch die Innenfliche des Perikards mit feinwarzigen Auflagerungen
bedeckt, bei im tibrigen glatter Oberflache. Das subepikardiale Fetigewebe ist
diberall relativ gut entwickelt.

Bei der Untersuchung des aufgeschnittenen Herzens (siehe Abbildung) zeigt
die linke Herzhdlfte eine im wesentlichen normale Beschaffenheit, Der Ductus
Botalli ist geschlossen. — Der rechle Vorhof ist hochgradig erweitert, die Musku-
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latur hypertrophisch, nur an der Miindung der V. cava inferior verdiinnt. Val-
vula, Bustachi und Thebesit sind gut entwickelt; auch Limbus Vieussent und Torus
Loweri (Tandler) lassen sich gut differenzieren. Das Foramen ovale ist offen;
auBerdem ist die Klappe desselben von mehreren kleineren Offnungen durchsetzt.

Tricuspidalklappe hochgradig miBbildet: wihrend ja normalerweise sich ihre
Segel am Annulus fibrosus ansetzen, ist dies hier nur beim vorderen Segel der Fall.
Die Ansatzlinie des medialen Segels verlauft am Septum herzspitzenwirts in einer
Linie, ungefahr senkrecht zum Annulus fibrosus bis zu einem, ungefdhr Zweidrittel
der Entfernung zwischen Herzspitze und Annulus fibrosus entfernten Punkt; hier
schlieBt sich das besonders stark entwickelte hintere Segel an, dessen Ansatzlinie
bogenférmig wieder nach oben gegen die Kranzarterie zu hinzieht.

Das vordere Klappensegel ist ziemlich derb und hat hauptsichlich im hin-
teren Anteil einige faltenartige Ausstiilpungen; es ist von ungefihr trapezformiger
Gestalt und geht mit einer breiten Spitze direkt ohne Vermittlung von Sehnen-
fdden in einen zarten Papillavmuskel tiber; mit dem medialen Segel ist es durch
einen derben Sehnenfaden verbunden. Dieses hat die Form eines ungefihr gleich-
seitigen Dreieckes, dessen Spitze an dem eben erwihnten Sehnenfaden liegt und
dessen Basis seine Ansatzlinie bildet. Die gegen die Herzspitze, bzw. gegen die
Herzbasis zu gewendeten Seiten sind durch kurze diinne Sehnenfdden, zum Teil
mit, zum Teil ohne Vermittlung von zarten Papillarmuskeln mit der Kammer-
scheidewand verbunden. Das fintere Segel ist das grofite; es steht einerseits direkt
ohne Verbindung von Sehnenfiden mit einem an der vorderen Ventrikelwand
befindlichen Papillarmuskel in Zusammenhang, anderseits ist es an seiner Wand-
flache durch mehrere kurze Sehnenfiden und dunne Papillarmuskeln mit der
Ventrikelwand verbunden und schlieSlich setzt es auch an dem gleichen Papillar-
muskel, wie das vordere Segel, von welchem es im basalen Anteil nicht scharf abzu-
trennen ist, an. Sowohl das mediale als das hintere Segel sind in der Néhe ihres
freien Randes mehrfach gefenstert. Oberhalb der Ansatzlinie der Klappen finden
sich an der sonst ganz glatten Innenfliche des Ventrikels mehrere grubige Ve-
tiefungen (angedeutete M. pectinaii).

Durch den mehrfach erwihnten dicken Sehnenfaden, welcher das medlale
mit dem vorderen Segel verbindet, ist das Ostium venosum dextrum in 2 Anteile
geschieden: in einen kleineren medialen, welcher vom medialen und vorderen
Segel begrenzt ist und in einen gréBeren lateralen, dessen Grenzen alle 3 Segel hilden.

