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[Leiter: Professor A. Schmincke].)

Zwei weitere Fiille von Herzmifibildungen.
Ein Beitrag zu Spitzers phylogenetischer Theovie.
1. Transposition der Aorta mit Pulmonalstenose.

2. Transposition der grofen Arterien mit Ausbhildung
eines scheinbaren dritten Ventrikels.

Yon
Wilhelm Doerr.
Mit 11 Abbildungen im Text.

{ Eingegangen am 29. November 1937.)

Keiner MiBbildung des menschlichen Korpers wurde so viel Zeit
und Mithe geschenkt als dem miBbildeten Herzen. Somit nehmen die
kongenitalen Herzfehler einen so breiten Raum im einschlagigen Schrift-
tum ein, dafl es zundchst nicht ratsam erscheinen diirfte, dieses durch
weitere Fille zu vermchren. Da aber fiir viele Fille eine eindeutige
Erklirung hinsichtlich der Entstehungsart der Verbildungen noch aus-
steht, eine Vertiefung unserer Kenntnisse nach dieser Richtung hin aber
nur durch genaue Untersuchungen neu sich bietender, besonderer Fille
méglich erscheint, glauben wir unsere Beobachtungen verdffentlichen
zu sollen. Die phylogenetische Theorie von Spitzer hat sich auch hier
bei der Deutung der Genese der beiden Fille als durchaus brauchbar
und zufricdenstellend erwiesen.

Fuil 1.

Klinisch-anamnestische Daten. E.V., minnlich. 2 Jahre alt, leidet angeblich
seit frithester Kindheit an heftigen, dyspnoischen Anfallen. Von Cyanose nichts
bekannt. Wegen eines grippalen Infekts Einlieferung in die hiesige Universitits-
kinderklinik (Leiter: Prof. Duken). Am folgenden Tag Tod.

dnatomische Daten. Reduzierter Erndhrungszustand, Haut o. B., keine Odeme,
auch sonst keinerlei pathologische Veranderungen.

Herzbejund?. Das Perikard ist glatt, spiegelnd und glinzend. Die Herzspitze
ist nur wenig nach links gerichtet. Die Sulei longitudinales sind schlecht entwickelt.
Unter dem visceralen Perikard zeichnen sich die prall gefiillten Coronarvenen deut-
lich ab. In der Perikardialhohle befinden sich etwa 15 cem einer klaren, gelblich-
serdsen Flissigkeit. Die GroBe des Herzens entspricht der Leichenfaust. Die Herz-
hishe von der Kammerbasis bis zur Spitze (duBerer Apex) betrigt 6 cm; der frontale
Durchmesser betragt 6,5 cm: und der sagittale 3 cm. Die Herzohren umgreifen
regelrecht den Truncus arteriosus, doch ist die rechte Aurikel weit mehr sichtbar
als die linke.

! Die Befunde nach Eroffnung des Herzbeutels und Herausnahme des Herzens
wurden bei beiden Fillen am gehéarteten Praparat erhoben.
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Der rechte Vorhof ist wesentlich gerdumiger als der linke. Vena cava superior
und Vena cava inferior miinden gehorig ein; sodann befindet sich etwas oberhalb
der Mindung des Sinus coronarius die Einmiindung einer Vena cava superior sinistra.
Beide Cavae supertores verlaufen links und rechts hinter der Trachea und beiderseits
neben den Halsorganen. Es besteht keine Anastomose zwischen beiden Vv. cavae
superiores. In den kleineren Vorhof ergieBen sich 3 Vv. pulmonales und zwar zwei
dextrae und eine sinistra, die sich aber bald in die Vv. pulmonales sinistrae aufteilt
{vgl. V. Fedorow). Die Mm, pecti-
nati sind in beiden Vorhéfen regel-
recht, Eustachische und Thebesi-
sche Klappe sind nicht vorhanden.
Pas Septum atriorum spannt sich
zwischen beiden Vorhéfen sichel-
formig in einem kammerwirts der-
art offenen Bogen aus, dafl der
béchste Punkt seiner Konkavitdt
nur 1,5em unter dem gemeinsamen
Vorhofsdach liegt. Dicht hinter
dem Sichelbogen befinden sich drei,
fiir eine dinne Sonde gut durch-
gangige Locher. Von links her ge-
schen erscheint das Septum atrio-
rum als ein Gitterwerk schmaler,
zarter, grauweiBllicher in kranio-
kaudaler Richtung angeordneter
Fasern, wihrend es von rechts her
einer mehr oder weniger geschlos-
sencn, fleischigen Membran gleicht.

Beide Arterien fithren durch ein
gemeinsames Ostium atrioventricu-
lare zu den ebenfalls kommuni-
zierenden Ventrikeln. Das Ostium
kann durch drei suffiziente Klap-
pen verschlossen werden. JMan
unterscheidet zwei vordere (ein
rechtes, etwas mehr vorn licgendes
und ein linkes Segel) und ein ein-
ziges hinteres Segel. Letzteres ist

Abb. 1. Blick in den rechten Ventrikel; hinter dein
Pulinonalostium die an der Kammerbasis ange-
an beiden lateralen Enden etwas heftete von rechts vorn nach links hinten ver-
breiter als in der Mitte (Abh. 3). laufende Cricta supraventrvicularis. CoPu Conus

Wiihrend die beiden vorderen Segel vulmonalis; Cr Crista supraventricularis.

glatt und zart sind, ist das hintere

an seinem SchlieBungsrand etwas raubh und hockrig, jedoch nicht entziindlich
verandert. Das Ostium ist fir drei Finger durchgangig. Die grauweifllichen
Chordae tendineae sind glatt und zart.

Beide Ventrikel werden von einem von links vorn nach rechts hinten verlaufen-
den, nach rechts vorn konkaven Septum bogenformig durchschnitten. Es ist in
der Mitte 3 cm hoch (vom inneren Apex aus gemessen), 9 mm dick und an beiden
Urspriingen stirker als in der Mitte. Die Wand des sehr schmalen, etwa nur zwei-
markstiickgroBen linken Ventrikels ist 8 mm stark. Das Endokard und die Trabe-
culae carneae sind auBerst zart. Es sind weder Chordae tendineae noch Papillar-
muskeln vorhanden. Die Wandstirke des rechten Ventrikels betrdgt 21 mm (Abb. 1
und 2)! Das Geflecht der Trabeculae ist hier sehr stark entwickelt. Die Papillar-

