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I. Einleitung und Geschichtliches.

Die Lehre von den Herzkrankheiten befindet sich in einem
stindigen Wandel. Waren es bis vor wenigen Jahren die
Klappenfehler, welche durch die vervollkommnete physikalische
Diagnostik in den Vordergrund des drzthichen Interesses geriickt
waren, so sind jetzt die durch Veriinderung der Form und der
Integritiit der Muskulatur des Herzens erzeugten Erkrankungen
der Gegenstand besonderer Aufmerksamkeit geworden. Ward
frither der anatomischen Diagnose ein iibergrosser Werth zu-
gemessen, o ist es heute die Functionsstorung, welcher die ent-
scheidende Bedeutung beigelegt wird, und die dauernde oder
voriibergehende Herzinsufficienz ist der Angelpunkt, um den
sich das drztliche Handeln dreht. Die Herzinsufficienz ist zur
Zeit fast identisch mit Herzmuskelinsufficienz geworden und fiir
alle am Herzen vorkommenden schwereren Storungen ist die
Beschaffenheit, beziehungsweise Erkrankung der Herzmuskulatur
von manchen Seiten allein verantwortlich gemacht worden.
Fast kein krankhafter Zustand des Herzens hat in gleicher
Weise klinische Bedeutung erlangt, wie die Myocarditis und seit.
die Leipziger Schule dieselbe als gefihrliche Complication von
Klappenfehlern und von Infectionskrankheiten nachgewiesen
hat und andererseits iiber die Bedeutung des Herzmuskels fiir
die Automatie des Herzens neue Gesichtspunkte aufgefunden
sind, war es um die functionelle Herzschwiche beinahe ge-
schehen; denn schliesslich suchte man jede Form auch der an-
scheinend rein functionellen Herzerkrankungen aut Erkrankungen
der Herzmuskulatur oder auf Herzhohlenerweiterung zuriickzu-
fithren. Die sonst so beliebten Nerven Vagus und Sympathicus
traten vor diesen neueren Anschauungen ganz in den Hinter-
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grund und liefen Gefahr, der Vergessenheit anheim zu fallen,
ebenso wie die sNeurosen: des Herzens, die sich kaum ein
klinisches Biirgerrecht zu erwerben begannen.

Und doch kennen wir eine Anzahl von Stérungen der Herz-
thitigkeit, die wir nach dem Stande unseres Wissens hisher als
rein functionell und nicht durch organische Lision bedingt an-
sehen mussten. Doch waltet iiber ihnen der Streit der Meinungen
und schwer ist es, sich nach den vorliegenden Arbeiten ein Ur-
theil {ber dieselben zu bilden. Demnach scheint es mir
wiinschenswerth, auch auf diesem Gebiete weitere Klarheit zu
schaffen und die bisherigen Erfahrungen zusammen zu stellen
und zu sichten. Vor allem giebt es einen Symptomcomplex,
der, da iiber ihn zahlreiche Beobachtungen vorliegen, das
Interesse besonders erregt: Die paroxysmale oder
paroxysmelle Tachycardie: das anfallsweise auf-
tretende Herzjagen.

Mit dem Ausdruck Tachycardie, den Gerhardt zuerst
durch seinen Schiiler Priobsting einfiihren liess, bezeichnete
man zunichst jede aus krankhafter Ursache {iber die Norm be-
schleunigte Thiitigkeit des Herzens. Im Laufe der Zeit wurde
der Begriff erweitert, sodass man sogar jetzt auch von einer
»physiologischen« Tachyeardie, z. B. beim Neugeborenen, spricht.
Ferner wird das Wort neben der Bezéichnung der Tachycardie als
Syvmptom auch zur Bezeichnung der sTachycardie« als einer
Krankheit gebraucht, so dass es inzwischen eine recht vielartige
Bedeutung erlangt hat. Abgeleitet ist es von rayvg = celer
schnell und #apdie = Herz. Rosenbach versuchte schon
statt dessen die Bezeichnung Polycardie einzufiithren, weil
modvg = hiiufig bezeichnender erschien. Jedoch hat sich der
Ausdruck Tachycardie trotzdem eingebiirgert. Fiir die in Rede
stehende Affection, die auch als »Tachycardie als Krankheite
bezeichnet wird, diirfte als deutsche Bezeichnung im (Gegensatz
zu Herzklopfen »Herzjagen« angebracht sein, denn gerade bei
dieser Affection, und wohl nur bei dieser, ist die Herzaction
aufs dusserste beschleunigt, wirklich »jagende.

Die Autoren, welche vor Prébsting iiber beschleunigte
Herzthiitigkeit geschrieben haben, bedienten sich anderer, in-



L g N

zwischen fast vergessener Bezeichnungen. Romberg nannte
sie Palpitatio cordis, Bamberger Hyperkinesis cordis.

Zutreffender ist die weniger bekannte Bezeichnung won
Spring: Sychnosphyxie von owynos = hiufig und
ogusie = Puls.

Die beschleunigte Herzthiitigkeit, Tachycardie ist seit der
Zeit, wo man Puls und Herzthitigkeit zu controlirven begann,
mit Aufmerksamkeit beobachtet worden. So beim Fieber, bei
Dyspepsie, bei Vergiftungen. Auch bei nervisen Centralleiden
ist sie frithzeitig beobachtet (Huigier 1834). Mit der Zeit
lernte man so eine immer mehr steigende Zahl von krankhaften
Zustinden kennen, welche gelegentlich eine Beschleunigung der
Herzaction verursachen kimnen. Man machte aber aus der »Tachy-
cardie«, einem Krankheitssymtom, eine Krankheit und unter-
schied Formen von Tachycardie je nach den Ursachen. Man
lernte so mit der Zeit eine ganze Anzahl von Ursachen kennen,
welche Tachyeardie hervorbrachten. Dieselben sind namentlich
von den Franzosen bis in's kleinste erforseht und so finden sich
in der Arbeit von Larcena (1258) simmtliche Ursachen dieses
Symptoms zusammengestellt vor. Als wesentlich wollen wir
daraus anfiihren, dass die Tachyecardie vorkommt 1. beim Fieber,
2. bel Erkrankungen des Herzens, 3. bei allgemeinen FEr-
krankungen. akuten und chronischen, 4. bei Vergiftungen und
5. vom Nervensystem ausgehend; bei letzteren sind organische
und functionelle Erkrankungen zu unterscheiden. Diesen gegen-
tiber ist dann in neuerer Zeit zuerst von Bouveret (18) die
paroxysmale Tachyeardie (La tachycardie paroxystique essentielle)
als eine besondere Form hingestellt worden, und zwar als eine
Erkrankung eigener Art, deren Wesen von den verschiedenen
Autoren, welche seither iiber diesen Gegenstand geschrieben
haben, sehr verschieden gedeutet wurde.

(Geht man in der Literatur zuriick, so findet man, dass der

erste Fall von hierher gehoriger Affection im Jahre 1867
von Peyne-Cotton (31)') im British Medical Journal be-

1) Die arabischen ZYiffern hinter den Eigennamen beziehen sich auf die
entsprechende Nummer der klinischen Literatur, die romischen auf die Nummer
der Fille in der Casuistik.
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schrieben wurde, in demselben Jahre folgten die Beobachtungen
von Bowles (19), Brown (15), Edmunds (55), Broadbent
(14) und Watson (228). Im Jahre 1869 fasste Peyne-Cotton
(32) die bis dahin veriffentlichten Fille in einer Abhandlung
zusammen. 1871 beschriecb Nunnely (158) einige Fille. Die
Englinder bedienten sich der Bezeichnung »The rapid hearte
oder »Unusually rapid action of the heart: auch :Paroxysmal
hurry of the heart« fiir diese Affection. Im Jahre 1874
erschien neben der englischen Arbeit von Moon (150) die
erste deutsche Beobachtung von Huppert (106) und bald
darauf im gleichen Jahre der Fall von Knecht (122).
Huppert benannte seinen Fall »reine Motilititsneurose des
Herzense, wihrend Knecht von einer »sseltenen Neuroses des
Herzens sprach. 1875 folgten Cavafy (25), Brisbane (12) und
Farquharson (61), 1877 Zunker (238) und A. Fraenkel (68)
mit Fillen. 1878 brachte die Tuczeck-Riegel'sche (225)
Beobachtung mit Lungenblihung und 1879 beschrieb Loewit
(137) einen Fall von paroxysmaler Tachyeardie nach Diphtherie.
1880 folgten Bensen (S) und Preisendérfer (239), je mit
einem Ialle. 1881 erschien in den Volkmann 'schen Vortrigen
die Abhandlung von Gerhardt (76) tber einige Angio-Neurosen
mit eingehender Besprechung der Theorie. Im Jahre 1552
wurde zum ersten Male durch Priobsting (173) ein Unterschied
zwischen dauernder und voriibergehender Tachycardie als ver-
schiedenartigen Krankheitssymptomen aufgestellt und insofern
ein gewisser Fortechritt in der Erkenntniss des in Rede stehenden
Symptomencomplexes angebahnt. Im selben Jahre erschienen
die Beobachtungen von Langer (127), Kredel (125) und
Pribram (172). 1883 kam die eingehende Monographie von
tommelaere (184), welcher nach Mittheilung von 2 neuen
Fiillen die Krankheit vorzugsweise aus einer Reizung des Sym-
pathicus erklirte. IEine Dissertation aus Gerhardts Klinik
von Dolger (42) wirft wieder andauernde und anfallsweise
auftretende Tachycardie zusammen. Der hichst interessante
Fall von Winternitz (234) stammt aus demselben Jahre.
Die folgenden Jahre brachten die Arbeiten von Roth (190) und
Briiner (16) und das Jahr 1887 neben den casuistischen Mit-
theilungen von Spengler (211) und Dehio (36) die ausfiibr-



lichen Arbeiten von Nothnagel (157), auf welche spiiter ofter
guriickzukommen ist. 1888 beschrieben Honigmann (95),
Glanz (77) und Brieger (11) ihre Fille, von denen letzterer
der erste von Autopsie gefolgte war. Zugleich erschien die grosse
englische Arbeit von Bristowe (13) tiber diesen (egenstand.
1889 erschien ausser den kleinen Mittheilungen von Péchadré
(163), Sollier (209), Rust (192) und Fraentzel (70) die
grosse, grundlegende Arbeit von Bouveret (18), in welcher er
»La tachycardie essentielle paroxistique« als neues Krankheits-
bild aufstellt. Die folgenden Jahre brachten, vorzugsweise durch
diese Arbeit angeregt, die Aufsiitze von Perrin (165), Faisans
(60), Huchard (104), Debove und Boulay (34) in fran-
zosischer Sprache; in englischer Sprache die Arbeiten von
Samuel West (232), Robinsohn (180), Simons-Eeccles
(52 und 53) und Sansom (194). 1891 kamen die Arbeiten von
Taylor-Seymour (221), Castaing (24), Larcena (128),
Janicot (108), Lécorché und Talamon (129), Oliver (160),
dann Braunau (17) und von deutschen Autoren Bunzl-
Federn (22), Huber (103), Fraentzel (71) und Klemperer
(121). Die Arbeit von Larcena (128), welche die Tachycardie-
Frage ganz aufrollt und erschipfend behandelt, ist darunter
besonders bemerkenswerth. Es folgen 1892 die Fille von
Dentu (39), Hampeln (85), Hochhaus (96), Freyhahn (73)
und Buckland (20). 1893 brachte den Vortrag von Rosen-
feld (189) auf dem Congress fiir innere Medicin mit der sich
daran kniipfenden Diseussion von Schott (240) und 1894 die
kleinen Mittheilungen von Pitres (169) und Oettinger (159)
und die sehr eingehende Dissertation von Fritz (75). Es folgen
1895 die umfangreiche Monographie von Martius (142) sowie
die kleinen Mittheilungen von Hiusler (86) und Haffter (84),
Bunzel (21), Hoesslin (102), Kelly (115) 1896, sowie Fiille
und Abhandlungen ven Herringham (89, 90, 91) im Edinburgh
Medical Journal 1597 ; 1898 die Abhandlungen von Laache (126)
in dinischer Sprache und der Fall von Strauss (218). Ver-
schiedene kleinere Aufsiitze von geringerer Bedeutung erschienen
nebenbei und niheres dariiber findet sich in der Casuistik.

Es liegt also eine ausserordentlich reichliche Casuistik nebst
einer Anzahl von grisseren Abhandlungen iiber diesen Gegen-
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stand vor, doch ist trotzdem bis heute weder tiber das Symptomen-
bild der Krankheit, ihre Abgrenzung, welche Fille zu ihr ge-
hiren und welche nicht, noch iiber die Auffassung derselben
Einmiithigkeit und Klarheit erzielt. Im Gegentheil, die Mei-
nungen der Autoren iiber die paroxysmale Tachycardie gehen
weit auseinander und wihrend der eine bereits die leichtesten
GGrade von Pulsbeschleunigung, die mehr oder weniger ausge-
sprochen anfallweise sind, derselben zuzihlt, stehen andere aut
einem ganz anderen Standpunkt und verlangen, dass ausser der
in Anfillen auftretenden hochgradigsten Tachyecardie kein anderes
Leiden vorhanden sein darf, speciell keins des Herzens, um die
Krankheit als paroxysmale Tachyeardie zu bezeichnen. Wihrend
die einen die Ursache in einer Vaguslihmung, andere in einer
Reizung des Sympathicus sehen, verlegen wieder andere Autoren
den Sitz der Krankheit in das Gehirn und neuerdings andere
in das Herz und zwar in den Herzmuskel selbst.