Infolge des abnormen Ansatzes der Tricuspidalklappe ist der Teil der rechten
Kammer, welcher sich zwischen der Insertionsstelle und dem Annulus fibrosus
befindet, funktionell in den rechten Vorhof einbezogen; dieser an sich schon ver-
groBert, hat dadurch weiter an Fassungsraum gewonnen, wéhrend der rechte
Ventrikel sehr klein-ist. In dem in den Vorhof einbezogenen, stark ausgeweiteten
Anteil ist die Kammermuskulatur — wie schon oben betont — ganz aufierordent-
lich verdiinnt und durchscheinend, ist aber auch sonst verhiltnisméfig schwach
entwickelt. «

Die Semilunarklappen am Pulmonalostium sind zart, an ihrem Ansatz jedoch
miteinander verwachsen, so daB eine geringe Stenose des Ostiums zustande ge-
kommen ist, Verainderungen, welche offenbar auf eine uberstandene Endokarditis
zu bezieben sind, auf welche auch weiiliche bindegewebige Auflagerungen auf
einzelnen Papillarmuskeln des linken Ventrikels hindeuten. — Zu erwéhnen wiire
poch, daB sich zwischen Kammerinnenfliche und einzelnen M. pectinati rechter-
seits mehrere diinne weiBliche Platten finden, welche, wie die histologische Unter-
suchung ergibt, aus Fibrin und Detritus zusammensetzen, also offenbar Reste von
Parietalthromben, die in der letzten Zeit vor dem Tode sich gebildet hatten, dar-
stellen.
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Es handelt sich hier demnach um einen angeborenen Herzfehler,
und zwar eine hochgradige Mifbildung der dreizipfeligen Klappe, kom-
biniert mit einem offenen Foramen ovale und auBlerdem um Riickstdnde
mehrerer im spiteren Leben durchgemachter Herzerkrankungen
(endokarditische Pulmonalstenose, Endokardschwiele, perikardiale Auf-
lagerungen), wie solche ja nicht selten bei angeborenen Herzfehlern
vorzukommen pflegen. Die aus jlingster Zeit herstammenden Parietal-
thromben diirften ihren Grund wohl in der einige Zeit vor dem Tode
bestandenen Herzschwiche haben.

Die am meisten in die Augen springende Verinderung im vor-
liegenden Falle ist jedenfalls die Mifbildung der Trikuspidalliappe.
In der Literatur konnte ich keinen vollig gleichen Fall auffinden.
Sicher gehdért aber unsere Beobachtung trotz einiger Besonderheiten,
von welchen weiter unten noch die Rede sein wird, in die Gruppe
jener Anomalien, welche von einigen Verfassern als ,,angeborene Trikus-
pidalinsuffizienz‘‘ bezeichnet werden, obwohl sich dabei zumeist weder
klinisch noch anatomisch sichere Zeichen einer SchluBunfahigkeit
dieser Klappe finden. Die erste genaue Beschreibung eines derartigen
Falles findet sich bei Ebstein; von der Trikuspidalklappe ist nur
ein rudimentérer Zipfel vorhanden; statt eines vorderen und hinteren
Zipfels ist eine Membran ausgebildet, welche mit Papillarmuskeln
und Sehnenfiden mit der inneren Oberfliche des rechten Ventrikels
in Zusammenhang steht. Diese Membran teilt die rechte Kammer
in 2 Hélften: einen von der Membran und dem Septum ventric. be-
grenzten Sack und einen anderen Raum, der auBer dem Conus pul-
monalis noch einen kleinen Teil des rechten Ventrikels zwischen dessen
Innenfliche und der Membran umfaBt. Ahnliche Fille sind dann von
Maraxsen, Mac Callum, Geipel, Schonenberger, Malan, Heigel und Holz
mitgeteilt worden. Heigel weist die von einigen Autoren gedufBerte.
Ansicht, daf3 es sich hierbei um die Folgen einer fetalen Endokarditis
handle, hauptsichlich aus dem Grunde zuriick, weil es unwahrschein-
lich sei, dal ein Entziindungsproze8 derart typische, in allen Fillen
ziemlich gleichmdfige Verdnderungen bhervorrufen konne; die Gleich-
méfigkeit aller dieser MiBbildungen sei darin gelegen, daB das hintere
Segel der Trikuspidalis nickt oder nur rudimentir ausgebildet ist, daB
ferner das mediale Segel unvollkommen gebildet erscheint, wihrend
das vordere Segel abnorm groB, gleichzeitig aber auch abnorm gestaltet
ist. In allen Fillen erscheint also das hintere Segel an der Anomalie
am meisten beteiligt, und zwar handelt es sich entweder um eine mangel-
hafte oder ganz fehlende Differenzierung desselben, um eine ,,Defekt-
bildung im weiteren Sinne‘, die ihre Grundlage darin habe, ,,daB
sich nach Mall das hintere Segel eigentlich selbstindig und von der
Ventrikelwand aus entwickelt, im Gegensatz zum medialen und vorderen,
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die ihre Grundlage in den Endothelkissen haben®. Gegeniiber dem hin-
teren ist das vordere Segel in allen Fillen abnorm stark entwickelt,
was Heigel als ,,funktionelle Exzelbildung® auffaf3t.