Co-
Py
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muskeln sind grofl und kriftig. Man kann einen M. papillaris anterior lateralis (den
groften), einen medialen und drei kleinere hintere und laterale, unmittelbar neben-
einanderstehende Papillarmuskel unterscheiden. Die Chordae tendineae inserieren
regelrecht. Nach links und vorne erhebt sich unmittelbar rechts vom oberen Rand
des vorderen Septumabschnittes der sich trichterférmig nach links und oben ver-
engernde Conus pulmonalis (Abh. 1, CoPu). Die groBte Enge wird im Semilunar-
klappenniveau mit 2,8 mm Durchmesser erreicht. Die sich allmahlich erweiternde
Pulmonalis zicht schrig nach links und hinten unter den Aortenbogen (s. unten).
Der Durchmesser der Pulmonalis
betrigt 1 ¢cm distal von den Semi-
lunarklappen 10 mm. Rechts
und ein klein wenig dorsal von
der Pulmonalis entspringt die
Aorta in einem zundchst nach
rechts, dann nach vorn und oben
und endlich nach links hinten
und abwirts gerichteten Bogen
(Abb.1) und reitet aufdem linken
" Bronchus. Der Ursprung ist der-
art eingestellt, daB er etwa Uber
dem Defekt des Septum ventri-
culorum steht, indem er sich nach
links und hinten in die gemein-
saume Ventrikelhohle erdffnet. Der
Aortendurchmesser betrdgt im
Semilunarklappenniveau nur
7mm, 1cm distal davon 15 mm.
Die Intima der groflen Arterien
ist glatt und zart, die Klappen
sind regelrecht, die Gefalauftei-
lung und die Coronararterien ge-
horig. Der Ursprung der Letz-
teren ist allerdings etwas nach
links verdreht (s. unten). Der
Ductus Botalli ist von Aorta und
Pulmonalis her leicht sondierbar,
AbD. 9. Blick von der Herzspitze aus in den rechten  aulerst kurz (,,Adossement* von
Ventrikel; das Herz ist wegen Abb. 1 etwas im Uhr-  Almagro, 1862) und durch eine
zeig.crs:m.n gedreht \m@l g_n(-h hinten umgelegt. Die hauchdiinne Membran verschlos-
Cr ist in ihrer vollen Grife erkennbar: vor der C'r 7. . .
liegt das stenosierte Pulmonalostium. Man beachte  S€1- Zwischen die beiden arte-
" die miichtige Wand des rechten Ventrikels, riellen Ostien schiebt sich eine
Bezeichnungen s. Abl. 1. 5 mm breite und etwa 3 em lange
nach hinten zu flacher werdende
Leiste, die an der Kammerbasis angeheftet ist und mit dem Rest des Septum
interventriculare einen spitzen Winkel bildet. Es ist die Crista supraventricularis
(Abb. 1, 2 und 3, Cr). Vor dem rechten Tricuspidalsegel liegt eine weitere, wenn
auch sehr schwache, Leiste, die von der rechten Ventrikelwand kommt, an der
Kammerhasis angeheftet ist und sich stark verjingend nach links verliufs. Es
handelt sich um die (vordere) Tricuspidulleiste von Spitzer (Abb. 3, TriL).

Zusammenfassung des Herzbefundes: Persistenz der linken Vena
cava superior, des Foramen primum (Born’ 1889) und des Foramen
ovale; Ostium atrioventriculare commune, Defekt der oberen Hilfte
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des Septum ventriculorum, Pulmonalstenose, Rechtsstellung der Aorta
und relative Enge derselben .

Erklirung.

Im Vordergrund steht die nun schon iiber 150 Jahre lang bekannte,
umstrittene Trias: Rechtsstellung der Aorta, Septumdefekt und Pulmonal-
stenose. Das Besondere dieses Falles ist weiterhin:

1. Die relative Enge der Aorta, wo man doch bei der vorhandenen
Pumonalstenose mindestens ein
normales Kaliber der Aorta er-
warten sollte.

2. Das gemeinsame Ostium
atrioventriculare.

Meines Wissens findet sich in
der Literatur kein Fall von Pulmou-
nalstenose und gleichzeitiger Enge
der Aorta, obwohl doch schon .
Herxheimer (1909) iber 100 Fille
dieser Trias zusammengestellt hat.
Wiahrend man einerseits als Ursache
dieser Trias eine Eniwicklungshem-
mung annahm (C'. Hetne 1861, C. .
Rokitansky 1875, (. 4pmuf 1877,
J. Orth 1880, A. Keith 1905 und
1909, teilweise auch J.G. Moneke-
berqg 1924 und J. L. Bremer 1928),

vorn

Abb. 3. Orthogonale Projektion der Kammer-
webilde auf die Ventrikelbasis nach Spifzer. Die
hier scheinbar vollstiandig aus dem rechten Ven-

glaubte man andererseits primire
entziindliche Prozesse am Pulmonal-
ostium mit sekundirem Septum-
defekt verantwortlich machen zu

trikel entspringende Aorta (rk-o) hat in Wirk-
lichkeit ihr Ostium so gevichtet, da8 es nach
links und hinten auf den First des defekten
Septwmn ventriculorum schaut: in der vertikalen
Projektion miissen aber beide (iebilde neben-

cinander fallen. CrCr. supraventr.; li})" linker
Ventrikel; Oaqve Ostivin atrioventriculare com-
mune; Pu Arteris pulinonalis; rel” rechter Ven-
trikel; Sv Septum ventriculorwm; IwiL Tricus-
pidalleiste (vorderer Schenkel derselben).

sollen (H. Meyer 1857, Th. B. Peu-
cock 1866 u. v.a.). Zwischen beiden
Anschauungen stand zunichst .
Kussmaul (1866), der die sog. Stau-
ungstheorie von Hunter, Peacock und
Meyer dahin abinderte, daf er auch in manchen Fallen die Entwicklungshemmung
gelten lieB. Eine ahnliche vermittelnde Stellung nehmen H. Vierordt (1901),
. Herzheimer (1909), J.G. Minckeberg (1924) und H. Bredt (1936) ein.

Ganz andere Gesichtspunkte vertreten MeGillavry (1896) und R. Beneke (1920),
die die Hamodynamik als eine die Herzentwicklung entscheidend beeinfluflende
Kraft bezeichnen. . Spitzer (1919) und J. L. Bremer (1928) erkennen die form-
bildende Kraft himodynamischer Momente zwar an, doch spielen daneben in ihrer

L Ich sage bewuflt nicht . reitende’* Aorta und ,,subaortaler” Septumdefekt,
weil ein subaortaler Defekt meist nur Defekt des Foramen interventriculare dar-
stellt, wobei der vorderste und hinterste Abschnitt des Septums jedoch die Hohe
der Kammerbasis erreichen, wihrend hier der Defekt viel ausgedehnter ist.
Somit ,,reitet‘* auch die Aorta nicht auf dem Defekt, da ihr Ostium viel zu hoch
fiber dem Defeks liegt, wenngleich man in der ventrikelwirts gerichteten Fortsetzung
ihres Lumens zum kleinen Teil auf den First des Septumdefektes gelangen wiirde.
Es ist eben doch mehr eine Rechtsstellung der Aorta.

Virchows Archiv. Bd. 301. 413a
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Ecklarung der Entwicklung des normalen und mi3bildeten Herzens andere mechani-
sche Prinzipien und teleologische Forderungen cine entscheidende Rolle (s. auch
unten).

Endlich bleibt noch H. Bredt (19306) zu erwahnen, der aus guten (Griinden
mangelnde Wachstumsenergie einer Herzantimere dhnlich den MiBbildungen des
TUrogenitalsystems annehmen zu miissen glaubt!. Ménckebery, der bekanntlich im
modifizierten Sinne Rokitamskys die Deviation des Trunkus-Bulbusseptums zur
Erklirung der Trias heranzieht, nimmt ,,eine vollige Verschiedenheit und Unab-
hingigkeit der Ausbildung von Herzwand und Septum® an, was cben streng ge-
nommen entwicklungsgeschichtlich unhaltbar ist (Bredt). Bei einer Septumdevia-
tion miiBite eine ungleiche Aufteilung etwa des Ventrikelraumes stattfinden, so dal3
unser rechter Ventrikel Teile eines normalen linken Ventrikels besitzen miillte, was
aber nicht der Fall ist (Bredt). Wir sehen, die Energie der Entwicklung des linken
Ventrikels ist der des rechten unterlegen. So hat denn tatsichlich die Theorie der
mangelnden Wachstumsenergie vieles fiir sich, und sie wird sicher im Zusammen-
spiel mit anderen Vorgingen manches erklaren konnen.