Die zahlreiche Casunistik und das vorliegende Material sind
bisher noch nicht in umfassender Weise zusammengestellt und
zur Klarstelling der Verhiltnisse benutzt. Es werlohnt sich
aber wohl, an der Hand desselben noch einmal das Krankheits-
bild einer griindlichen Untersuchung zu unterziehen, das Wesent-
liche heraus zu suchen, um die immer nicht geklirte Frage der
Stellung, des Wesens und der Symptome der paroxysmalen
Tachyeardie nach Miglichkeit zur Entscheidung zu bringen,
=0 weit unser heutiges Wissen dies erlaubt.




II. Eigene Beobachtungen.

Im Laufe der letzten Jahre beobachtete ich eine Reihe
von Fillen, die den Symptomencomplex der paroxysmalen
Tachycardie — des anfallsweise auftretenden Herzjagens —
darboten. Diese Fille, welche ich fast alle monate-, theilweise
sogar jahrelang zu verfolgen in der Lage war, gaben mir die
Anregung zu diesen Studien iiber jene eigenthiimliche Storung
der Herzthiitigkeit. Derartige Krankheitshilder gehdren zu den
Seltenheiten. und bis ins letzte Jahr hin haben zahlreiche Autoren
ihre Beobachtungen dariiber mitgetheilt. Dies mag es rechtfertigen,
dass ich auch an dieser Stelle zuniichst die Krankengeschichten
meiner Fille etwas eingehender wiedergebe, zumal da ich in
der Lage war, an einzelnen Patienten Beobachtungen zu machen,
die bisher nicht mitgetheilt sind, sowie bestimmte Symptome,
so zum Beispiel das Verhalten der Urinsecretion, durch genauere
Untersuchungen und lingere Verfolgung der Erscheinungen
weiter zu kliren.

Der erste hierher gehirige Fall war ein Kaufmann, bei
dem die Anfiille offenbar durch geistige und kirperliche Ueber-
anstrengung entstanden sind. Die Erkrankung wurde sehr ge-
bessert.

Fall I. 29jihriger Kaufmann. Der Vater ist in frithem
Alter am Herzschlage gestorben, die Mutter mit 50 Jahren an
unbekannter Krankheit, Nervenleiden sind in der Familie des
Kranken nicht beobachtet worden. Der Patient hat im Allge-
meinen ruhig gelebt, keine Execesse im Trinken begangen,
raucht missig, hat aber in Venere mehrfach excedirt.

Im Alter von 17 Jahren, als er ziemlich starke korperliche
und geistige Anstrengungen hatte, bekam er den ersten Anfall
von Herzklopfen. Er hatte damals sicher 200 Pulsschlige in
der Minute, spilirte Unbehagen in der Brust und fiihlte, als er
die Hand auf die Brust legte, das Herz stark pulsiren. Der
Anfall dauerte einige Stunden. Nach dem Anfall, dessen
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Aufhiren ihm sofort zum Bewusstsein kam, fiihlte er sich
matt und elend. Die Anfiille wiederholten sich von Zeit
zu Zeit, meist nach 14tigiger Pause, die auch mitunter
mehrere Monate betrug. Nach korperlicher und geistiger An-
strengung traten die Anfille hiufiger auf; verhielt er sich
ruhig, so kamen sie seltener. Die Dauer der Anfille betrug
von wenigen Minuten bis zu 14 Tagen. In vielen Anfillen
fiihlte er Klopfen in der Brust und im Kirper. Der Athem ist
nicht besonders behindert, der Schlaf ist wiithrend der Anfiille
sehr schlecht. In den letzten Jahren verschlimmerten sich die
Anfille insofern, dass die Dauer derselben linger wurde.
Die Urinentleerung ist in kurzen Anfillen und zu Anfang
der lingeren stets vermehrt, es besteht hiufiger Drang
und es wird reichlich wasserheller Urin abgesondert; bei
liingerem Bestehen des Anfalles wird der Urin spérlicher und
dunkler.

Status: Am 20, Mirz 1898 sah ich den Patienten zum ersten
Male in einem bereits 13 Tage dauernden Anfall. Der Patient
kam in die Sprechstunde, sah blass aus, sprach leise, aber mit
reiner Stimme. Die Lippen waren leicht eyanotisch. Die sofort
vorgenommene korperliche Untersuchung ergab: Die Pupillen
waren gleich weit und reagirten gut auf Licht und Beschattung.
Am Kopfe war nichts Besonderes, insbesondere kein Nasenfliigel-
athmen. Auf der Brust sieht und fiihlt man in der Herzgegend,
sowie im Epigastrium eine lebhafle Pulsation. Ein eigentlicher
Spitzenstoss ist nicht zu fiihlen. Die Athmung betrigt 20 in
der Minute. Die aufeelegte Hand fiihlt in der Herzgegend
eine absolut regelmiissige, beschleunigte Herzaction, es werden
Zahlen von 200 — 212 — 196 in der Minute innerhalb */, Stunde
konstatirt.

Die Herzdémpfung reicht von der 4.—6. Rippe, iiberragt
nach rechts um etwa einen Finger breit den linken Sternalrand,
nach links erreicht sie nicht die Mammillarlinie. Die Aus-
cultation ergiebt reine Herztone, hei welchen aber die zwischen
zwei Herzactionen folgende Pause aufgehoben ist, so dass das
Herz einen pendelnden Rhythmus angenommen hat (Embryo-
cardie). Die sphygmographische Aufnahme des Pulses, welche
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sofort gemacht wurde, liess einen tiberdikroten, oft fast mono-
kroten Puls erkennen. (IFig. 1.)

Dem zufiihlenden Finger waren die einzelnen Pulse nicht
deutlich erschienen, die einzelnen Wellen flossen scheinbar in-
einander tiber und man konnte den Puls an der Radialis nicht
zithlen. An den Karotiden fiihlte man deutlich die Pulse, die
Venae jugularis pulsirten nicht.

Der in meiner Gegenwart gelassene Urin war dunkelgelb
und hatte ein spezifisches Gewicht von 1022, derselbe war frei
von Eiweiss und Zucker.

Am folgenden Tage stellte sich Patient, nachdem ihm in
der ersten Consultation Ruhe, FEis auf das Herz, Bromnatrinm
4 gr. pro die verordnet war, wieder vor und erklirte, der
Anfall habe in der Nacht plotzlich aufgehort. Die nun vor-
genommene Untersuchung ergab einen Puls von 96 in der
Minute. Derselbe war vollkommen regelmiissig. (Fig. 2.)

Fig, 2.

Die Herzdéimptung iiberragte den rechten Sternalrand nicht
mehr, im Uebrigen war sie unverindert. Am Messapparat mit
Rontgenstrahlen gemessen betrug die Breite des Herzens 14 em,
von denen bel aufrechter Stellung 8 em auf die linke Seite und
Giem auf die rechte Brusthiilfte, von der Mittellinie aus gemessen,
fielen. Die Mammillen sind von der Mittellinie nach beiden
Seiten 9 em entfernt. Legt man den Patienten auf die linke

loffmann, Die paroxyamale Tachycardie, c)
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Seite, =o 1st der Herzschatten 15.5 em breit, von denen 3.5 emx
nach rechts und 12 em nach links von der Mittellinie fallen.
Es besteht also eine betriichtliche Verschieblichkeit des
Herzens bei Seitenlage, die auch durch das Fiihlbarwerden
des BSpitzenstosses bei linker Seitenlage weit ausserhalb der
Mammillarlinie zu konstatiren ist. Die Athmung betrug 18 in
der Minute, die leichte Cyanose der Lippen war geschwunden,
das Aussehen ziemlich blass,

Der Patient ist ein ziemlich schlanker mittelgrosser Mann
von zartem Knochenban und schwiichlicher Muskulatur, das
Fettpolster ist gering. IEr ist von Natur ziemlich lebhaft und
leicht aufgeregt, es besteht kein Exophthalmus, am Hals ist
keine Struma bemerkbar. Die Sehnenreflexe sind lebhaft.

Als weitere Therapie wurde Galvanisation am Halse aus-
gefithrt, sowie weiterhin Bromkali in Dosen von 3 gr. tiglich
verabreicht. Wihrend der folgenden Woche trat kein Anfall
mehr auf und Anfang Juni ging Patient zu einer 4 wichentlichen
Kur nach Nauheim. Daselbst bekam er noch einmal einen
Anfall, in welchem nach Mittheilung des ihn dort behandelnden
Arztes Dr. Schuster die Herzdimpfung nach rechts leicht ver-
arissert erschien. Eine Vibrationsmassage der Herzgegend hatte
ein Aufhéren des Anfalles zur Folge, sodass der Puls von 180
auf 100 herabging. Seither hat er nur ganz selten solche Anfille
gehabt, dieselben dauerten meist nur einige Minuten, der lingste
4 Stunden. Er bekam denselben, als er wiihrend eines schmerz-
haften Furunkels fieberte.

Am 9. Januar 1899 hatte ich nochmals Gelegenheit den
Patienten zu untersuchen und konstatirte eine absolut normale
Herzdampftung. Die Leber war nicht vergrossert, die Herzténe
waren rein und wohl accentuirt. Mit Rontgenstrahlen gemessen
war die Herzbreite 14 ¢cm, von denen 6 em auf die rechte und
Sem auf die linke Seite fielen, legte man den Patienten auf die
linke Seite, =o fithlte man den Spitzenstoss nahezu in der
vorderen Axillarlinie, die Entfernung der Punkte des
Spitzenstosses in Riickenlage und linker Seitenlage betrigt 6 cm
mit dem Bandmass gemessen. Das korperliche Befinden des
Patienten ist zur Zeit ein ausgezeichnetes, sodass er sich sogar
in den letzten Wochen verlobt hat.
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Der Fall gehort zu den leichteren; obwohl die Dauer einzelner
Anfillle sehr lang war, ist es doch gelungen, dieselben immer
seltener zu machen, ja fast ganz zum Verschwinden zu bringen.
Jedenfalls ist durch zweckmiissiges Verhalten des Kranken, sowie
durch die angewandten Curmittel eine ganz bedeutende Besserung
erzielt worden.

Auch Fall IT gehirt zu den leichteren. Gerade bei diesem
Falle war es moglich, recht genaue Beobachtungen zu machen,
insbesondere das Verhalten der Urinsecretion im Anfalle zu
verfolgen.

Fall TI. 36 jihriger Beamter, Grossmutter miitterlicherseits
litt an Hysterie und geistiger Storung, Grossvater hochbetagt
gestorben, Grosseltern viiterlicherseits beide an Schlaganfall ge-
storben. Der Vater starb mit 50 Jahren an chronischem Magen-
leiden, Mutter friith gestorben im Wochenbett, weitere Nerven-
erkrankungen sind in der Familie nicht bekannt. Der Patient
war stets gesund, abgesehen von Kinderkrankheiten, war Student
und Soldat. Er war an missigen Alkoholgenuss gewdhnt und
rauchte frither 5—6 Cigarren tiglich. Schon als Student hatte
er hier und da beobachtet, dass das Herz unregelmiissig schlug.
Diese Unregelmiissigkeit, die ihn nicht weiter beiingstigte, trat
meistens, wie er meinte, nach starkem Rauchen, namentlich
Pfeifenrauchen, auf und hielt nur kurze Zeit an. Seine Lebens-
weise sonst ist geregelt, er ist seit 8 Jahren verheirathet, hat ge-
sunde Kinder und war selbst nie schwer krank.

Im December 1894 trat morgens beim Verlassen des Bettes
plotzlich ein Gefithl von Unbehagen ein, er fiihlte lebhaftes
Klopfen in der Brust und konstatirte selbst, dass sein Puls
ausserordentlich beschleunigt war, die Herzschlige waren regel-
miissig, er taxirte solche auf 160—180 in der Minute. Nach
etwa 2 Stunden Dauer empfand er plotzlich ein eigenthiimliches
Gefiihl in der Brust, als ob etwas dort spriimge und der Anfall
war beendet. Der Anfall wiederholte sich im darauf folgenden
Sommer nach einer schlaflosen Nacht und nachdem er am Abend
vorher mehr Wein als gewohnlich getrunken hatte. Der Anfall
trat dieses Mal um 12 Uhr Vormittags ein, ohne dass eine
directe Veranlassung vorlag, die Pulszahl erreichte 200. Der An-

2*
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fall loste sich nach 1'/, Stunden plétzlich mit derselben Sensa-
tion in der Brust wie die erste. Bei dieser Gelegenheit fiel ihm
auf, dass er ausserordentlich reichlich hellen Urin im Anfalle
lassen musste. Nach dem Anfalle blieb eine erhebliche Ab-
spannung zuriick und in den nichsten Tagen bestand grosse
Angst vor dem Wiedereintreten eines Anfalles. Auch konstatirte
ich nach geringfiigigen Erregungen in der niichsten Zeit noch
Beschleunigung des Pulses, der aber nicht mehr als 110 Schlige
in der Minute erreichte,

Ein dritter Anfall kam im December 1895 und dauerte
2 Stunden; dann kam einer im Mirz 15896 ; sowie im November
desselben Jahres. Im November 1897 trat wiederum ein Anfall
ein und ebenso im Januar 1898, Simmtliche Anfille, welche
bald Mittags, bald Abends und bald auch frith beim Aufstehen
eintraten, dauerten etwa 1—2 Stunden.