Wenn sich mein Fall in mancher Beziehung, insbesondere auch
dadurch von den meisten anderen Fallen dieser Gruppe unterscheidet,
daB hier alle drei Segel ziemlich gleich stark zur Entwicklung gelangten
und voneinander recht gut abzutrennen sind, so weist er doch einiges
mit ihnen gemeinsame auf: eine abnorme Gestaliung der Klappensegel,
ihre abnorme Lagerung und die dadurch zustande gekommene Ein-
beziehung eines Teiles der rechten Koammer in den rechien Vorhof und
die VergréfBerung desselben. Allerdings mull man zur Erkldrung® der
in unserem Falle vorliegenden Anomalie im Gegensatz zu der von
Heigel fir die anderen Fille dieser Gruppe supponierten Entwicklungs-
storung der Klappensegel, inshesondere mit Riicksicht auf die hoch-
gradige Wandverdiinnung der Herzwand in dem in den Vorhof ein-
bezogenen - Anteil der Ventrikelmuskulatur eine umschriebene Defeki-
bildung der Muskelschicht in diesem Bereiche annehmen. Hierfiir
spricht auch der Umstand, daf die Innenflache der Herzwand in dem
fraglichen Gebiete ganz glatt ist und bis auf eine ganz kleine Stelle
keine m. pectinati erkennen 158t; es ist also das trabekulire Netzwerk,
welches mit der in der 2. Periode der Herzentwicklung (Tandler) vor
sich gehenden Bildung der Klappensegel in enger Beziehung steht
(Unterminierung der Endothelkissen), im vorliegenden Falle an dieser
Stelle nicht zur Ausbildung gelangt. Auf diese Weise kam die abnorme
Gestaltung und der abnorme Ansatz der Trikuspidalsegel und damit
die Verlagerung des Ostiums gegen die Herzspitze zustande. Der so
geschaffene abnorme funktionelle Zusiand des Herzens ist gleichzeitig
geeignet, die — wie eben auseinandergesetzt — in der mangelhaften
Anlage eines Teiles der Kammermuskulatur begriindete Fehlbildung
noch zu wverstdrken; wir miissen uns nimlich vorstellen, dafl dieser
in den Vorhof einbezogene Anteil der Ventrikelmuskulatur funktionell
— da ja der Annulus fibrosus an normaler Stelle liegt — nicht mit der
Vorhofsmuskulatur, sondern mit der Kammermuskulatur in Verbin-
dung steht. Es muB daher angenommen werden, dafl diese Muskel-
partie sich wdhrend der Systole der Kammer kontrahierte, also zu einer
Zeit, wo die iibrige Vorhofsmuskulatur erschlafft und das Trikuspidal-
ostium geschlossen war. Diese Kontraktion konnte also nichts anderes
bewirken, als daB ein Teil der im Ventrikelabschnitt des Vorhofes befind-
lichen Blutmasse in den erschlafften Vorhofsabschnitt hiniiberstromte.
Mit Riicksicht auf den geringen Widerstand ist die hierbei zu leistende
Arbeitsleistung als recht gering einzuschétzen, was zu einer weiteren