Eine véllig andere Auffassung von der Entwicklung der Herz-
miBhildungen ist bekanntlich die phylogenetische Theorie zur besonderen
Erklirang der Transpositionen von d. Spitzer (1923). Schon friiher
haben Meckel und Grainger und in neucrer Zeit Keith (1909) die Phylo-
genese zur Erklirung der Herzmifibildungen herangezogen. Doch er-
klaren diese Anschauungen niemals etwa eine Transposition. Wir werden
aber in der Lage sein, nach Spitzer auch unseren Fall von obiger Trias
als Vorstufe einer ,,echten’ Transposition aufzufassen. Keith hingegen
hat, wenngleich er seine Pulmonalkonusstenosen unter Bezug auf
Analogien im Reptilienherzen phylogenetisch deutete, nicmals auch
nur daran gedacht,

1. diese Fille von obiger Trias (Pulmonalstenose, Septumdefekt
und Rechtsstellung der Aorta) als Transpositionen aufzufassen, und

2. seine Transpositionen phylogenetisch zu erkliren.

Diese Gedanken hat 4. Spitzer erstmalig in seiner meisterhaften
Darstellung ? zum Ausdruck gebracht. Das bleibt sein Verdienst allein3.
Seine Theorie der phylogenetischen Deutung der Transpositionen ist
umso bestechender, als wir mit ihr in der Lage sind, eine grofle Zahl
von scheinbar verschiedenen Herzfehlern als aus gleicher Ursache ent-
standen auf einen gemeinsamen Nenner zu bringen.

Bevor ich an die Deutung des Falles herangehe, mag mir noch die
folgende Ausfithrung gestattet sein: Keiner der fritheren Autoren
hitte bei ihm eine Transposition vermutet: er wire wahrscheinlich
als eine gewdhnliche Pulmonalstenose mit starker Rechtsstellung der
Aorta aufgefallt worden, deren Deutung im modifizierten Sinne Roki-
lanskys bereits als unzutreffend abgelehnt ist. Somit bliebe nur die
Deutung nach Keith (vgl. auch Kurschner), der ja in einer Pumonal-

! Mangel an Wachstumsenergie wurde, wenn auch in etwas anderem Sinne.
bereits von J. F. Meckel (1812) und J. Orth (1880) angenommen.

2 Spitzer, A.: Virchows Arch. 243 (1923).

3 Val. auch H. Mautner und M. Liwy (1921).
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stenose mit Septumdefekt usw. letzten Endes ,,an arrest in the develop-
ment (in phylogenetischer Betrachtungsweise) erblickt. Streng ge-
nommen kann es sich bei einer Analogie mit dem Reptilienherzen niemals
um eine wirkliche Entwicklungshemmung handeln, da das menschliche
Herz in keinem Stadium seiner Entwicklung unmittelbare Beziehungen
zum Reptilienherzen besitzt.

Die Keithsche Theorie wird von uns deshalb abgelehnt, weil Keith u. U. nur den
besonderen Fall der Konusstenosen phylogenetisch befriedigend erklaren kénnte.
Seine fur die Transpositionen aufgestelite Theorie ist aber eine ontogenetische und
beruht zudem noch auf Voraussetzungen, fiir die er keine stichhaltige Erkliarung
weben kann (Spitzer).

Eine fetale Endo- und Myokarditis (Sternberg) scheint mir abgesehen davon,
daB keine Zeichen der Entziindung erkennbar sind, als dtiologisches Moment unseres
Falles nicht in Frage zu kommen. Diese Ansicht stiitzt sich besonders auf die Er-
Ergebnisse der einschlagigen Untersuchungen von Keith (1909) und B. Fischer
(1911).

\

Da die Anschauungen von Bredt (s. oben) noch nicht geniigend gesichert und
angesichts der Verkniipfungen einer so groBen Zahl von MiBbildungen nicht aus-
reichend genug erscheinen, werde ich wiederum auf Spitzer verwiesen.

Die Theorien iiber die Entstehung der Transpositionen von Rokitansky, Keith
und Bremer haben den Mangel, ontogenetische zu sein: Die Transpositionen sind
grobe Feblbildungen. Sie kénnten daher als Ausdruck der Einwirkung erkeblicker
Schadigungen auf das fetale Herz aufgefafit werden. Da sich einerseits soich erheb-
liche Beeintrachtigungen niché nachweisen lassen, diese aber andererseits zu End-
bildern fithren wiirden, die mit dem fein abgestimmten Mechanismus des Herzens
nicht vereinbar wiren, nehmen die genannten Autoren den Einflufl geringfiigiger
Noxen auf die Entwicklung des Herzens in einem sehr frithen Embryonalstadium
an (Naheres s. bei Spitzer 1923, 8. 156). Somit soll die Ontogenese ,,dauernd in
falsche Richtung gedringt, gewissermafien durch Einhaltung der abnormen Richtung
schlieBlich zu wesentlich abweichenden Endbildern fithren* {Spitzer). Da endlich
aber auch Anzeichen fiir diese geringen Schadigungen nicht aufgezeigt werden kénnen,
miigsen wir die onfogenetischen Theorien ablehnen.

Die phylogenetischen Grundlagen der Transpositionen sind eine zu
geringe Torsion des Herzschlauchs (Detorsion) und die unvollkommene
Wanderung und  Verschmelzung der beiden Bulbus-Trunkussepten
miteinander (Abb. 4). Das ontogenetische Moment, das die gleichsam
tief in der Organisation des menschlichen Herzens schlummernden
pleylogenetrschen Reminiszenzen erwecken kann, ist wahrscheinlich ein
hdmodynamischer Faktor. Es kann nicht meine Aufgabe sein, die
Crundbegriffe der phylogenetischen Herzmilbildungslehre noch ein-
gehender zu erbrtern; ich verweise daher den Leser auf die Original-
arbeit Spitzersl.

Die Einwinde gegen Spitzer sind die, daB es eben in der Ontogenese
des menschlichen Herzens kein einziges Stadium gibt, in dem einwandfreie
Ubereinstimmungen mit dem Reptilienherzen bestehen (u. a. auch
Minckeberg 1924 in Henke-Lubarsch 11, S. 82)2 und dafl Spitzer die

1 Spitzer: Virchows Arch. 243, 81 (1923).
® 5. auch Monckebergs Nachtrag in Henke- Lubarsch 11. 8. 1079, wo er sich weit
weniger ablehnend duBert.

43¥
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Bulbuswiilste in einer Weise zur Erklirung der Septenbildung heran-
ziehe, wie es ontogenetisch nicht mehr feststellbar sei (Beninghoff 1929).
Alle Einwande von Bedeutung tragen dieses (ieprige, wobei man sich
mit denen der ersten Art am leichtesten abfinden kann, weil sie eben
die Grundgedanken Spitzers nicht im rechten Sinne der Theorie beriihren 2.
Der zweite Einwand kann patiirlich nur durch Erweiterung unserer
entwicklungsmechanischen Kenntnisse entkriftet werden *.

o Av

Abb. 4. Abb. 3.
Abb. 4 und 5. Querschunitt durch den distulen Bulbus arteriosus beim idealen Reptilientyp
nach Spitzer. Die Bulbuswitlste sind mit I—IV bezeichnet, die klappenbildenden (val-
vuliren) Anteile der Wiilste gind gestrichelt. Die Erklarung der Pfeile 5. im Text. Diese
Bulbuswiilste sind also die sog. distalen B.-Wulste; die proximalen (herzpahen) Bulbus-
wiillste sind mit 4, B und C bezeichnet; auf ihre Darstellung wurde, um das Bild nicht
noch mehr zu komplizieren, verzichtet. Sao und Saopf wandern in der normalen Ent-
wicklung aufeinander zu nnd verschinelzen miteinander. (Ao linkskamunerige Aorta;
IPw A, pulmonalis; rkdo rechtskammerige Aorta; Sao Septum aorticum; Saopl Septum
aorticopulmonpale primuin.