Am 26. November 1897 war ich selbst in einem solchen Anfalle
zugegen. Derselbe hatte den Patienten Abends 8!/, Uhr, un-
mittelbar nach dem Essen, ohne dass eine directe Veranlassung
vorlag, befallen und zwar mit dem Gefiihl, als sei etwas in der
Brust gesprungen. Er fiihlte gleich darauf heftiges Klopfen
in der Herzgegend und allgemeines Unbehagen. Er hatte sich
daraufhin zu Bett begeben. Seine subjectiven Beschwerden be-
liefen sich nur auf Klagen iiber allgemeines Unbehagen und
Unruhe im Kirper, so bewegte er fast fortwihrend die Fiisse;
Athemnoth bestand nicht, wohl hiufiges Giihnen, dagegen von
Beginn des Anfalles an hiufiger Urindrang. Fast alle halbe
Stunden wurden betrichtliche Mengen wasserhellen Urins ge-
lassen.

Die objektive Untersuchung ausserhalb des Anfalls ergab
weder am Nervensystem, noch an den inneren Organen speciell
am Herzen eine Abnormitiit, ausser einem Cor mobile. Bel
linker Seitenlage wanderte der bei aufrechter Stellung inner-
halb der Mammillarlinie schwach fiithlbare Spitzenstoss um 6,5 em
nach links, wo er dann fast in der vorderen Axillarlinie deut-
lich fiihlbar wurde.

Status: Die Untersuchung im Anfalle ergab bei dem ziem-
lich grossen, kriiftig gebauten Manne, der eine kriftige Korper-
musculatur, missiges Fettpolster aufwies, auffallende Blisse des
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Gesichtes; die Lippen waren nicht eyanotisch. Die Pupillen
waren gleich und reagirten gut auf Licht und Beschattung; am
Halse war keine Struma, keine venise Pulsation zu bemerken.
Der Thorax, welcher ziemlich breit war, zeigt in der Herzgegend
deutliche Pulsation, ebenso war im Epigastrium leichte Pulsation
zu bemerken. Ein eigentlicher umschriebener Herzstoss war
nicht wahrzunehmen, die Pulsation ging nicht iiber die Mam-
millarlinie hinaus. Die Herzddmpfung begann an der 4. Rippe,
sie reichte vom linken Sternalrand bis einen Finger breit inner-
halb der Mammillarlinie, die aufeelegte Hand fiihlt eine iusserst
beschleunigte aber regelmiissige Pulsation in der Herzgegend.
Die Herztime waren an allen Ostien und Klappen absolut rein, sie
folgten in gleichen Zwischenriiumen aufeinander (Embryocardie),
die Zahl der Herzschlige betrug 196 in der Minute, der Puls
war klein, flatternd, an der Radialis micht zu zidhlen.
Die beifolgende Pulscurve giebt ein Bild desselben. (Fig. 3.)

Fig, 3.

Hinde und Fiisse fithlten sich kithl an. Die Leberdimpfung
war nicht vergrossert, ebensowenig war die Milz zu fiihlen.
In der Magengegend war heller, tympanitischer ischall. Die
Patellarreflexe waren lebhaft, bei Augenschluss trat lebhaftes
Zittern der Augenlider ein. Der Anfall dauerte 1 Stunde, dann
hirte er gerade, withrend der Puls gefiihlt wurde, plotzlich auf.
Statt der raschen, imnerhalb der Grenze von 160 — 200 Pulsen,
schwankenden Pulsation, trat nach emigen unregelmiissigen
Schliigen plotzlich ein Puls von 108 auf, nach !/, Stunde betrug
die Pulszahl nur mehr 84, (Fig. 4.)
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Der im Anfall gelassene Urin war wasserhell und hatte
ein spezifisches Gewicht von 1003, enthielt weder Eiweiss noch
Zucker. (In einem anderen Anfall, 20. Januar 1898, hatte ich
(elegenheit, das Verhalten der Urinsecretion genan zu verfolgen.
Es waren vor dem Anfall, der um 9 Uhr 20 Min. begonnen
hatte, um 9 Uhr Vormittags 280 cbem Urin gelassen worden,
derselbe war separat aufgefangen und hatte ein spezifisches Ge-
wicht von 1018. Um 10 Uhr, 40 Minuten nach Beginn des An-
falls, waren 450 chem gelassen worden, trotzdem Patient bis
dahin iiberhaupt am Vormittag noch keinerlei Nahrung und
Fliissigkeit zu sich genommen hatte, der ein spezifisches Gewicht
von 1003 aufwies. Um 10 Uhr 40 Min. wurden 580 ¢bem
Urin gelassen von einem spezifischen Gewicht von 1003, um
11"/, Uhr hirte der Anfall auf. Patient nahm eine Tasse
Bouillon zu sich und genoss weiter nichts. Um 1 Uhr wurden
wieder 320 cbem Urin gelassen von einem spezifischen Gewicht
von 1012

Ausserhalb des Anfalls war die Herzdimpfung unverindert
wie im Anfall. Der Puls regelmiissig von geringer Spannung.
Die Behandlung der Anfille hatte bestanden in aufgelegtem
Eisbeutet und einem kleinen Glas Cognae. Da Patient keine
weiteren subjectiven Beschwerden hatte und erfahrungsgemiiss
die Anfille alle in kurzer Zeit voriibergegangen waren, so sah
ich mich, nachdem ein 3 Minuten langer Druck auf den
rechten, dann auf den linken Vagus keinen Erfolg hatte,
auch tiefes Athmen wund Pressen mnichts half, zu weiterem
Eingreifen mnicht veranlasst. Nach dem Anfalle blieb eine
miissige Mattigkeit zurtick und fiir mehrere Tage recht mangel-
hafter Appetit. Vor dem Anfalle hatten keinerlei Verdauungs-
beschwerden bestanden, Patient lebte nach dem Anfall wieder
wie frither, ging auch seinem Berufe, der ziemlich viel geistige
Anstrengung brachte, nach.

Im Februar 1899 erkrankte er an einer fieberhaften In-
fluenza. Trotz 40 Grad Korpertemperatur stieg der Puls
nicht tiber 110 und nach 4 Tagen nahm der Patient seine
Thitigkeit wieder auf, 14 Tage darauf trat nach Genuss
von kaltem Bier eine akute Magenverstimmung ein, die mit
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leichtemm TFieber, Stuhlverstopfung und absoluter Anorexie
einherging. Dieselbe besserte sich unter diitetischer Behandlung
und Abfihrmitteln ziemlich rasch, aber 8 Tage spiiter, am
1. Mirz trat plotzlich fiir !/, Stunde temporiires Aussetzen des
Pulses, ohne dass derselbe dabei beschleunigt war, ein. Dieses
zeitweilige Aussetzen des Pulses wiederholte sich von da an
fast tiglich. Als ich den Patienten untersuchte, fand ich eine
absolut normale Herzdimpfung, reine Téne, einen ziemlich
kriiftigen Puls von 76 in der Minute, der hier und da plotzlich
einige rasche Schlige machte, die von einer lingeren Pause
gefolgt waren, so dass gewissermassen anapiistartige Schlige
zu fiithlen waren. Ich verordnete dem Patienten Ruhe und Eis
auf die Herzgegend, trotzdem trat am 5. Dezember, als der
Patient rubhig zu Bett lag, plitzlich ein Anfall von Tachycardie
auf. Der Patient verspiirte wieder das bekannte Gefiihl in der
Brust, in demselben Momente hatte der Puls eine Geschwindig-
keit von 180 in der Minute angenommen. Die wihrend des
Anfalles vorgenommene korperliche Untersuchung ergab wiederum
normale Herzdéimpfung, reine Tione von embryonalem Character.
Die Herzaction war absolut regelmiissig. Im Anfalle wurden
cirea ¥/, Liter wasserhellen Urin gelassen, spezifisches Gewicht
1003. Der Anfall wurde nach 235 Minuten, wihrend der Puls
gefiihlt wurde, plotzlich beendet und zwar mit einigen ganz
unregelmiissigen Schligen, auf welche ein Puls von 96 folgte.
Die dyspeptischen Erscheinungen hielten noch eine Zeit lang an,
sie bestanden hauptsichlich in Druck in der Magengegend,
starkem Aufstossen und wechselndem Appetit. In den nichsten
3 Wochen trat noch hier und da einzelnes Aussetzen des Pulses
auf, was ihn allemal erschreckte, da das subjective Gefithl bein
Aussetzen des Pulses dhnlich dem Gefithl war, womit der Anfall
begann. Der Patient war nervos sehr heruntergekommen, iibte
seine Berufsthitigkeit, die ihn sehr anstrengte, trotzdem noch
aus, ging aber schliesslich zu seiner Erholung einige Wochen
auf's Land, wobei sich die dyspeptischen Erscheinungen, sowie
das Aussetzen des Pulses verloren und er vollstindig frisch in
seine Thitigkeit zuriickkehrte. Seit 6 Monaten blieb er bei
strenger, geistiger und korperlicher Didt anfallsfrei. Die Puls-
curve (Fig. 5) giebt den Puls nach monatelangem Aussetzen der
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Anfille wieder, wiihrend Iig. 4 unmittelbar nach dem Anfalle
gezeichnet 1st.

Fig. 5.

Auch hier sehen wir wieder vielleicht infolge von Excessen
und Ueberanstrengung bei einem nervis veranlagten Menschen
tachycardische Anfille eintreten. Dyspeptische Beschwerden
wirkten ebenfalls ungilinstig ein. Auffallend ist in diesem Falle,
dass trotz der enormen Herzaction und des verminderten Blut-
druckes doch Urin von so niedrigem specifischen Gewicht in reich-
licher Menge gelassen wurde. Auch hier war der giinstige Er-
fole einer geiinderten Lebensweise ersichtlich.

Nicht so giinstig erscheinen die folgenden Fille, die alle
drei weibliche Individuen betreffen. Bei allen sind die Anfille
hiiufiger und meist auch linger davernd wie bei den beiden
ersten Patienfen. Bei allen ist der therapeutische Kifect nicht
=0 giinstig und andauernd.  Bei allen 3 Fillen liegen noch sonstige
Zeichen von Nervositit vor. Alle 3 stehen dem klimacterischen
Alter nahe. Bei der ersten Patientin kam der erste Anfall durch
orosse (Gemiithserregungen. e Anfille wiederholten sich duserst
rasch ohme bestimmte erkennbare Ursache.

Fall 111. 38jihrige Kaufmannsgattin, deren Vater am Hirn-
schlage im 61. Lebensjahre gestorben ist. Die Mutter lebt, ist
aber seit 2 Jahren linksseitig gelihmt infolge eines Schlaganfalles
und soll einen Herzklappenfehler haben. Als Kind von 10 Jahren
litt unsere Patientin bereits hie und da an Herzklopfen, sonst
war sie stets gesund, Seit 15 Jahren ist sie verheirathet und
hat ein normales Wochenbett durchgemacht. Das Kind ist jetat
14 Jahre alt und gesund. Menstruation tritt alle 3 '/, Wochen
regelmiissio ein, ist schmerzlos, dauert 2 bis 3 Tage, diesselbe
izt jetzt schwiicher, wiihrend sie friither stirker war.

Im April 1897 bekam Patientin, nachdem sie die damals
plotzlich gelihimte Mutter mehrere Monate gepflegt hatte, wobei
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sie sich sehr viel aufregte und namentlich auch viel weinte, den
ersten Anfall von Herzklopfen. Derselbe trat in der Mittags-
stunde ein und dauerte 2 bis 3 Stunden. Sie hatte schon einige
Tage vorher bemerkt, dass der Puls hiufiz aussetzte. Am
folgenden Tage wiederholte sich der Anfall und von da an kamen
in Zwischenriiumen von 3 Tagen bis allerhichstens 6 Wochen
immer neue Anfillee Die Anfille kamen bei Tage und im
Schlaf, hiufig bei kleinen Aufregungen oder Erschrecken und
wurden oft durch ein lingere Zeit vorausgehendes Aussetzen
des Pulses angezeigt. Kirperlich angestrengt hat sich Patientin
eigentlich nie, auch hat sie niemals einen Zusammenhang der
Anfillle mit korperlichen Anstrengungen beobachtet. Im Anfall,
der ganz plitzlich eintritt, hat sie ein lebhaftes Gefiihl von Herz-
klopfen, muss in der ersten Stunde desselben 5 bis 6 Mal Urin
lassen u. zwar reichliche Mengen eines wasserhellen
Urins. Die Dauer der Anfille betrug von 10 Minuten bis
12 Stunden. Im Anfalle hat sie Angstgefiihl, jedoch keine
Athemnoth oder Unruhe.