1 Den Herren Prof. Dr. Fischel und Prof. Dr. Spitzer sei auch an dieser
Stelle fiir die freundliche Begutachtung des Priparates ergebenst gedankt.
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(Inaktivitits-)Atrophie der Muskelschicht fithrte. Dazu kommt, dafl
eben diese Muskulatur wihrend ihrer Diastole durch die von sich kon-
trahierenden rechten Vorhof gegen die Trikuspidalklappe getriebene
Blutmasse passiv gedehnt wurde. Diese beiden Momente diirften wohl
dazu beigetragen haben, die an sich schon diinne Muskelschicht noch
weiter blasenartig auszudehnen. Moglicherweise bildet der Umstand,
daf das Blut wihrend der Kammersystole vom Vorhofsanteile der
Kammer gegen den eigentlichen Vorhof zuriicksiromte und der
diastolische Blutdruck sich hierdruch im rechten Vorhof erhéhie, die
Ursache fir das Offenbleiben des Foramen ovale, durch welches ein Teil
des iiberschiissigen Blutes entweichen konnte. Durch diese Vorginge
erhielt der rechte Ventrikel verhiltnism#Big wenig Blut, wodurch sein ge-
ringer Fassungsraum und die relative Schwiche seiner Muskelschichten
verstindlich wird. Auch das — abgesehen von der geringen endo-
karditischen Stenose des Ostiums — an sich etwas enge Lumen der Arter.
pulmonalis diirfte seine Ursache in der mangelhaften Blutfiillung haben.

Was nun die klinischen Symptome anlangt, so miissen die iiber dem
Herzen hérbaren Gerdusche, sowie das fiihlbare systolische Schwirren
wohl darauf zuriickgefithrt werden, dafl es durch das Hin- und Herstrs-
men groBerer Blutmassen im rechten Vorhofe zur Bildung von Wirbeln
kam, anderseits auch darauf, daB der Blutstrom an dem das mediale
mit dem vorderen Segel verbindenden abnormen Sehnenfaden vorbei-
strich. Das iiber der Mitte des Brustbeines hérbare andersartige Ge-
riusch ist wohl durch das Hindurchstrémen des Blutes durch das
offene Foramen ovale zu erkliren. Die Ursache fiir die Mischungs-
cyanose ist selbstverstindlich durch die Offnung im Vorhofseptum ge-
geben; dal} sie an Intensitét wechselte und insbesondere in der letzten
Zeit vor dem Tode geringer wurde, hangt offenbar damit zusammen,
daB bei sinkender Herzkraft in erster Linie die schwache Muskelschicht
der in den Vorhof einbezogenen Kammermuskulatur erlahmte; dadurch
und durch die im ganzen weniger kriftige Herzaktion glich sich die
Druckdifferenz zwischen den beiden Vorhéfen aus, sodafl die Mischung
des Blutes geringer wurde. Die — wie in allen Fillen  von Blausucht
— auch hier vorhandene Polyglobulie ist wohl auf die Mischungscyanose
zuriickzufithren und der allgemeinen Ansicht nach als kompensato-
rischer Vorgang zum Ausgleich der durch die Venositdt des arteriellen
Blutes gesetzten Schiadigung der Sauerstoffversorgung des Organismus
aufzufassen. Schliellich kann man den Umstand, daB infolge der Ano-
malie eine verhaltnismaBig geringe Blutmenge in die Lunge gelangte,
fiir die Entwicklung der Twuberkulose (wie es einer viel verbreiteten
Meinung entspricht) verantwortlich machen.

Wie schon frither betont, ist dieser Fall trotz einiger Besonderheiten
in die Gruppe jener Anomalien zu rechnen, wie sie zum erstenmal
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von Ebstein beschrieben wurden. Allen diesen Fallen ist gemeinsam
die hochgradige Verbildung der dreizipfeligen Klappe, welche zu einer
Verlagerung des rechien Atrioventrikularostiums fithrt und eine starke
Dehnung des rechien Vorhofes zur Folge hat. In vielen Fillen ist diese
Anomalie mit einem offenen Foramen ovale verkniipft. Es wird vorge-
schlagen, diese Anomalie nach ihrem ersten Beschreiber als ,,Ebstein-
sche Krankheit'* zu bezeichnen.
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