Deutung des ersten Falles.

Da alle Septenbildung, sowie der Verschlull der sog. rechtskammerigen
Aorta des Reptilienherzens, deren Ausstréomungsteil auch im mensch-
lichen rechten Ventrikel nachweisbar ist, von regelrechter Torsion des
Herzschlauchs (im Urzeigersinn im aufsteigenden Schenkel, im Gegen-

1 Die Tatsache, da in der Entwicklung des menschlichen Herzens nirgends
einwandfreie Uhercinstimmungen mit dem Reptilienherzen bestehen, hatten wir
mit Recht als Einwand gegen die Keithsche Erklirung der Entstehung der Pul-
monalkonusstenogen angefithrt (s. oben). Sie kann deshalb nicht als Einwand gegen
Spitzer gewertet werden, weil Spitzer ausdriicklich betont, daf es sich bei einer
Transposition niemals um das Wiederauftreten cines Reptilienherzens handelt,
sondern Ahnenfendenzen erweckt werden, die einstmals dem Reptilien- und Sduger-
stamm gemeinsam angehort haben.

2 Weitere Einwéinde gegen Spitzer stammen von &. Pernkopf (1926) und Th.
Walmsley (1931), die sich besonders auf die ,,korrigierte’* Trangposition beziehen.
Auf die nicht stichhaltigen AuBerungen Pernkopfs brauche ich nicht einzugehen,
weil sie Spifzer schon selbst sehr deutlich zurickgewiesen hat [Z. Anat. 84, 30
(1927)]. Auch eine Kritik der Arbeit von Walmsley ist nicht nétig, da er offenbar
Spitzer gar nicht verstanden hat; Walmsley erklart namlich die ,,korrigierte‘’ Trans-
position im Sinne Spitzers als einer eigenen Auffassung und stellt gleichzeitig am
Ende seiner Arbeit fest, dafl die Spifzersche Erklarung einer solchen Mifbildung
nicht richtig sei.
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uhrzeigersinn im absteigenden Schenkel der Herzschleife) abhingig ist,
ruft eine Detorsion

1. eine mangelhafte Septenbildung und

2. die Wiedererdffnung des verschlossenen rechtskammerigen Aorten-
konus hervor.

Dieser rechtskammerige Aortenkonus vereinigt sich mit der durch
die Detorsion nach rechts verschobenen linkskammerigen Aorta. Beide
Aorten haben nun einen gemeinsamen Ausstrémungstrichter, der etwa
in der Mitte der Kammerbasis beginnt. Dieser Ausstrémungsteil der
gemeinsamen Ventrikelhthle ist vom Einstromungsteil (hier rechter
Teil des Ostium atrioventriculare commune) durch die oben beschriebene
dimne Muskelleiste geschieden, die wir mit Spitzer als den vorderen
Schenkel der T'ricuspidalleiste bezeichnen (Abb. 3 TriL). Da nun hier
schon die Detorsion ein wenig weiter fortgeschritten ist, liegt die Pul-
monalis ganz links und vorne, die Aorta rechts und etwas dorsal. Der
vordere Teil des Septum ventriculorum ist mit der Gegenzeigerdrehung
weiter nach links gelangt, wihrend der hintere Teil etwa seine alte Lage
beibehalten hat. Zwischen Aorta und Pulmonalis liegt die oben be-
schriebene Muskelleiste, die Crista supraventricularis (Abb. 3, Cr);
sie trennt die beiden Ausstromungsteile der rechten Kammer voneinander
und ist der Rest des fritheren Septum aorticopulmonale primum (Cr.
aorticopulmonalis basalis = Cr. supraventricularis). Dem apikalen Teil
des Septum aorticopulmonale I wiirde die hier nicht mehr vorhandene
Trabecula septomarginalis entsprechen.

Die Pulmonalstenose kommt nun nach Spitzer dadurch zustande,
daB der Pulmonalkonus zwischen vorderes Septum ventriculorum,
Cr. supraventricularis und den noch vorhandenen Teil des linkskamme-
rigen Aortenkonus eingeklemmt wird (Abb. 3 linker Umfang von rkdo).

Aorta und Pulmonalis besitzen je drei Semilunarklappen, die durch
die Detorsion im Gegenuhrzeigersinn verdreht angeordnet sind (Abb. 3).
Da bekanntlich bei der Aufteilung der unter anderem auch klappenbilden-
den 4 distalen Bulbuswiilste anf 3 Gefaflstaimme (li-kammerige Aorta,
re-kammerige Aorta und Pulmonalis) jedes der drei Gefalle nur 2 Klappen
erhalten kann (Abb. 4), solite man annehmen, dall der gemeinsame
Aortenstamm 4 und die Pulmonalis 2 Klappen erhielten. Das Septum
aorticum primum teilte urspriinglich aus drei valvuldren Bulbuswiilsten
tatsichlich 4 Klappenanlagen ab. Mit der Wiederersffnung der rechts.
kammerigen Aorta verschwindet aber auch das Septum aorticum I;
damit bleiben die beiden Klappenanlagen des ersten Bulbuswulstes
(Abb. 4, Pfeile) ungeteilt zuriick (Abb. 5). — Wenn nun die Pulmonalis
in diesem Falle drei statt zwei Klappen hat, so ist das in diesem Spitzer-
schen Stadium regelwidrig, indessen meines Erachtens nicht befremdend :
glaube ich doch die 3. Klappe dem formbildenden Einflufl himodynami-
scher Faktoren auf die noch formbaren Endokardmassen des Pulmonal-
ostiums zuschreiben zu diirfen.

Virchows Archiv. Bd. 3u1. 43b
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Die verhiltnismallige Enge der Aorta ist nach Beneke ebenfalls
als stréomungsbedingt aufzufassen, indem die bereits beschriebene nach
apikal, links und hinten gerichtete Aortenéffnung eine fiir dic Aus-
strémung des Blutes, das zum groBlen Teil aus dem rechten Ventrikel
stammen muB. denkbar ungiinstige Einstellung hat, so daf die relative
Enge der Aorta als funktionshedingt aufgefalit werden kann.

Somit gelangen wir zur Erklarung der Entwicklung des Ostium
atrioventriculare commune. Nach W. His, P. Thompson, J. Tandler,
Shiro Sato, A. Spitzer, H. Braus u. a. wird bekanntlich das primitive
Ostium a. v. commune zundchst von 2 dann von 4 Endokardkissen
eingerahmt, wobei das vordere und hintere Kissen graBer als die beiden
seitlichen sind. In der weiteren Entwicklung verbinden sich das vordere
und hintere Kissen durch den Kommissurenstrang, der nur dann ge-
bildet wird, wenn er den ihm zugewendeten Rand eines Septums (ent-
weder den oberen Rand des Septum ventriculorum oder den unteren
Rand des Septum atriorum) gleichsam als Gleitschiene benutzen kann:
das heifit ohne Septum kein Kommissurenstrang (vgl. Benninghoff).
Kokitansky indessen war noch der Ansicht, dafl das Septum zur Kommis-
surenbildung nicht nétig wére, obwohl er nie einen solchen Fall gesehen
hat. Tatsidchlich ist auch bis heute kein entsprechender Fall bekannt
geworden.,

Somit ist es klar, dafl hier ein Ostium a. v. commune und nicht
etwa ein Ostium venosum dextrum mit gleichzeitiger Atresie des Mitral-
ostinms vorliegen muB.