Status: Die Untersuchung der mittelgrossen, gut geniihrten,
kriiftig gebauten Patientin ergiebt ausserhalb des Anfalles leichte
Bliisse der Schleimhiiute und des Gesichtes. Der Korper ist ziem-
lich fettreich. Die Pupillen reagiren beiderseits auf Licht und
Beschattung und sind gleich weit. Am Halse keine Struma. Der
Thorax ist normal gebaut. Der Spitzenstoss ist bei Riickenlage
und aufrechter Stellung nicht fihlbar, wohl aber wenn sie sich
vorniiber beugt und zwar innerhalb der Mammillarlinie. Legt
man die Patientin auf die linke Seite so fiihlt man den Spitzen-
stoss in der vorderen Axillarlinie 7em nach aussen von dem
Punkte des Spitzenstosses bei aufrechter Stellung. Die Herz-
diampfung reicht von der 4—~6 Rippe vom linken Sternalrand
bis einen Finger breit innerhalb der Mammillarlinie, die Herz-
action ist regelmiissig, die Tone sind gegeneinander gut abgesetzt.
und rein, der Puls betrug 76. Leber und Milz waren nicht
vergrissert. Die Sehnenreflexe an den oberen und unteren Ix-
tremititen sind ziemlich lebhaft, sonst war keine Abnormitit
festzustellen. Der Urin hatte ein spezifisches Gewicht von 1018,
war frei von Eiweiss und Zucker.
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Am 13, Juli 1898 kam Patientin wiihrend eines Anfalles
zu mir, sie hatte in demselben eine einstiindige Reise mit der
Eisenbahn gemacht. Thr Antlitz war blass, sie zeigte grosse
Angst, war zu Thrinen geneigt; die Stimme war klar, aber sie
sprach leise, weil lautes Sprechen ihr unangenehm sei und er-
klirte, in der Herzgegend und dem ganzen Korper lebhafte Pul-
sation zu fithlen, der Puls an der Radialis war fadenformig und
nicht zu zihlen. (Fig. 6.)

Fig. 6.

Die Herzgegend zeigte eine nicht sichtbare, aber deutlich
fihlbare, ganz regelmiissige Pulsation. Die Zahl der Herz-
contractionen betrug 204 in der Minute, die Herzdimpfung
reichte von der 4. bis 6. Rippe vom linken Sternalrand bis
einen Finger breit innerhalb der linken Mammillarlinie. Die Herz-
tone waren absolut rein und gleichmiissig, aber hatten embryo-
kardischen Character.  Der reichlich gelassene Urin hatte
das spezifische Gewicht 1005, war frei von Eiweiss und
Zucker. Die Athmung betrug 22 Resp. in der Minute. Es
wurde ein Digitalis Infus. verordnet, ausserdem in der bis-
herigen Medikation, welche in Galvanisation am Halse, kiihler
morgendlicher Abreibung des Korpers, Brom 3 gr p. d. bestand,
fortgefahren. Drei Minuten langer Druck auf den Vagus hatte
weder rechts noch links Erfolg. Der niichste Anfall kam bereits
am 25, Juli. Die Anfille kamen aber von jetzt an in Pausen
von 10 Tagen bis 5 Wochen, die unmittelbar vor Beginn der
Behandlung vorher bestandenen kurzen Pausen von 2 bis 3 Tagen
kamen nicht mehr vor.

Am 17. October 1898 sah ich die Patientin wiederum in
einem Anfalle und zwar war sie um 4 Uhr Nachmittags ohne
Anfall. zu mir gekommen. Ich mass am Rontgenapparat?) die
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Herzbreite und zwar betrug dieselbe 14 em, von denen 4,9 em
auf die linke und 9,1 em auf die rechte Seite entfielen. Im
Uebrigen war der gleiche Befund, wie sonszt ausserhalb des
Anfalles. !/, Stunde spiiter betrat die Patientin wiederum das
Zimmer und zwar mit einem voll ausgebildeten Anfall, den sie
auf der Strasse plitzlich bekommen hatte. Der Puls betrug 196,
die Herzaction war absulut regelmiissig, pendelnd, die Herz-
didmpfung fiir die Percussion nicht vergriossert. Da der Apparat
noch genau so stand, wie die Patientinihn verlassen
hatte, so stellte ich sie wiederum genau so, wie sie
vorher gestanden hatte, indem der mittlere der ein-
gespannten Drihte genau wieder in die Mittellinie
zu liegen kam und esergab sich, dassbeider Durch-
leuchtung die beiden anderen noch an ihrer Stelle
befindlichen Drihte (4,9e¢m nach rechts und 9,1 c¢m
nach links von der Mittellinie) genau den Herz-
schatten an seiner iussersten Grenze tangirten. Die
ausserordentlich schnelle Herzbewegung war auch im Schatten-
bilde zu sehen und zwar waren die einzelnen Herzcontractionen
entschieden auch in ihrer Intensitit abgeschwicht. Die Con-
tractionen des Herzens verliefen mehr peristaltisch, wurmformig,
man sah ein allgemeines Wogen des Schattens. Die in diesen
Anfiilllen aufgenommenen Sphygmogramme lassen ebenfalls die
fast monokrote Natur des Pulses erkennen. Nachdem die
Patientin sich hingelegt hatte, liess ich sie tief Athem holen,
aber ohne denselben anzuhalten oder zu pressen,
dabei wurde plotzlich der Puls fiir einige Secunden langsamer,
irregulir, um nach wenigen Secunden in den schnellen Rhythmus
iiberzugehen.

-

Fig, 7.

Dieses Experiment konnte ich beliebig oft anstellen, jedoch
gelang es auch durch langes Anhalten des Athems und
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Pressen nicht, dauernd den Puls zu verlangsamen und den
Anfall zu beenden, immer wieder trat bald darauf die rapide
Herzaction ein. Die beiden unmittelbar nacheinander auf-
cenommenen Pulscurven (Fig. 7) zeigen dies Verhalten deutlich;
bei dem Zeichen a' wurde die Patientin aufgefordert, tief
cinzuathmen. Die Patientin erklirte, dass es ihr zu Hause
manchmal gelungen sei, wenn sie ganz im Anfang des Anfalles
tief athmete und dann den Athem anhielt, was ich ihr zur
Coupirung des Anfalles angerathen hatte, den Anfall zum Auf-
hiren zu bringen, auch erziihlte sie bei dieser Consultation, dass
in letzter Zeit statt der eigentlichen Tachyeardie hiufie Anfille
von Irregularitiit eingeireten seien, ohne dass es dabel zur Puls-
beschleunigung egekommen sei. Der Puls ausser dem Anfall
betrug 74—76G. Patientin nimmt seit mehreren Monaten Hisen
und Arsen. Fig. 8 giebt den Puls in anfallsfreier Zeit wieder.

Fiz. 8.

Bemerkenswerth bei diesemn Fall ist die aunsserordentliche
Hiufickeit der Anfiille und das relative Wohlbefinden in denselben.
Trotz einer Pulsfrequenz von 204 und mehr macht die Patientin
eine stundenlange Eisenbahnfahrt. Gerade dieser Fall ist aber
auch besonders beweizend fir das Verhalten des Herzens im
Anfall, indem die Rontgen-Untersuchung in- und ausserhalb
des Falles unter den denkbar giinstigsten Bedingungen vor-
genommen werden konnte. Ebenso interessant ist aber auch
das eigenthiimliche Verhalten der Herzfrequenz in vereinzelten
Anfiillen beim tiefen Athemholen. Die Pulseurven illustriren
deutlich dieses Verhalten, insbesondere die zwel unmittelbar
nacheinander aufgenommenen Curven, in welchen der Herz-
rhythmus sich plotzlich éindert. Es tritt Verlangsamung des
Pulses und Bigeminie ein. Ie Urinsecretion ist auch bei dieser
Patientin im Beginn der Anfille gesteigert.
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Die niichsten beiden Fiille haben das Gemeinsame, dass auf
dem Boden einer Migrine sich die Tachycardie entwickelt.

Fall IV. 39jihrige Dame, seit 19 Jahren verheirathet,
3 Kinder, von denen das jingste an angeborener geistiger
Schwiiche leidet. Die Grosseltern viterlicherseits sind mit 89 und
86 Jahren gestorben. Die Grosseltern miitterlicherseits: der
Vater frith an unbekannter Krankheit, die Mutter an Lungen-
entziindung. Der Vater der Patientin war nicht nervis, starb
an Apoplexie, die Mutter lebt hochbetagt, ist etwas nervios. Die
Patientin selbst war als Kind gesund und hatte im Jahre 1871
und 70 eine Lungenentziindung durchgemacht. Sie neigt zu
fieberhaften Bronchialkatarrhen, hatte aber auch ausserdem oft
Anfille von Athemnoth und Ohnmaechten. Auch erinnert sie
sich, friither einmal beim Tanzen heftiges Herzklopfen bekommen
zu haben. Sie hat 3 Kinder. Vor 6 Jahren bekam sie wihrend
eines Aufenthaltes im Hochgebirge, ohne dass sie sich vorher be-
sonders angestrengt hatte und ohne sonstige erkennbare Veran-
lassung einen Anfall von Herzklopfen. Das Herz pochte ausser-
ordentlich schnell, sonst waren keinerlei subjectiven Beschwerden
damit verbunden, insbesondere hatte sie keine Athemnoth und
konnte bei dem Anfall frei herumgehen. Der Anfall dauerte etwa
2 Stunden. Von da an wiederholten sich die Anfiillle alle halbe
Jahre, spiter alle viertel Jahre und im letzten Jahre treten sie fast
alle 4 Wochen ein und zwar gewidhnlich kurz nach den Menses,
die ganz regelmissig und nicht stark sind. Die Dauer der
Anfille war ebenfalls linger geworden und zwar allmiihlich bis
zu tagelanger Dauer angestiegen. Ausser diesen Anfillen leidet
sie hiufig in den Zwischenzeiten an Kopfschmerz, wie auch
schon in fritheren Jahren. Die Schmerzen sind hiufig einseitig,
oft aber im ganzen Kopf, namentlich aber auch im Hinter-
kopf lokalisirt. Wiihrend solcher Kopfschmerz-Aftaquen wurde
hiufig eine Pupillen-Differenz beobachtet und zwar war stets
die linke Pupille weiter als die rechte. Nach Beendigung der
Kopfschimmerzen waren auch die Pupillen wieder gleich. Wihrend
dieser Kopfschmerz-Anfille trat einmal im Sommer 1897 ein
heftiger Anfall von Zuckungen in den Muskeln des Korpers auf,
der mit grosser Abgeschlagenheit nach mehrstiindiger Dauer
endete. Sie war dabei nicht bewusstlos. Auch bei diesem Anfall
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wurde die schon erwiihnte Pupillendifferenz konstatirt. Da die
Herz-Antfiille hiufiger wurden, so wurde ich am 27. April 1898
deswegen um Rath gefragt. Die letzten vorhergehenden Anfille
waren am 10. Januar 1898 mit einer Dauer von 40 Stunden
(S. Januar Menses), der niichste am 10. Februar von 10 Stunden
Dauer (25. Menses), dann am 11. Mirz von 28 Stunden Dauer
(V. Menses), am 5. April von 16 Stunden Dauer (3. Menses) und
am 24. April (22. Menses) von 16 Stunden Dauer. Als Ursache
der einzelnen Anfille konnten bestimmte Momente nicht ermittelt
werden, mitunter war eine kleine Aufregung vorhergegangen.
Die Patientin selbst war vielfach Aufregungen ausgesetzt, kirper-
liche Ueberanstrengungen haben jedenfalls nie bestanden. Sie
klagte bei meinem Besuche keinerlei bestimmte Leiden, nur die
Sorge vor dem Gfteren Auftreten der Anfille hatte sie beunruhigt.

Status: Die korperliche Untersuchung ausserhalb des An-
falles ergiebt bei der mittelgrossen, ziemlich schlanken, gracil
cebauten Frau eine ziemliche Blisse der Schleimhiute, sowie der
Haut an sich. Der Himoglobingehalt des Blutes war nach
Fleischl 68°/,. Auf der Haut der Oberschenkel 2 symmetrische
Eczem Eruptionen. Auf Befragen giebt Patientin an, sehr hiufig
an ausgebreitetem Eczem gelitten zu haben, welehes von einem
Dermatologen als auf nervisen Ursachen beruhend bezeichnet
sei. Die Athmung ist nicht beschleunigt, die Lungen sind frei
von krankhaften Erscheinungen. Die Herzdimptung beginnt
an der 4. Rippe, die Leberdiampfung an der unteren 6. Rippe.
Die Herzdimpfung rcicht vom linken Sternalrand bis einen
Finger breit innerhalb der Mammillarlinie. Der Herzspitzenstoss ist
innerhalb der Mammillarlinie schwach fithlbar. Der Puls mittel-
kriftig, 84 Schlige in der Minute. Die Pupillen sind gleich,
reagiren gut, am Hals keine Struma. Es bestehen keine Oedeme.
Die Leber ist nicht fihlbar, ebensowenig wie die Milz. Die
Korpertemperatur ist normal. Die Sehnenreflexe sind lebhatt.
Legt man die Patientin auf die linke Seite, so fiihlt man den
Herzspitzenstoss bedeutend ausserhalb der Papillarlinie. Die
Entfernung des Ortes des Spitzenstosses in Seitenlage von dem
in Riickenlage betrigt 5,4 cm.