Da nun das Endokardkissen Segelklappen, Sehnenfiden und Papillar-
muskel (Sato) mit Unterstiitzung der aus den valvuliren Anteilen der
beiden distalen Bulbuswiilste IIIv und IVv entstandenen Mitral- und
Tricuspidalleiste (Spitzer 1921 und 1923) durch himodynamische Ein-
flissse (Beneke) entstehen?!, hat das Fehlen des Kommissurenstrangs
einen entscheidenden Einflull auf die Lokalisation der endgiiltigen
Segel. Wir glauben, dic linke Klappe dem vorderen Kissen, die rechte
Klappe dem rechten, den rechten Teil der hinteren Klappe dem hinteren
und den linken Teil der hinteren Klappe dem linken Kissen gleichsetzen
zu sollen. Die oben beschriebene Anordnung der Papillarmuskel wiirde
der Klappenstelung entsprechen 2.

Dic Deutung der Defekte im Septum atriorum ist so bekannt ( Kok:-
tansky, Arnold, Born, Ruge u. a.}, dal3 ich hier und im nichsten Fall
nicht darauf einzugehen brauche.

Die Persistenz der linken Vena cava superior ist als ,,regelrechte’” Hemmungs-
miBbildung aufzufassen (vil. bei Gruber, Weigert. Mann, Charles, Buauer und Martin)

1 Die dorsalen Papillarmuskel entstehen nach Benninghoff aus dem Kammerteil
einer sog. ,,Muskelleiste®".

2 Die Falle von Ostium a. v. ¢. sind selten; ich fithre von mehreren nur den ¥all 10
von Théremin, den Fall drnolds, Rokitunskys Fall 5 und den 3. Fall von Jost (zit.
nach H. Fierordt in Nothnagel XV,, S. 203) an.
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und meist mit anderen angeborenen Herzfehlern vereinigt. Da in unserem Falle
keine Anastomose (Truncus brachiocephalicus sinister) zwischen den heiden
Venen besteht, gehort er in die Gruppe I von Ancel und Villemin (I'anastomose
n'existe pas). Es ist dies die starkste Gruppe, denn von 88 Fallen von Ancel und
Villemin (1908), von denen allerdings 8 nicht eingeordnet werden konnten, yehdren
ihr allein 38 an. Das Bemerkenswerte liegt nun darin, dal} die linke Cava superior
nicht in das linke Sinushorn, den Sinus venosus coronarius, sondern dicht dariiber
in den rechtenVorhof einmiindet. Aber auch das [a3t sich leicht erkliren. wenn man
sich nur vorstellt, daf3 die Vene jeden.
falls hier urspringlich nichst der Vor-
hofswand in den Sinus coronarius cin.
miindete und dann durch ungleiches
Wachstum der Vorhofs- und Sinuswand
in erstere mit einbezogen wurde.

Wir stellen fest: Unser Fall
gehort in die Reihe der Spitzer-
schen Transposttionen und  zwi-
schen  die Gruppen I (reitende
Aorta) und II (Transposition der
Aorta nach rechts). Die Aorta
sicht in diesem Fall gerade noch
auf den Septumdefeks, thr groBter
Teil ist bereits nach rechts ver-
schoben und endlich ist auch der
Defekt im Septum interventrieu-
lorum fir die I. Gruppe bereits
zu grofl.

In der Verfolgung der Spitzer-
schen  Gedankenginge  gelangen
wir zu

Feldl 2.

Klinisch-gnannestische Daten. 2jih-
riges, aneblich m}ﬂ)er gesuned - gewe. Abh, 6. Ansteht von reebis vorn, Blick in
senes Midehen; 3 Waochen vor dem Tode den Pulmonalkonus.
traten immer mehv zunehmende Husten-
anfille auf. In der Universititskinderklinik wurde auf Grand der physikalischen
Untersuchungsergebnisse die Diagnose Keuchhustenpneumonie westellt. Kin Herz-
fehler war klinisch nicht nachweishar., 2 Tage nach der Aufnahme Tod unter
Kreislaufschwiche in einem Hustenanfall.

Anatomische Daten. Haut vein, Cyvanose der Finger. kein Exanthem, keine
Odeme. Katarrhalische Bronehitis, konfluierte bronchopneumonische Herde in
beiden Lungenunter- und rechtem Oberlappen. Blihung der Lungenrinder. weiche
Milzschwellong.  Triibung und Schwellung der parenchymatésen Organe. All-
gemeine Stauung.

Herzbefund. Tm erweiterten Herzbeutel etwa 1 Teeltffel einer bernsteingelben,
serdzer Flissigheit. Keine entziindlichen Verinderungen. Das Herz ist allgemein
vergroBert, die Vergrofierung betrifft Kammer- und Vorhofteil ¢leichmaflig. Der
Kammerteil ist konisch, seine Oberfliche glatt. Die duBere Apex-Basishihe betragt
7.8 cm, die grofite Breite der Bagsis 8,75 cm. Auch hier ist die auBere Lingsfurche
nicht sichtbar (Abb. 6). Die Aorta entspringt aus der rechien. die Pulmonalis aus der
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linken Wammer. Thre Aufteilunyg ist regelrecht, der Ductus arteriosus obliteriert.
Auch hier umgreift die Auricula dextra weit mehr das arterielle GefaBbiindel als
die sinistra. In den stark erweiterten rechten Vorhof miinden die Hohlvenen regel-
recht ein (Abb. 7, C. sup. u. inf.). Am unteren Umfang der Einmiindung des Sinus
coronarius befindet sich die Valvula Thebesii als schmale, schwache Leiste (Abb. 7).
Der etwas kleinere linke Vorhof und die Ostien der Lungenvenen sind ohne Besonder-
heiten. Die Mm. pectinati sind gehorig. Das bis zur Kammerbasis reichende Septum
atriorum besitzt ein breit durchgingiges Foramen ovale. Vom erweiterten rechten
Yorhof aus fihrt das regelrechte Ostium a. v. dextrum in den gerdumigen rechten

re Iferzohr

Abb. 7. Abb. 8.

Abb. 7. Ansicht von rechts und hinten: Blick in den eréffpeten scheinbaren dritten Ven-

trikel: unter deni Se die Valvula Thebesii. (' sup. und inf. Vena cava sup. nod inf.; 33 schein-

harer dritter Ventrikel; /I Tri L Hinterer 2chenkel der Tricuspidalleiste: Se Sinus coronarine.

Abb. & Ansicht von links und hinten: linker Vorhot und linker Ventrikel erdffnet; Blick

anf die Mitralklappe: scheinbarer dritter Ventrikel geschlessen. 33 Dritter Ventrikel:
1iT"o linker Vorhof.

Ventrikel. Hinter dem Ostium a. v. dextrum aber fithrt eine zweite, etwa kreis-
formige Offuung von 2,3 em Durchmesser in eine hinfer dem rechten Ventrikel nach
der Herzriickwand zu gelegene zweite Hihle (Abb. 7 und 8, 3V). Letztere ruft einc
unterhalb der Kammerbasis gelegene, von aullen auffallende Vorbuchtung der
Herzriickwand hervor {(Abb. 8, 3V). Dieser etwas kastaniengroBe Hohlraum ist
mit Ausnahme der erwihnten Verbindung mit dem rechten Vorhof allseitig geschlos-
sen. Die rein muskulése Wandung zeigt unten kleine, vorspringende, vorziiglich
kraniokaudal angeordnete Muskelbilkchen und ist mit Endokard bekleidet. Die
durchschnittliche Wandstirke betragt 2—2,5 mm. Eine wohlgebildete Muskelwand
scheidet diesen dritten Ventrikel von der rechten Kammer. Seine Offnung nach der
rechten Vorkammer ist vom rechten Ventrikel durch eine schmale Muskelleiste
getrennt (Abb. 7. HPriL): ihr hinterer Umfang wird von der bereits erwihnten
Valvula Thebesii gebildet.

Das Ostium atrioventriculare dextrum fithrt in einen geriumigen und dick-
wandigen rechten Ventrikel, der durch ein stark nach links verlagertes Septum
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vom kleinen linken Ventrikel geschieden ist. Das Septum interventriculare
besteht aus zwei voneinander abgrenzbaren Leisten. Die eine springt von unten
her etwa senkrecht in den Ventrikelhohlraum hinein vor. Thr gegeniiber entspringt
von der Kammervorderwand die zweite Leiste als cin Pfeilermuskel. Beide sind
in einer Ebene g0 zusammengefiigt, daB sie einen nach oben und hinten gedfineten
Riogwulst darstellen (Abb. 10 und 11, (7). Letzterer bildet zugleich die obere
Begrenzuny des Foramen interventriculare (Abb. 10, 0). Dieses scheinbare Septum
ventriculorum scheidet den rechts und etwas hinten gelegenen JAortenkonus
von dem links und etwas vorn gelegenen Pulmonalkonus und steht mit der linken

W— L]

Abb. 9. Abb, 1o,
Abb. 9. Blick in beide Kanmern; davither die Aorta; M Mitralis; 2'ri Tricuspidalis.

Abb, 10, Ansicht des Pubmonalkonus, ¢ Cr. supraventr.; O Foranmen interventviculire:
Pu A. pulmonalis.

Wand des oben beschriebenen Blindsacks (wir nennen diesen im folgenden den
dritten Ventrikel) nahezu in einer gemeinsamen Sagittalebene (Abb. 11, Cr und HS).
Beide Septa sind so in dieser Ebene miteinander verlstet, daff zwischen ihnen das
Foramen interventriculare ausgespart bleibt, dessen obere Begrenzunyg soeben
yeschildert wurde. Der Aortenkonus liegt rechts von diesem Defekt. In den linken
Ventrikel fithrt hinten regelrecht die Mitralis. Somit scheinen also Aorta und
Tricuspidalostium einerseits und Pulmonalis und Mitralostium andererseits je
einem Ventrikel anzugehéren. Links von der Pulmonalis entspringt von der vor-
deren Kammerwand an die Ventrikelbasis angeheftet eine schwache Leiste, die
sich nach rechts und hinten zu verliert (Abb. 11, V8).

Die Wandstirke des rechten Ventrikels betrdgt maximal 17 mm, die des linken
nur 10 mm.

Die Tricuspidalklappen sind typisch angelegt, hinterer und medialer Zipfel sind
indessen geschrumpft. Ilie Sehnenfdden der Cuspis anterior entspringen links
vorn von der bei der Bildung des scheinbaren Septum interventriculare erwihnten
vorderen Leiste (Abb. 11, Cr). Yom oberen Rand der von unten her in die Kammer-
héhle hinein vorspringenden Leiste (s. oben) spaltet sich nach rechts hin ein kleiner
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Muskel ab, der okne Chordae tendineae sich unmittelbar mit dem freien Rand der
Cuspis medialis vercinigt. An der Unterfliche dieser Klappe befinden sich jedoch
fidige Gebilde, die als rudimentire Sehnenfiden angesprochen werden kénnen.
Der dibrige freie Rand dieser medialen Klappe und die Cuepis posterior erbalten
Sehnenfiden von einem kleinen vorderen und lateralen Papillarmuskel. Die Anord-
nung der Klappen, Sehnenfiden und Papillarmuskeln der Mitralis ist regelrecht
(Abb. 8 und 9. Mi).

Die Coronararterien entspringen regelrecht. jedoch der Transposition ent-
sprechend etwas detorquiert (Abb. 11, Kreise in rkdo). Der Ramus descendens
posterior der Arteria coronaria dextra ist nicht vorhanden, sondern nimmt vom
Ramus circumflexus der A. coronaria sinistra seinen Ursprung. Von diesem ent-
’ springt aullerdem noch ein in die
Hinterwand des linken Ventrikels
eindringender Ast.

Zusammenfassung des Herz-
befundes: VergroBerung des gan-
zen Herzens, besonders der
rechten XKammer; verhdltnis-
maflig kleine linke Kammer.
Scheinbare Transposition der

b
grofen Arterien, Defekt im
scheinbaren Septum ventricu-
lorum, scheinbarer dritter Ven-
trikel, offenes Foramen ovale.

hinfen
Abbo 11, Orthogonale Projektion der Kamier- Deutune des zweiten Falies.
gebilde anf die Ventrikelbasis nach Spifzer. = ’
Cr Cr.supraventr.; 1S Llinteres deptum inter- In der Literatur sind eine
ventriculare; I 7Trif, llinterer Schenkel der > . ) . .
Aricuspldalleiste: 75 linker Ventrikel: 3/ M. Ieihe soleher Félle beschrieben,

tralis; £ AL pulmonalis; rel” rechter Ventrikel ; von denen aber keiner als dem
vl o vechtskammerige Aorta: Tri Tricuspidialis; . ) . .
2F scheinbarer dritter Ventrikel, hier angefiihrten sehr dhnlich
bezeichnet werden darf.  Aus
Rokitanskys Beobachtungen verdient Fall 241 der Erwdhnung, eben-
falls Spitzers Fuall 6. Ich verweise ferner auf die Fille 4. H. Young,
R, H. Wood und . 4. Willinms. Alle diese Fille unterscheiden sich
abgesehen von kleineren Abweichungen grundsitzlich dadurch von
unserem Fall, dall bei ihm
1. zwei Ostia atrioventricularia und
2. ein sog. dritter Ventrikel vorhanden sind.
wihrend bei den iibrigen dhnlichen Fillen gewshnlich eine Mitralatresie
verzeichnet wird., Ein einziger Fall des ganzen Schrifttums muf}, wie
ich glaube, wegen einer gewissen Ubereinstimmung beziiglich unseres
als Blindsack vorhandenen dritten Ventrikels angefithrt werden. Es
handelt sich um den Fall von H. Leo (1886}, bei dem ebenfalls an den
rechten Vorhof angeschlossen solch ein Blindsack vorhanden war:
Zweijihriges Midchen mit Krampfanfillen, Dyspnoe und Cyanose. Leiden
besteht seit Geburt und verschlimmert sich in zunehmendem MaBe. Die Autopsie
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ergibt Pulmonalatresie, bohnengroBer. allseitig verschlossener, rechter Ventrikel,
der nur mit dem rechten Vorhof in Verbindung steht; offenes Foramen ovale und
offener Ductus Botalli. Der sonst sehr lehrreiche Fall ist naturlich wesentlich ver-
schieden von unserem. Auch sind keinerlei Angaben iiber die Verhiltnisse des
Tricuspidalostiums und die Stellung der grofien Gefalle zueinander gemacht, so daf3
es sich schon deshalb nicht lohnt, weiter darauf einzugehen.