Die eingeschlagene Therapie bestand in Applikation von
kalten Abreibungen frith Morgens, Galvanisation amn Halse,
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Regelung der Diiit im Sinne einer reizlosen, leicht verdaulichemn
Kost, Verordnung von korperlicher Ruhe, ausserdem inmerlich
Eisen und Arsen. Unter dieser Medikation blieben die An-
fille bis zum 28, Juli (23. Menses) also 3 Monate aus. An diesem
Tage kam ein Anfall dessen Dauer 6 Stunden betrug. Patientin
besuchte von Mitte August bis Ende September ein Seebad ohne
dort zu baden, bekam am 8. September dort 12 Stunden Herz-
klopfen (letzte Menses 21. August). Bei der Riickkehr traten am
2 und 11. October wieder zwel Anfille von 12 und 28 Stunden
auf. Nach dem 2. Anfalle wurde mit der Behandlung wieder
fortgefahren. Bis zum 13. December (Menses am 8.) trat kein
Anfall auf, an diesem aber ein 9stiindiger. Nach dem Aus-
setzen der Therapie traten am 19. Januar (5. Menses) ein
ystiindiger, am 29. Januar ein 22'/,stiindiger Anfall ein, dann
am 23. Februar (1. Menses) ein 17stiindiger und am 13. Mirz
(3. Menses) ein Anfall von 4 Tagen Dauer.

Von diesen Anfiillen habe ich insgesammt 4 beobachtet.
Beim ersten, am 28. Juli, fand ich die Patientin morgens ruhig
in ithrem Bett legend, das Antlitz war blass, die linke Pupille
etwas weiter als die rechte, Cyanose war nicht erkennbar. Die
Athmung betrug 22 in der Minute, Angst und Aufregung waren
nicht zu bemerken, sie unterhielt sich ruhig mit méssig lauter,
nicht heiserer Stimme, die aufgelegte Hand fithlt in der Herz-
segend eine dusserst lebhafte und schnelle Pulsation, ein eigent-
licher Spitzenstoss war nicht zu fiithlen. Die Pulsation ging
nach links nicht {iber die Mammilarlinie hinaus, im Epigastrium
war keine Pulsation zu bemerken, ebensowenig pulsirten die
Venen am Halse. Die Zahl der Herzschlige betrug 198 in der
Minute, die Herzddmpfung ging nicht iiber die ausser

Fig. 9.

dem Anfall konstatirten Grenzen hinaus. Die Herz-
tone waren absolut rein und folgten einander in ganz gleichen
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Pausen, sodass der erste vom zweiten nicht zu unterscheiden
war. Die Patientin war so wenig von dem Herzklopfen gestort,

dass sie aufzustehen verlangte und vorher mit gutem Appetit

gefriihstiickt hatte. Das aufgenommene Sphygmogramm zeigt
den Charakter des Pulses. (Fig. 9.)

Der Anfall horte, wie alle anderen, mit einem plotzlichen
Ruck in der Brust auf. Das Gefiihl beim Aufhiren des Anfalles
ist ihr subjectiv das Unangenehmste vom ganzen Anfall. Sie
hat dann das Gefithl, als bleibe das Herz stehen, es wird ihr
hiiufig schwarz vor den Augen, eine leichte Ohnmacht wandelt
sie an.

Der zweite von mir beobachtete Anfall am 10. October verlief
ganz in derselben Weise, wie jener kiirzere. Derselbe trat ein
beim Betreten des Sprechzimmers. Die Patientin meinte, durch
rasches Umdrehen sei der Anfall gekommen, sie hatte sich vor-
her absolut wohl gefiihlt. Auch jetzt konnte ich beim beginnenden
Anfall absolut keine Vergrisserung der Herzdampfung konstatiren.
Da die Patientin bei diesem Anfall bequem zu durchlenchten
war, =0 habe ich die Herzgrenzen auch an diesem Falle mit
dem Messapparat gemessen. Die Breite des Herzschattens be-
triigt 14,2 cm, wovon 4,8 em auf die rechte und 9,6 cm auf die
linke Brusthiilfte entfallen. Diese Zahlen stimmen mit den spiiter
ausserhalb des Anfalles gewonnenen vollkommen iiberein. Dieser
Anfall dauerte 28 Stunden und horte auch ganz plitzlich auf.
Ein Versuch, den Anfall durch elektrische Vibriationsmassage
der Herzgegend zu koupiren, gelang nicht. Ebensowenig gelang
€3 durch Druck auf den rechten oder linken Vagus eine Aen-
derung der Herzfrequenz herbeizufithren weder in diesem noch
in einem der anderen Anfille,

Am 13. December war ich wiederum bei Anfang des Anfalles
anwesend. Derselbe entstand, als die Patientin sich rasch vom
Stuhle erhob, in demselben Moment stieg die Pulszahl zu 200 in
der Minute. An der Radialis war der Puls nicht deutlich zu
fithlen, man fiihlte nur ein leises Wimmeln unter dem Finger.
Das Herz und die Herztine verhielten sich, wie in den friitheren
Fillen. Ieh veranlasste die Patientin, tief Athem zu holen und
den Athem dann anzuhalten, plotzlich erschien der normale Puls
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von 84 an der Radialis wieder, trotzdem wurde aber die Patientin
blass und zeigte grosse Angst und Erregung. Sie hatte das
Gefiihl, als miisste sie sterben. Innerhalb einer Minute setzte
der Anfall mit 204 Pulsen wieder ein, Patientin fiihlte sich
sichtlich erleichtert. Sie war nur schwer davon abzuhalten, im
Hause herumzugehen. Nach 9 Stunden endete der Anfall ebenso
plotzlich, wie er gekommen war. Wihrend der Anfallszeit wurde
3 mal eine genane Untersuchung des Herzens vorgenommen
und konnte ich niemals eine Verbreiterung der Herzdimpfung
konstatiren. In einem Anfalle hatte ich auch in diesem Falle
Gelegenheit das Verhalten der Urinsecretion genau zu beobachten.

Der zu Beginn des Anfalls gelassene Urin in einer Menge
von 280 cem hatte ein spee. Gew. von 1025 mm, 10 cem desselben
zu neutralisiren verbrauchte ich 5,8 cem !/,, Normal-Natronlauge.

Nach 1'/, Stunden wurden c¢. 500 eem wasserheller Urin ge-
lassen bei einer Herzaction von 208 und fast unfiihlbarem Pulse
von einem spec. Gew. von 1002, 0,2 ¢cem !/, Natronlauge neu-
tralisirten 10 cem derselben.

Nach weiteren 1'/, Stunden wurden abermals {iber 500 cem
gelassen von einem spec. Gew. von 1004. Dieselben waren mit
0,3 cem Natronlauge zu neutralisiren.

Der am folgenden Tage 28 Stunden nach Beendigung des
Anfalls morgens gelassene Urin hatte ein spee. Gew. von 1020.

Der Blutdruck mit dem Basech'schen Sphygmomanometer
an der Radialis gemessen betrug in diesemn Anfalle 90 mm.
Ausser dem Anfalle 140—150.

Der am 13. Mirz begonnene 4 tidgige Anfall wurde von mir
am 16. Mirz. zuerst beobachtet, da die Patientin demselben ur-
spriinglich keine weitere Bedeutung beigelegt hatte. Der Puls
bewegte sich zwischen 180 und 208 in der Minute, die Herz-
diimpfung war normal, die Athmung auf 26 in der Minute be-
schleunigt, die Lippen leicht cyanotisch, das Antlitz blass, die
Patientin fiihlt sich sehr matt, die linke Pupille war grosser
als die rechte. Es bestanden ziemlich lebhafte Schmerzen im
‘Nacken und Hinterkopf. Der Urin hatte ein specifisches Gewicht
von 1019 und war etwas dunkel gefirbt, die Menge desselben
ist in den letzten Tagen sehr spiirlich gewesen, wiihrend sie zu

Hoffmann, Die parozysmale Tachyeardie, 3
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Anfang vermehrt war. Wihrend in fritheren Anfillen
ausser Eisblase auf das Herz, Ruhe und Cognac michts weiter
verordnet war, gab ich jetzt Digitalis-Pulver von 0,1, von denen
7 verbraucht wurden. Am folgenden Morgen, withrend der
Visite, loste sich plotzlich der Anfall und es trat ein Puls von
100 Schligen in der Minute ein, der bis zum Abend des Tages
auf 84 herabsank. (Fig. 10.)

Fig 10.

Dieser Anfall hinterlies eine mehrere Tage dauernde grosse
Mattigkeit und auch im Anfalle selbst hatte die Patientin,
obwohl sie die beiden ersten Tage noch dabei herumgegangen
war, sich sehr matt gefithlt. Nun wurde aufs Neue die Diit
auf das Peinlichste geregelt, strikte Ruhe des Geistes und
Korpers angeordnet, speziell, trotz des Widerstrebens der
‘atientin gegen das Stirkerwerden, eine sehr kriftige Erndhrung
verordnet, Enthaltung von Wein und Geselligkeit empfohlen
und Tinctura-Strophanthi sowie Eisen und Chinin weitergegeben.
Unter dieser Regime trat erhebliche Zunahme des Korper-
gewichtes (5,5 Kilo) ein und eine bis jetzt 3 Monate anhaltende
Freiheit von weiteren Anfillen.

Eine Untersuchung des Urins, sowohl des im Anfalle wie
ausserhalb desselben gelassenen, auf Toxine nach Griffiths fiel
negativ aus.

Auch diesmal haben wir es mit einer nervisen, an Migrine
leidenden Frau zu thun.

Die Ursache der Anfille ist hier, wenn man von der
Migriine absieht, absolut nicht festzustellen. Der Verlauf wurde
durch Regelung der Diit und durch das Kurverfahren ent-
schieden giinstig beeinflusst, obwohl die Heilung z. Zt. noch
nicht gesichert ist.

Der niichste Fall, den ich bis zum Exitus verfolgen
konnte, ist mir von Herrn Dr. E. von den Steinen, hier,
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welcher 1hn mehr als 10 Jahre hindurch beobachtete, zugewiesen
worden. Er konnte somit die anamnestischen Angaben ver-
vollstiindigen, und andererseits iiber den Verlauf der Erkrankung
authentisch berichten. Besonders bemerkenswerth ist, dass in
diesem Falle die Autopsie gemacht werden konnte und zum
ersten Male in einem echten einwandfreien, Jahrzehnte lang
beobachteten Falle von paroxysmaler Tachycardie eine genaue
Untersuchung post mortem ausgefiihrt wurde.

Fall V. 44jiihrige Graveursfrau. Der Vater starb an Phthisis,
die Mutter an Unterleibskrebs, eine Schwester im Wochenbett,
3 Geschwister sind gesund, Nerven- und Herzleiden sind in der
Familie nicht vorgekommen. Sie war als Kind gesund, heirathete
mit 22 Jahren und hatte insgesammt 10 Kinder. Einmal Abort,
und zwar nach dem letzten Kinde. Das erste Kind niihrte sie
2 Jahre lang. Als dasselbe nahezu 2 Jahre alt war, bekam sie
plitzlich ohne weitere Veranlassung einen Anfall von Schwiiche
und heftigen Schmerzen in der Herzgegend, die in den linken
Arm ausstrahlfen.