Wihrend wir unseren ersten Fall zwischen die erste und zweite Gruppe
der Spitzerschen Transpositionsreihe gestellt hatten, gehért der zweite
zwischen die II. und IIL. Gruppe (gekreuzte Transposition?).

War im ersten Fall das Ostrium aorticum derart eingestellt, dal man
bel kleinerem Defekt im Septum 1. v. und bei geringerer Rechtsverschie-
bung der Aorta hitte fast noch von einer reitenden Aorta reden kéunen,
ist hier eindeutig die Aorta nach rechts hinliber gewandert und stellt
zweifellos eine durch die Detorsion wiedererstfnete rechtskammerige
Aorta dar, wihrend die linkskammerige Aorta obliteriert ist. Aorta
und Pulmonalis erhalten ans den gleichen Grunden, wie sie im ersten
Fall auscinander gesetzt wurden, je 3 Semilunarklappen. Die kriftige
Leiste zwischen Aorta und Pulmonalis ist auch hier die Crista supra-
ventricularis, die nach der Herzspitze zu in die Cr. aorticopulmonalis
septoapicalis  (Trabecula septomarginalis im engeren Sinne von
Spitzer) iibergeht. Das aus dieser Ebene abweichenden Septum, das
sich nach hinten anschlieBt, das Foramen i. v. von hinten her begrenzt
und gleichzeitig die linke Wand des scheinbaren dritten Ventrikels dar-
stellt, ist als  hinteres®™ Septum interventriculare zu bezeichnen (Abb. 11
HS). Daf sich das vordere Septum so sehr zuriickentwickelte, legt in der
Detorsion des Herzschlauchs als einen die Septenbildung hemmenden
Faktor begriindet; dal} sich indessen das hintere Septum nicht zurick-
gebildet hat, beruht darauf, daf es schon frithzeitig mit der durch die
Detorsion nach vorne gestellten Crista supraventricularis, wenn nicht
vollkommen, so doch nahezu in eine Ebene gelangte und also diejenigen
himodynamischen Faktoren, die die Hypertrophie der Crista als einer
phylogenetisch vorhandenen Scheidewand der beiden rechtskammerigen
Ausstromungsteile (d. i. Pulmonalis und rechtskammerige Aorta) ver-
anlafit haben, auch ibm zugute gekommen sind. Vorderes Septum
und Cr. supraventricularis bilden eben von vornhercin einen mehr
oder weniger spitzen, Crista und hinteres Septum aber eine stumpfen
Winkel miteinander, woraus sich ergibt, daf} die Strémungsverhiltnisse
fir die Erhaltung des vorderen Septums ungiinstiger liegen miissen
als fiir di¢ des hinteren. Die Verkleinerung des Winkels zwischen Crista,
und vorderem Septum einerseits und die gleichzeitige VergréoBerung
des Winkels zwischen Crista und hinterem Septum andererseits wird

1 Spitzer teilt seine T1I. Gruppe in 2 weitere Untergruppen ein: IIIa = etwa
Cor triloculare biatriatum univentriculare = maximaler Septumdefekt und I11b,
wobei die Detorsion soweit fortgeschritten ist, daB Cr. supraventr. u. hinteres
Septum i. v. tatsdchlich in einer Ebene stehen und als defektes Sept. i. v. erscheinen.
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eben durch die Detorsion deshalb verursacht, weil sich ja vorderes Septum
und Crista aus den Bulbuswiilsten A und C entwickelt haben; sie liegen
also im aufsteigenden Teil der Herzschleife. Das hintere Septum aber.
das aus dem Bulbuswulst B hervorgeht, liegt im absteigenden Teil der
Herzschleife. So wird es verstandlich, warum gerade vorderes Septum
und Crista bei beginnender Detorsion im Gegenuhrzeigersinn bewegt
werden, wihrend das hintere Septum gewissermaBen noch in Ruhe bleibt,
d. h. sich wie im Uhrzeigersinn gedreht verhilt.

Jnser Fall liegt nun deshalb zwischen den Spitzerschen Gruppen II
und III, weil er zu keiner der beiden gehéren kann. Er gehort nicht
zu II, weil die Detorsion schon weiter fortgeschritten ist, als beim idealen
II. Tvp (d. h. unser Fall weist ein zu stark defcktes vorderes Septum
und cine zu stark hypertrophierte Crista supraventricularis auf), und
er gehort nicht zu 111, weil 1. der Septumdefekt noch nicht sein Maximum
erreicht hat, und weil 2. die Aorta nicht vor der Pulmonalis steht.

Man kann somit auch morphologisch diesen Fall niemals als ein
Cor triloculare biatriatum univentriculare bezeichnen.

War bisher die Deutung des Falles einfach, so entstehen Schwierig-
keiten:

1. Bei der Deutung der Anordnung der Mm. papillares im rechten
Ventrikel und

2. bei der Erklirung des sog. dritten Ventrikels.

Ad. 1. Wie oben erwihnt, entstehen die Mitral- und die Tricuspidal-
leiste aus den beiden Bulbuswilsten IIlv und IVv (Teile der Wiilste
III und IV). Beide Leisten wandern urspriinglich konvergierend auf das
Septum interventriculare zu, in dem sie in je einen vorderen und hinteren
Schenkel geteilt die zugehorigen Ostia venosa trichterformig umfassen.
Dabei wirken sie auf Segel- und Papillarmuskelbildung entscheidend
ein (Spitzer). Da die Verhiltnisse am Mitralostium regelrecht sind,
kommt fiir unsere Untersuchungen nur das Tricuspidalostium in Betracht.
Die Vereinigung der primdren Klappenanlagen erfolgt allgemein in
frontal-horizontaler, die der zugehérigen Papillarmuskelanlagen in
sagittaler Richtung. Genauer heilit das: Wahrend die valvulidren Teile
der 4 das Ostium a. v. dextrum umgrenzenden Endokardkissen durch die
Tricuspidalleiste wenigstens vorne (der hintere Schenkel der Tricuspidal-
leiste ist aus himodynamischen Griinden schwicher) in frontaler Richtung
zusammengezogen werden, vereinigen sich die Papillarmuskelanlagen
in sagittaler Richtung, d. h. die beiden lateralen Analgen zum M. papil-
laris anterior, wihrend die Verschmelzung der beiden medialen Anlagen
auch sehr oft ausbleibt. Schon kleine Beeintrichtigungen kdénnen
sehr leicht Stérungen und Abweichungen von diesem Mechanismus
hervorrufen; dann entstehen 4 getrennte Tricuspidalsegel und atvpische
Papillarmuskel. Sato war der Ansicht, daf} die zu den 4 rechten Segel-
anlagen gehérigen Papillarmuskelgruppen zumeist entsprechend den
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4 wrspriinglichen Tricuspidalsegeln angeordnet werden, also auch unter
normalen Bedingungen meistens getrennt bleiben. Da nun das vordere
Tricuspidalsegel aus 2 Anlagen gebildet wird und die mediale von diesen
mit einem vorderen medialen Papillarmuskel in Verbindung steht,
wird es verstandlich, warum in unserem Fall vom vorderen Segel (vom
medialen Teil) die Sehnenfiden nach vorn medial hinziehen. Fir die
Cuspis medialis ist dann ebenfalls die Lage verstindlich. Dasselbe
gilt fiir die Anordnung bei hinteren Segel, denn auch hier ergeben sich
unter Beriicksichtigung der Einwirkung der Detorsion auf die rechte
Wand der Kammer keine Schwierigkeiten. Es bleibt somit nur noch
zu beantworten:

a) Warum kénnen Sehnenfaden von der Trabecula septomarginalis entspringen,
die doch mit der Anordnung der Szhnenfiiden durch die Tricuspidalleiste in diesem
detorquierten Zustand nicht einmal aus Grimden der Syntopie etwas zu tun haben
kann?

Antwort: Da diese Stelle dem Mittelpunkt des apikalen Teils der Herzschleife
nahe benachbart liegt, wird sich die Detorsion gerade hier am wenigsten auswirken
kénnen. Somit ist es begreiflich, wenn an diesem Ort Material fitr Papillarmuskeln
und Sehnenfiaden mit der hier entstandenen Trabecula septomarginalis in Zusammen-
hang bleibt.

b) Warum besteht keine Verbindung des lateralen Teiles der vorderen Tricus-
pidalklappe mit dem lateralen Papillarmuskel?

Zur Beuntwortung reicht unser augenblickliches Wissen iiber diese Fragen noch
nicht aus. Es konnten dariiber nur durch nicht sicher erwiesene Tatsachen belegte
Meinungen vorgetragen werden. So halten wir es fiir besser, dazu vorlaufig keine
Stellung zu nehmen.

Ad. 2. Die Stellung der Mitral- und der Tricuspidalleiste zum Septam
Interventriculare ist bekannt. Durch die normale Linksdrehung der
aurikuldren Herzschleife gelangt die Mitralleiste in die Sagittalebene,
withrend die Tricuspidalleiste unter einem stumpfen Winkel gegen das
Septum gerichtet wird. Es ist oben erwihnt, daB die beiden Schenkel
der Tricuspidalleiste eine unterschiedliche Stiarke besitzen, und dal} eben
der hintere Schenkel der schwichere von beiden ist. Dennoch sind wir
der Ansicht, daB die den 3. Ventrikel vom eigentlichen rechten Ventrikel
trennende Scheidewand die hintere Tricuspidalleiste ist. '

Warum ist nun gewdhnlich die vordere Tricuspidalleiste stirker
und wie kann die hier ja auch urspriinglich schwicher gewesene hintere
Tricuspidalleiste ein solches Septum bilden??!. Wir denken uns die
Verhiltnisse so:

Die vordere Tricuspidalleiste scheidet den Einstrémungstrichter
des Ostium a. v. dextrum vom Ausstrémungsteil der rechtskammerigen
Aorta. Da aber im allgemeinen bei der hinteren Tricuspidalleiste diese

1 Daf auch in unserem Falle die hintere Tricuspidalleiste urspriinglich schwéacher

als die vordere gewesen ist, geht einwandfrei daraus hervor, dafl auch hier ,,zwei
hintere‘‘ Tricuspidalsegel vorhanden sind: Namlich die Cuspis medialis und die
posterior.
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giinstigen himodynamischen Bedingungen nicht vorhanden sind, bleibt
sie gewohnlich schwach und ist oft iiberhaupt nicht erkennbar.

Der einzige entsprechende Fall der Literatur von Hypertrophie der hinteren
Tricuspidalleiste findet sich von H. [Vwrm beschrieben?.

Wie bekannt, unterliegt die Entwicklung der morvphologischen Verhiltnisse
des Herzinneren unter anderem dem formbildenden EinfluB der Blutstromung.
Somit liegt das Grundséitzliche bei der Hypertrophie der hinteren Tricuspidalleiste
wie auch bei dem sonst beobachteten iibermi8igen Wachstum der vorderen Tricus-
pidalleiste darin, daB ungewohnliche, wachstumerregende, himodynamische Fak-
toren angegriffen haben miissen. Solche kdnnen entstehen:

1. Dadurch, daB ein Defekt im Endokardmaterial an der hinteren rechten Vor-
hof-Kammergrenze entstanden ist. Uber die Ursachen, die zu seiner Entstehuny
gefithrt haben, [4Bt sich nichts Sicheres sagen. Wihrend der Diastole stromte dann
das Blut durch diesen hinter der hinteren Tricuspidalleiste entstandenen Defekt
in den Kammerraum ein, um bei der Systole wieder in den Vorhof zuriickgetrieben
zu werden. Somit fungierte der Aintere Schenkel der Tricuspidalleiste als Grenz-
leiste zwischen zwel Blutsdulen. Die Tatsache, daB in der hinteren Blutsiule die
Stromrichtung im Rhythmus der Herztitigkeit gedndert wird, kann die Hyper-
trophie nur weiter unterstiitzt haben.

2. Wurm nimmt in seinem Falle mit Zustimmung Spitzers an, dafl das aus der
hinteren Tricuspidalleiste entstandene Septum als Resultante der Krifte zweier
vorderer Septen aufzufassen ist. Auch hier haben wir zwei vordere Leisten (Abb. 11,
Crund-¥S), doch ist bei uns das hintere Septum (HS) im Gegensatz zu Wurms Fall
relativ gut entwickelt. Ich glaube daher die Entstehung unseres Septums nicht nach
diesem Modus erkliren zu sollen.

Wiirde man sich dennoch dieser Ansicht anschlieBen, dann miillte allerdings die
vom rechten Vorhof in den scheinbaren dritten Ventrikelfithrende Offnung méglicher-
weise als Durchbruch eines Ausstréomungstrichters aus dem rechten Ventrikel auf-
gefaBBt werden. Dadurch wiirden dann aber die gleichen himodynamischen Zu-
stinde wie bei 1 entstehen, so daB letzten Endes beide Erklarungen in einem Punkte
zusammenliefen. Auch gegen eine Kombination von 1 und 2 kénnten stichhaltige
Einwendungen nicht erhoben werden.

Damit ist es erwiesen, dafl der scheinbare dritte Ventrikel nur einen
Teil des rechten Ventrikels darstellt, der von diesem durch die Hyper-
trophie der hinteren Tricuspidalleiste abgetrennt wurde.

Durch die genannten hidmodynamischen Anderungen entstehen
starke Stauungen im rechten Vorhof, die zu seiner Dilatation und zum

Offenbleiben des Foramen ovale fiihren.

: SchluB.

Wir haben beide Falle im Sinne der Theorie Spitzers zu deuten ver-
sucht. Beide lieBen sich nicht in eine der vier Hauptgruppen der Reihe
der Spitzerschen Transpositionen einordnen. Sie stellen vielmehr Uber-
gangsformen zwischen den einzelnen Typen dar. Dadurch aber kann
die Theorie als solche nicht nur nicht erschiittert werden, vielmehr beweist
sie in der Deutung unserer beiden besonders gecigneten Fille erst recht
ihre Uberzeugungskraft und Reichweite.

Man darf dabei darauf hinweisen, daf3 die phylogenetische Theorie
noch am Anfang ihrer Entwicklung steht und zweifellos Moglichkeiten

1 Virchows Arch. 263, 123 (1927),
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zu deren Ausbau in die Breite gegeben sind!. Endlich darf auch nicht
unbeachtet bleiben, dalBl eine nicht unbetrachtliche Zahl deutscher und
auslindischer Autoren der Theorie zweifelud gegeniiber stehen. Diese
Zweifel aber werden am ehesten dadurch beseitigt, dal man zum Guten
oder Schlechten fiir Spitzers Theorie mdoglichst viele Fille nach ihr zu
deuten versucht. . _

Wir glauben, dafl wir im Vorliegenden einen weiteren Beitrag zur
Stiirkung von Spitzers phylogenetischer Theorie liefern konnten.
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