Der hinzugerufene Arzt konstatirte ausserordentlich schnellen
Puls. Der Anfall dauerte 1/, bis %/, Stunde und endete ganz
plotzlich damit, dass ihr schwarz vor den Augen wurde, sie
empfand Schwindel und Sausen im Kopfe und einen heftigen
Ruck durch den ganzen Korper. Mit einem lauten Schrei be-
gleitete sie dieses Gefiihl und dann war der Anfall zu Ende.
Seit jener Zeit, also seit 20 Jahren, hat sie von Zeit zu Zeit
derartige Anfiille wieder bekommen. Dieselben fingen stets
plotzlich an, doch hatte sie oft schon stundenlang vorher das
Gefiihl, als miisse ein Anfall wieder kommen. Im Momente
des Beginnes des Anfalles hat sie das Gefithl von Schwindel
und Ohnmacht, im Anfalle fiihlt sie Angst und Herzklopfen.
Der Appetit ist allemal sehr darniederliegend, der Stuhl meist
verstopft. Es trat in jedem Anfall Erbrechen ein, so dass sie
fast gar keine Speisen bei sich behalten konnte. Friither hatte
sie oft kalte Hinde und Fisse im Anfalle, jetzt ist meistens
heftiger Schweissausbruch damit verbunden. Vor den Anfillen
von Herzklopfen litt sie bereits an Migrine, welche jahrelang
regelmissig jeden Sonntag kam. Nachdem die Anfélle von
Herzklopfen eintraten, wurden sebr hiiufiz die Migrineantfiille

H*
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durch Herzklopfenanfille ersetzt, so dass sie selbst das Gefiihl
hatte, dass das eine das andere ersetze. Hiufig setzte ein Anfall
von Migrine ein, dann kam Herzklopfen hinzu und die Migrine
verschwand. Die Migriineanfillle sind ebenfalls mit Erbrechen
oriimen Schleims complicirt. Im Anfalle fehlt der Schlaf. In
kurzen Anfillen hat sie keine Athemnoth, in grosseren Anfillen
jedoch immer. Die Herzanfiille kamen anfangs seltener, etwa alle
halbe Jahre, sie hatte sogar einmal ein ganzes Jahr Rube davor.
Die Migriine dagegen setzte nie ganz aus. In den letzten Jahren
wurden die Anfille von Herzklopfen hiufiger; im letzten Jahre
kamen sie alle Monate und in den letzten Wochen noch ofter.
Die Dauer der Anfiille, welche viele Jahre lang nicht iiber eine
Stunde hinausging, ist in den letzten Jahren linger geworden;
die Anfiille dauerten in den letzten 2 Jahren sogar meist 5 bis
6 Tage, mitunter aber 10 und mehr Tage.

Am 18. Juni endete ein I4tiigiger Anfall und am 25. Juni,
Abends, begann der Anfall, in welchem ich die Kranke zuerst
sah. Sie hatte den ganzen Tag schon das Gefiihl gehabt, als
ob der Anfall schon wieder kommen miisste. Sie merkt das
daran, dass das Herz hie und da »stillsteht«. Die Anfille
kamen frither sehr hidufie bei raschen Bewegungen, beim
Biicken, beim schnellen Gehen, bei schwerer Arbeit und auch -
bei Aufregungen. Eine Zeit lang traten Anfille regelmissig
zu Beginn der Periode ein, indem sie kurz vor Einfritt derselben
einsetzten; mit Eintritt der Periode wurde der Anfall jedoch
nicht beendet. Trotz der Anfille hat sie noch 9 weitere Kinder ge-
boren. In der Schwangerschaft war das Herzklopfen entschieden
seltener, auch im Wochenbett. Im Anfalle lidsst sie jetzt sehr
wenig Urin, nach dem Anfalle erfolgt allmihlich eine Urinfluth.
In fritheren kurzen Anfiillen erfolgte jedesmal wihrend des Anfalls
reichliche Urinentleerung, so dass sich die Patientin oft dariiber
gewundert hat. Auch zu Anfang der grossen Anfille kommt oft
reichlicher Urin. In friitheren Anfillen waren die Beine nicht
geschwollen, in den lingeren Anfillen der letzten Jahre trat
allemal miissiges Oedem der Beine auf, in den letzten beiden
sich rasch aufeinander folgenden Anfillen hatte sie Athemnoth,
Husten und blutigen Auswurf. Sie hat oft versucht, durch
tiefes Athmen und Athemanhalten den Anfall zu beenden, das-




selbe ist nicht gelungen, wiihrend es frither manchmal gelang.
Die Menses waren immer etwas verfriilht, die letzten Menses
vor 2 Monaten. Es ist demnach offenbar das Klimakterium
eingetreten. Sie bemerkte noch, dass die Anfiille oft gerade
dann einsetzten, wenn sie glaubte, sich am wohlsten zu befinden.

Status 26. 6. im Anfalle: Blasse, untersetzte, kriiftic ge-
baute Frau. Es besteht leichte Cyanose der Lippen. Respiration
sehr beschleunigt, 48 in der Minute. Costoabdominale Athmung.
Linke Pupille griosser als die rechte, beide reagiren gut. Die
Zunge ist feucht, ein wenig fleckenweise belegt. Am Halse
keine Struma, kein Exophthalmus. Die Jugularvenen pulsiren
nicht. Die Frau hat einen iingstlichen Gesichtsausdruck. Auf
der Stirn steht etwas Schweiss. Der Thorax zeigt fusserlich
nichts abnormes, speciell ist keinerlei Pulsation sichtbar. Die
auf die Herzgegend gelegte Hand fiihlt ein schnelles Klopfen,
ein eigentlicher Spitzenstoss ist nicht vorhanden. Die pulsata-
torische Bewegung ist nicht einmal bis zur Mammillarlinie fiihl-
bar, auch rechts vom Sternum fiihlt man sie nicht. Legt man
die Kranke auf die linke Seite, so fiithlt man das Klopfen in
der vorderen Axillarlinie. Das der Brust auf 2 Zoll gendiherte
Ohr hort auf diese Entfernung hin ein schnelles Pochen. Da
das Zimmer an einer sehr belebten Strasse lag und desshalb
eine absolute Stille nicht herrschte, so ist anzunehmen, dass
dasselbe auch auf weitere Entfernung hoirbar war. Die Herz-
didmpfung beginnt an der 4. Rippe, sie reicht nach rechts his
zum linken Sternalrand, nach links bis einen Finger breit inner-
halb der Mammillarlinie. Die Leberdimpfung ist nicht abzu-
grenzen, da der Lungenschall direct in den tympanitischen
Abdominalschall iibergeht. Bei der Auscultation hiort man am
Herzen 2 gleiche kurze Tone (Embryocardie), keine Gerdusche.
Die Herzaction betrigt 204, wie mir Herr Dr. v. d. Steinen
mittheilt, hat er bis zu 244 Pulsen in der Minute geziihlt. Der
Puls ist zwar klein, aber doch von einiger Spannung, die
einzelnen Pulse sind sehr gut von einander zu unterscheiden,
er zeigt die gleiche Zahl wie die Herzcontractionen und ist
absolut regelmissig.

Hinde und Fiisse fiihlen sich nicht kalt an, jedoch
besteht um die Knochel ein miissiges Oedem. Auf den Lungen
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ist hinten leichtes feines Rasseln zu hiren. Die Lungengrenze
steht etwas tiefer als mormal. '

Die Abdominalorgane zeigen mnichts abnormes. Der Magen
ist micht dilatirt, es besteht ziemlich starke Auftreibung des
Abdomens. Die gyniikologische Untersuchung lisst keine Ab-
normitit erkennen, eine frither zweimal vorgenommene Aus-
kratzung des Uterus hatte keinerlei Einfluss auf die Anfille.
Der Urin ist spiirlich, von hohem specifischen Gewicht, enthiilt
kein Albumen. (Spee. Gew. 1032.)

Eine halbe Stunde nach der Untersuchung endete der Anfall
unter den gewodhnlichen Erscheinungen plitzlich.

Am 27. Juni, Mittags 1 Uhr, sah ich die Patientin wieder.
Die Herzdimpfung war genau so gross wie am Abend vorher,
Herzaction 104 in der Minute, Tone rein, an der Basis zweiter
Ton etwas accentuirt, die Athmung betrigt noch 40, Lungen
und Abdomen verhalten sich wie im Anfalle; Urin ist noch
nicht vermehrt. Der Puls ist gleichmiissig, miissig gespannt,
etwas irregulir, es kommen hie und da kleinere und grossere
Pulsschlige zur Beobachtung, wie die Kurve zeigt. (Fig. 11.)

Fig. 11.

Das subjective Befinden ist noch ziemlich schlecht, die
Kranke ist sehr ermattet. Das Erbrechen, welches withrend des
Anfalles bestand, ist fortgeblieben, die Kranke vertrigt leichte
Spelsen.

Im Anfalle wurde tiglich Morphium gegeben, Digitalis,
Strophanthus, Kampfer, Nitroglycerin hatten niemals genfitzt.
Die in jedem Anfalle bestehenden heftigen Schmerzen in
der Brust und im linken Arm werden durch Morphium ge-
lindert, und die Kranke kann wenigstens stundenweise schlafen.

Am 27. 6., Abends 7 Uhr, trat nach 24stimdiger Pause ein
erneuter Anfall auf, derselbe wurde von mir um 9 Uhr lingere
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Zeit hindurch beobachtet. Die Kranke lag iingstlich da mit
hochgradiger Dyspnoé, Nasenfliigelathmen, Respiration 60, dazu
kurzer Husten mit zihem, schleimigem, blutigem Auswurf, der
nach quilenden Hustenattaquen i klemen Mengen heraus-
befordert wurde. Ihe Herzaction betrug 216 in der Minute.
Der Blutdruck mit dem Basch'schen Sphygmomanometer an
der Radialis gemessen 110 mm (ausser dem Anfall waren 150).
Die aufgenommene Pulskurve giebt ein Bild der ausserordentlich
beschleunigten Herzaction. (Fig. 12.)

Die Herzdimpfung war nach rechts sicher nicht vergrossert,
ebensowenlg nach links; am Halse bestand keine Pulsation, am
Thorax Pulsation nicht deutlich zu sehen; die raschen respira-
torischen Bewegungen beherrschten das Krankheitsbild. Die
aufgelegte Hand fiihlte wieder das rasche Klopfen des Herzens,
welches auch auf mehrere Zoll hin ohne Anlegen des Ohres zu
vernehmen war. Das Klopfen reichte nicht iiber die Mammillar-
linie hinaus, bei linker Seitenlage fiihlt man es jedoch deutlich
in der vorderen Axillarlinie. Die Pupillen waren, wie am Vor-
mittage, different und zwar die linke grisser als die rechte.
Vagusdruck war unwirksam.

Vom 26. Juni an habe ich die Patientin alle 2—35 Tage
gesehen und untersucht. Am 5. Juli constatirte ich ein An-
wachsen der Oedeme an den Beinen, die nun zu den Knieen
reichten. Urin spec. Gew. 1030, Kein Eiweiss, kein Zucker.

Am 11. Juli Herzdidmpfung nach links die Mammillarlinie
iiberragend, nach rechts untere Parthie des Sternums gedédmpft.
Herzaction unverindert um 200 herum.

Juli. Das Oedem hat zugenommen, auch die Ober-
schenkel sind geschwollen. Am 16. Juli wurde fiir eine Zeit
von 12 Stunden ein Puls von 104—108 constatirt. Patientin
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schlief ohne Morphium. Am Morgen des 17. 9 Uhr fing bei
einem Hustenstoss ein neuer Anfall an. Herzaction 1 Uhr 248
in der Minute.

27. Juli. Die Herzaction ist unausgesetzt tachyeardiseh.
Die niedrigste geziihlte Zahl der Herzactionen in der Minute
war seit dem 17. Juli 168, die hichste 260. Die Herzdimpfung
ist nach links bis 2 Finger breit ausserhalb der Mammillarlinie
verbreitert. Rechts ist von der Mammilla abwiirts Dimpfung,
die hinten am Scapularwinkel beginnt. (Hydrothorax.)) Im Be-
reiche der Diampfung ist das Athemgeriusch aufgehoben. Kein
Fieber. Die Oedeme sind sehr gewachsen. Die Unterschenkel
sind ausserordentlich dick und unférmig. Es ist ziemlich reich-
licher Asecites nachweisbar. Es besteht objective und subjective
Dyspnoe. Resp. 36. Der Puls ist fast unfiihlbar. Auch die
Hinde zeigen leichtes Oedem. Ein Versueh mit Digitalisinfus
musste wegen unstillbaren Erbrechens aufgehoben werden. Auch
Campher wurde erbrochen. Digitalis im Clystier wurde zwar
behalten, brachte aber keine Verinderung. Pat. bekommt téglich
1—2 Morphiuminjectionen zu 0,01,

3. August. Der Zustand der Patientin ist unverindert
schlecht. Das Herz jagt ohne Unterbrechung. Oedeme sehr
gestiegen, ebenso Hydrothorax und Ascites. Die Herzdimpfung
reicht nach links jetzt zur vorderen Axillarlinie. Tone rein.
Herzaction stets regelmiissig 180—240. Es hat sich an beiden
Unterschenkeln ein nissendes Eccem gebildet, welches sehr reich-
lich secerniert.

15. August. Der Zustand der Patientin bleibt unverindert.
Das Oedem ist nicht weiter gestiegen, da die Wunden an den
Unterschenkeln reichlich secerniren. Auch linksseifig ist Hydro-
thorax nachweisbar.

20. August. Die Kranke bietet das Bild eines uncompensir-
baren Herzfehlers dar, nur dass die Herzaction stets regelmissig
und iiber 180 ist. Starke Dyspnoe.

25. August. Seit heute frih ist plotzlich die Herzaction
auf 100 herabgegangen. Die Herzdimpfung ist frotzdem eben
so gross wie bei der starken Action. Die Urinmenge in den
letzten Tagen schwankte zwischen 150 und 200 cem. Der Urin
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ist hochgestellt (spec. Gew. 1054—1032). Er ist dunkelroth und
enthiilt ein reichliches Sedimentum lateritium. Blutfarbstoff ist
nicht nachzuweisen. 300 cem wurden nach Griffiths!) mit
Natriumearbonat alkalisch gemacht und mit Aether ausgeschiittelt.
Der Aether mit Weinsiiurelosung geschiittelt und diese nach
Alkalisirung durch Soda mit Aether geschiittelt. Nach Verdunsten
des Aethers verblieb kein Riickstand. Es waren also keine
Toxine oder Ptomaine im Harn nachweisbar.

Der Urin enthilt wviel Eiweiss, reichliche Uratsalze und
keine Cylinder.

26. August. Gestern Abend trat ohne erkennbare Ver-
anlassung wieder ein plitzliches Ansteigen der Herzfrequenz auf
220 ein. Der Zustand der Patientin ist ganz desolat. Campher-
injectionen, Champagner wirken nicht auf die Pulsfrequenz ein.

27. August. Die Patientin ist andauernd sopords, die
Schwiiche nimmt zu.

28. August. Morgens 1 Uhr Exitus letalis.

Autopsie 14 Stunden post mortem (Kreiswundarzt
Dr. Hofacker) Dilatatio et Hyperfrophia cordis.
Theilweise Verfettung des Herzmuskels. Anasarka,
Ascites, Hydrothorax duplex. Alte pleuritische
Verwachsungen. Stauungsleber, -Milz und -Niere.
Anaemie.

Aus dem Sectionsergebniss fithre ich hier an:

Gehirn oedematis durchfeuchtet zeigt makroskopisch keine
Anomalie. Ebenso Riickenmark. Querschnitte durch die Medulla
oblongata lassen keine Abnormititen erkennen.

Bei Eroffnung der Brusthihle sind die Lungen miissig
retrahirt, der Herzbeutel liegt zum grossten Theile frei.

Im Herzbeutel finden sich ca. 70 cem heller wiisseriger
Fliissigkeit. Das Pericardimm parietale ist glatt. Auf dem
Pericardialiiberzug des Herzens sind sowohl auf der Vorder-
fliche, wie namentlich hinten einige Sehnenflecke. Unter dem
Pericardium ist wenig Fett. Die Herzspitze wird von beiden

1) Compt. rend,, J. 113, p. 656.



Ventrikeln gebildet. Die Liinge des Herzens betriigt 15 cm;
die grisste Breite 13 em; die Dicke 5 ecm. Das Gewicht ist
nachdem die grossen Gefiisse dicht an der Wurzel abgeschnitten
waren, 400 Gr. Da die Feftentwickelung unter dem Pericardium
nur sehr gering war, so wurde dasselbe nicht abpriparirt, um
die mikroskopische Untersuchung zu ermiglichen. Die Mitralis
ist bequem fiir 3 Finger durchgiingig, die Tricuspidalis fir
2 Finger. Die Klappen sind intact. Die Trabekeln etwas ab-
geplattet. Die Herzhohlen beide erweitert. Aortaklappen und
Pulmonalis schliessen gut. Die Réinder der Klappen sind zart.
Das Herzfleisch ist braungelb mit vielfachen gelblichen Ein-
lagungen. Fibrise Streifen sind nicht sichtbar. Die Wand des
linken Ventrikels war 15 mm dick, die des rechten 6—7 mm.

Die Oeffnung der Coronararterien ist fiir die Sonde frei
durchgiingig. Die Innenfliche derselben ist glatt und spiegelnd.
Auch auf der Innenfliche der Aorta ist keine Abnormitit zu
sehen. Thre Wandung ist etwas diinn.

Die Nerven Vagus und Sympathicus sind in ihrem Ver-
laufe nirgendwo mit Driisen ete. verwachsen und lassen sich
out herauspriiparieren,

Die Pleuren sind stellenwelse miteinander miéssig fest ver-
wachsen. Im rechten Pleurasacke befinden sich ca. 600, im
linken ca. 300 cem helle klare Fliissigkeit. Aus den Ein-
schmitten in die Lungensubstanz dringt reichlich schaumige
Fliissigkeit. Infarkte oder sonstige Verdichtungen sind nicht
zu finden.

Die Unterleibsorgane, Leber, Milz, Nieren etc. bieten die
Zeichen einfacher Stauung dar.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden das Gehirn,
der obere Theil des Riickenmarks, der Nervus Vagus und der
Hals- und Bruststrang des Sympathicus beiderseits, sowie das
Herz entnommen und in Miller'scher Fliissigkeit fixirt.- Ein
2 mm dicker Ausschnitt der Medulla oblongata, ein Stiick des
Vaguskerns und des Nucleus ambiguus enthaltend, wurde in
Alkohol gehiirtet.

Vom Gehirn wurden untersucht Pons, Medulla oblongata und Theile

der Gehirnrinde nach Firbung nach Pal-Weigert, sowie nach
Marchi’scher Methode und mit Alauncarmin. Es wurden keine De-
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generationen speciell auch nicht in den austretenden Fasern des Nervi
vagi festmestellt. Firbung nach Nissl liess keine bedeutenderen oder
dentbaren Abweichungen im Nucleus ambiguus, sowie im sensiblen
Vaguskern von einem in gleicher Weise behandelten Schnitt aus der
Medulla oblongata eines Individuums, welches nicht an tachycardischen
Anfiillen gelitten hatte, erkennen, Aueh im Halsmark waren weder
nach Weigert-Pal noch nach van Gieson Abnormititen zu be-
merken. Die Nerven Vagus wurden nach Azulay und Weigert
sowie nach v. Gieson behandelt, Sie erwiesen sich iiberall intact.
Irgendwie bedeutendere Degenerationen waren nicht sichtbar. Das
Ganglion thoracium primum, nach van Gieson gefirbt, sowie der Grenz-
strang des Sympathicus enthielten keine Abnormititen, ausser dass die
(ranglienzellen ziemlich stark pigmentirt waren mit briunlichen Kornern,
die meist einen Quadranten am Aussenrande einnahmen.

Das Herz wurde nach Hiirtung in Miiller’scher Flissigkeit und
in Alkohol nach Krehl in 1,5—2 e¢m dicke Scheiben zerlegt und jede
Scheibe in einzelne Stiicke zerschnitten, von denmen bis zum Abschluss
dieser Arbeit eine grosse Anzahl nach Firbung mit Alauncarmin und
Himatoxilin untersucht sind, FEinzelne Schnitte wurden mit Osminm-
siiure behandelt. Es zeigten sich nun in zahlreichen Schnitten beider
Ventrikel weniger in denen der Vorhife mannigfache Veriinderungen,
sowohl parenchymatiser wie interstitieller Natur.

Es fand sich an den verschiedensten Stellen das Bild der von
Krehl, Romberg und Kelle des ifteren geschilderten Myocarditis.
Die Muskelfasern sind vielfach degenerirt in faseriges Gewebe zerfallen
und nehmen die Farbstoffe nicht an. Dabei sind sie von sehr ver-
schiedener Dicke. Neben hypertrophischen Fasern liegen ganz schmale.
Die Muskelkerne zeigen mannigfache Gestaltverinderungen. Neben
normalen Kernen findet man verliingerte, blasie aufeetricbene und
soche, die mit einem buchtigen Hofe, in welchem die Fibrillen fehlen,
umgeben sind.  Auch Vacuolenbildung und isolirte Kerne finden sich.
Fettige Degeneration fehlte fast vollkommen, sie ist nur stellenweise
in geringem Grade nachweisbar.

Daneben besteht Bindegewebsvermehrung, und zwar findet sich
vielfach ein lockeres kernreiches Bindegewebe in mikroskopischen
Herden. In demselben liegen zuweilen wvereinzelte Muskelkerne und
Fasern. Ausgedehnte iltere Herde fehlen, nur kleine Herde finden sich
vieltach, namentlich iu der Niihe der Herzspitze, in den Vorhifen finden
sich dickere Ziige eines kernarmen Gewebes,

Die Gefisse sind nur vereinzelt erkrankt. Neben Infiltration der
Arterienwand finden sich Verdickungen und Auflagerungen auf die
Intima, so dass das Lumen stellenweise verengt erscheint. Aber auch
Erweiterungen finden sich an den Gefissen. Blutungen werden mehr-
fach gefunden. An einzelnen Stellen waren fast alle Muskelfasern
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durch dazwischen liegende Reihen von rothen Blutkidrperchen auseinander-
cedriingt,  Alle Gefisse sind vollgepfropft mit Blutkirperchen,
Rundzelleninfiltration, vom Pericard ausgehend, fand sich nur an
vereinzelten Stellen.  Auch zwischen den Muskelfasern, namentlich aber
in der Nihe der frischen Bindegewebsherde, fanden sich gehiduft Rund-
zellen. An den Ganglienzellen fanden sich keine deutbaren Befunde.

Herr Privatdocent Dr. Walz in Tabingen hatte die Giite, diese
Befunde zon controlliren.

Bei diesem Falle handelt es sich wiederum um Migriine, in
deren Verlauf die immer schwerer und schwerer werdende Tachy-
cardie auftrat. Bemerkenswerth ist das scheinbar vieariirende
Eintreten der Tachyeardie fiir den Migrine-Anfall und fernerhin
die acute Verschlimmerung der Krankheit in den klimakterischen
Jahren. Die Blutdruckbestimmung ist meines Wissens an den
beiden letzten Patienten tiberhaupt zum ersten Male bel paroxys-
maler Tachycardie vorgenommen worden, sie bestitigt das, was
aus der Pulskurve zu ersehen war, die Herabsetzung des Blut-
druckes im Anfalle.

Die Patientin erlag ihrem Leiden nach einem fast 3 Monate
lang — der lingsten bis jetzt beobachteten Zeit — mit un-
wesentlichen Unterbrechungen bestehenden Anfall.  Mit ganz
kurzen Zwischenzeiten war vom 4. Juni bis zum 28, August
eine regelmiissige Herzaction von 200 und dariiber vorhanden.
Fast 3 Monate lang konnte ein solcher Zustand ertragen werden.
Dass das Herz bei einer solchen Arbeitsleistung hypertrophisch
wurde, ist nicht zu verwundern.

Die Autopsie, welche hier gemacht werden konnte, verleiht
dem Fall aber ebenfalls eine besondere Bedeutung. Ist auch
das Resultat derselben in vielen Punkten negativ, und lisst
sich durch dieselbe eine abschliessende Erklirung des Krankheits-
bildes nicht sicher stellen, so hat sie doch fiir die Beurtheilung
desselben ihren besonderen Werth, wortiber bei der Besprechung
der Pathologie weiteres zu sagen ist.

Um mnoch einen Riickblick auf alle fiinf Krankenge-
schichten zu werfen, so haben sie alle ausserordentlich viel
Gemeinsames, vor allen Dingen ist der Character der Anfille
bei allen derselbe. Mit mehr oder weniger unbehaglicher Em-
pfindung fingt das bis dahin ruhig arbeitende Herz plitzlich
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an zu jagen, ja zu rasen. FEine Reihe von Complicationen
treten ein, nach Stunden, Tage und Wochen langer Dauer des
Anfalles fritt plotzlich, meist mit einem fiir den Kranken ver-
nehmlichen Ruck, eine Aenderung ein. Das Herz schligt ruhig
wie zuvor, der Anfall ist beendet und damit schwinden auch
die iibrigen Krankheitserscheinungen und in kurzer Zeit ist
volles Wohlbefinden wieder hergestellt, bis der niichste Anfall
wieder die Scene dndert.

Das ist ein Bild ganz anders und verschieden von dem
des gewthnlichen Herzklopfens. Man fuhlt, die Fille gehiren
zusammen, die Affection, an der unsere Kranken leiden, ist
eine ganz eigenartige. KEs geht daraus hervor, dass dieselbe
eine gesonderte Detrachtung von den ibrigen Affectionen des
Herzens verdient.

Bevor dazu iibergegangen werden soll, das Krankheitsbild
zu analysiren und seine pathologische Bedeutung nach dem
Stande unserer heutigen Kenntnisse darzulegen, bedarf es einer
Umschan in der Literatur. Die Zusammenstellung der ein-
schligigen Fille, soweit ich dieselben mir zuginglich machen
konnte, =oll damit erfolgen, und zwar nach der Aetiologie ge-
ordnet. Nur eine Einsicht in das gesammte vorliegende Material
ist i Stande ein getreues Bild der Affeetion und eine Wiirdigung
ihrer Bedeutung zu ermdiglichen.
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III. Casuistik und Aetiologie.

Die Casuistik der Neurosen des Herzens bildet bis jetzt ein
noch ungelichtetes Chaos. Es sind zahlreiche Krankheitstypen
aufgestellt, besondere Krankheitsformen beschrieben, eingetheilt
und Krankheitsbilder gezeichnet, die sich auf die Dauer als
solche nicht halten lassen. Es gehen eben die Symptome des
einen unvermerkt in die des anderen tiber, die Grenzen sind
verwaschen, die Complicationen unzihlbar, so dass eine end-
oiiltige Eintheilung des Heeres der Neurosen, die das Herz
betreffen, bisher noch aussteht. Die Versuche von Krishaber
(123), O. Rosenbach (187), Ott (161), Pick (167), Lehr
(131) und anderen sind nicht von dauerndem Erfolg gekront
und die aufgestellten Krankheitshilder nicht alleemein anerkannt.
Unter all den beschriebenen functionellen Storungen der Herz-
action nimmt die paroxysmale Tachyecardie, das anfallsweise
auftretende Herzjagen, insofern eine besondere Stellung ein, als
die damit behafteten Kranken ein allemal in seinen Grundziigen
einheitliches Bild des Anfalls geben und dieselben somit leicht
in der Literatur zu erkennen wiiren, wenn nicht auch hier
wieder mancherlei Unklarheit namentlich in der itiologischen
Auffassung bestinde, die Gleichartiges auseinanderreisst und
Ungleichartiges zusammenzwiingt.

Unter den anfallsweise auftretenden Tachycardieen hat man
bestimmte Gruppen aufgestellf und insbesondere eine Gruppe
als »essentielle paroxysmale Tachycardie« [Bouveret (18)] be-
zeichnet im Gegensatz zu den reflectorischen oder intercurrenten
bei anderen Erkrankungen, so namentlich bei Neurosen auf-
tretenden paroxysmalen Tachycardieen. In der Auffassung der
Fiille aber, zu welcher Gruppe sie einzeln gehoren, sind die
Autoren wieder uneins. So rechnen z. B., um nur einige um-
fangreichere Arbeiten aus dem letzten Jahrzehnt zu erwihnen,
Bouveret (18), Larcena (128) und Martius (141) dieselben Fille
ganz verschiedenen Gruppen zu, der Fall Preisendorfer gehdort



— AT =

nach Bouveret und Larcena zu der reflectorischen Tachy-
cardie, nach Martius zu der essentiellen, der von Martius
ebenfalls der essentiellen Tachyecardie zugezihlte Fall wvon
Loewit wird von Larcena als Tachycardie in akuter Krank-
heit aufgefasst. Loeser (130), der ebenfalls eine grosse Anzahl
der in der Literatur niedergelegten Fille zusammengestellt hat,
rechnet die Fille von Nothnagel I und Il und Preisen-
dorfer nicht der eigentlichen paroxysmalen Tachycardie zu,
withrend sie bei Martius derselben zugezihlt werden, und
auch der berithmte Fall von Winternitz, der bei Martius
geradezu als Paradigma fiir die echte essentielle Tachycardie
hingestellt wird, figurirt bei Larcena als »Tachycardie reflexes
vom Uterus aus, Der Fall III von Nothnagel ist bei Martius
zur echten paroxyvsmalen Tachycardie gerechnet- In Wirklichkeit
gehort er zu einer ganz anderen Erkrankungsform.

Angesichts einer solchen Unsicherheit in den Anschauungen
diirfte es rathsam erscheinen, zuniichst ganz objectiv alle in der
Literatur vorhandenen Fille, welche das Symptomenbild einer
rein anfallsweise auftretenden bedeutenden Steigerung der
Herzthitigkeit zeigen, nach den Ursachen geordnet wiederzugeben,
um so ein Urtheil zu gewinnen, ob und welche Unterschiede
gemacht werden miissen und wie das Krankheitsbild zu be-
grenzen ist. Viele Autoren haben ihre Fille unter den Kenn-
zeichen der Aetiologie verdffentlicht, so »Tachyecardie nach Meno-
pauses« ete. Andere lassen die Aetiologie unentschieden. Wo
letzteres der Fall ist, habe ich die Fille, falls in der Kranken-
geschichte dtiologische Momente zu erkennen waren, diesen zu-
getheilt, wenn nicht, unter » Unbekannte Ursachen« aufgenommen,

Mit demselben Rechte kinnte man die Fiille nach den dabel
beobachteten Symptomen ordnen, indem viele derselben ausser
der als erstes Characteristicum unseres Symptomencomplexes zu
betrachtenden anfallsweise eintretenden excessiven Herzbe-
schleunigung noch eine mehr oder weniger grosse Anzahl nicht
in allen Fillen zutreffender Symptome zeigen. So Lungen-
blihung, Herzdilatation etc. Aber eine solche Eintheilung
wiirde bei den oft recht wenig genauen Krankengeschichten
nicht durchfithrbar sein. Zudem kiénnte man, wie Bouveret
gethan hat, die Fille auch nach der Schwere der Erscheinungen,
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indem man diejenigen, welche nur kurze Anfille zeigten
oder diejenigen, welche Anfille von lingerer Dauer hatten,
zu Je einer Gruppe zusammenfassen, doch wiirde letztere Ein-
theilung schon aus dem Grunde mnicht durchzufiihren sein,
weil die Zeitdauver und Intensitit der Anfille bei demselben
Kranken wechselt, so dass im Laufe der Erkrankung kiirzere
und lingere Anfille vorkommen kénnen, ohne dass eine zu-
nehmende Verschlimmerung zu constativen wire. Somit er-
scheint das itiologische Princip als das fiir die Eintheilung der
Fille zunichst brauchbarste.

Bei manchen Fillen sind aber die #tiologischen Verhiiltnisse
derart, dass verschiedenartige Momente, die jedes fiir sich wieder
die Ursache anderer Fiille gebildet haben, zusammenwirken.
Diese kinnen naturgemiiss nur unter einer der Kategorien Platz
finden und so werde ich sie moglichst derjenigen Klasse zutheilen,
welcher die meisten Fille angehoren, weil die in den meisten
Fillen wirksame Ursache fiir die wahrscheinlichere gelten kann.
Zugleich wird die Wiedergabe moglichst aller in der Literatur
niedergelegten Fiille es erleichtern, in objectiver Weise nachzu-
priifen, ob die Schliisse, zu welchen ich gelange, berechtigt sind
oder nicht, denn nur die Betrachtung einer mdoglichst grossen
Anzahl genau beschriebener Fille kann es uns bei der Unent-
schiedenheit und Unklarheit, welche bei der Wiirdigung dieses
Symptomenbildes noch herrscht, ermdoglichen, dasselbe richtig
zu beurtheilen.

a) Hereditit.

So mogen dann zundchst die Fille folgen, bei denen
Hereditit oder Familiaritit beim Auftreten der paroxysmalen
Tachycardie beobachtet ist. Es sind dieses die Beobachtungen
von Freyhahn (VI), 2 Fille von Faisans (VII und VIII)
und 1 Fall von Oettinger (IX), auch der Fall von Loeser
(LXXXII), welcher aber den durch Ueberanstrengung hervor-
gerufenen mehr zuzuzihlen ist, gehort hierher,

VI Freyhahn Fall I (73). 42jihrige Fran. In der Familie
Herzklopfen erblich. Zweimal Endometritis, sonst gesund. Schon
in der Kindheit nach schnellem Laufen Herzklopfen. Vor 25 Jahren
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erster heftizer Anfall von Herzklopfen. Von da an in ein- bis mehrmonat-
lichen Zwischenriumen Wiederholung solcher Anfille. Einmal 3 Jahre
Pause. Ursache der Anfille unbekannt. Anfall befillt sie ganz plitz-
lich mitten in ihrer Thiitigkeit und verschwindet ebenso plitzlich,

Im Anfalle Luftmangel, Vernichtungsgefiihl, Beiingsticung. Die An-
fille dauwern von !/, Stunde bis zu Tagen. In der Zwischenzeit ist sie
ganz gesund. Sie hat nie Rheumatismus, niemals Excesse durchgemacht.
Sie wurde aufgenommen mit leichtem Gastrointestinal-Katarrh, zeigte
keine Zeichen von Neurasthenie oder Hysterie.

Am 8. Tage des Spitalanfenthaltes Anfall. Patientin war blass, an
den Lippen cyanotisch, Extremitiiten kithl; es besteht Dyspnoé. Die Pulse
jagen und sind an der Radialis unziihlbar. Herzaction: 200 bis 228
Contractionen in der Minute; Pupillen keine Veriinderung, T. 36.5,
Lungen normal. Das Herz zeigt geringe Verbreiterung nach links, die
Pulsation der Herzgegend ist verbreitert und auch dem Epigastrinm mit-
cetheilt, der Spitzenstoss ist ausserhalb der Mammillarlinie. Ganz plitz-
lich nach 12 Stunden fillt der Puls auf etwa die Hilfte, spiter auf 72.
Angaben itber das Verhalten des Herzens ausser dem Anfalle fehlen.

VII. Faisans Fall I (60). 50 jihrige Frau, 6 Kinder, von denen
das iilteste mit 26 Jahren plotzlich gestorben ist, die anderen leben,
aber leiden an Malaria. FEin Kind leidet an derselben Affection
wie die Mutter. 1885 Lungenentziindung, seit welcher Zeit sie an
Albuminurie leidet. Vor zwei Jahren traten anfallsweise Palpitationen
mit Beengung auf, welche von wenigen Minuten bis zu mehreren Stunden
dauverten. Diese Anfiille kommen alle 8 bis 14 Tage gelegentlich einer
Anstrengung oder Gemiithserregung wieder, in den Zwischenzeiten fithlt
sie sich wohl. Am Herzen und an den Gefiissen ist nichts Krankhaftes
nachzuweisen, die Menge des Albumen blieb gleichmiissiz. In den letzten
Monaten des Jahres 1889 hat Faisans einen Anfall, der seit 3 Stunden
bestand, beobachtet, Es bestand Beiingstigung, Gefithl von Herzklopfen,
Blizse des Antlitzes, Unruhe, schnelle unregelmiissige Athmung. Der
Puls war klein, fast unfiihlbar. Die Herzschliige waren sehr heftig,
regelmiissig, 200 in der Minute, das Athemgeriiusch iiberall normal,
kein Rasselgeriusch. Sie bekam noch mehrere dhnliche Fille, welehe
alle wirksam durch Ammonium Valerianicum behandelt wurden.

VIII. Faisans Fall IT (60), Die 25jihrige Tochter der Vor-
stehenden, schon frith an Malaria leidend bis etwa vor 18 Jahren,
als sie nach Frankreich zuriickkehrte. Sie hatte mehrere Erkrankungen
an akutem Rheumatismus durchgemacht mit Endocarditis, von der eine
Mitralinsufficienz restirt. Es besteht Albuminurie. Bei geringer
Anstrengung tritt Herzklopfen und Athemnoth ein, trotzdem ist die Herz-
affection rut kompensirt. In Folze unzweckmissiger Erndhrung ist sie
sehr anfimisch. Im Dezember 1889, nach einer Grippeerkrankung, kam
ein Anfall von Tachycardie mit beschleunigter Respiration, trockenem

Hoffmann, Die paroxysmale Tachycardie. 4
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[Tusten, Blisse des Antlitzes und Beengung. Puls klein, unzihlbar und
schwirrend. Die Herzcontractionen sind sehr heftiz aber regelmiissig.
Der Anfall dauwert 5—6 Stunden und verschwindet nach Morphinm,
nachdem er anderen Mitteln widerstanden hatte. In den folgenden
3 Wochen traten tiiglich 3 — 06 stiindige &dhnliche Anfille auf, die Urin-
menge war nicht verindert. Nach 3 Wochen kamen kiirzere und
weniger heftige Anfiille und nach 3 Monaten kam nur nach mehreren
Tagen Zwischenraum hie und da ein Anfall, der durch Morphium
beendet wurde. Die Kranke wird morphinmsiichtiz, Im Juli 1890
wurden die Anfille hiufiger und auch in den Zwischenzeiten leidet die
Kranke an Herzklopfen. Es tritt Ocdem der Beine ein mit Ascites,
Himorrhagien in den Lungen und Hydrothorax. Urin wird weniger
und eiweissreicher. Dieser Zustand daunert 4 Monate trotz aller ange-
wandten Mittel, nur Strophanthus brachte Besserung. Im November 1890,
bei bestem Befinden, ]uun eine Stunde nach der Visite ein heftiger Anfa,ll
und nach 5 Minuten ) e Tod. Keine Autopsie.

Mann, leidet seit seiner Kindheit

T | -L.-
IX. Oettingdn @50).. 5a thiis
”:(’ bis 3 Stunden dauerten und

an Anfillen vy Ieulclnpfcn, welehg~ ]
irtpn, in der Zwischenzeit erfreunt

nach mehrmor 'cllti;{d&
er sich mllhmmen 135111]{1 mt IMde. Anf“ille dauern also mehr als
30 Jahre.

_ " zum ersten Male einen Anfall von
2 tiigizer Daner, vor $-¥ er—terann der Anfall, der beobachtet wurde.

Bemerkenswerth ist, dass seine Grossmutter mitterlicher-
seits, welche mit 86 Jahren gestorben ist, ebensolchen Anfillen unter-
worfen war, ebenso hatte seine Mutter, welche im Wochenbett friith
starb, derartigce Antfiille und sein eigner Sohn, 29 Jahre alt, hat
bereits seit mehreren Jahren genau solche Anfille von Herz-
klopfen, wie der Kranke selbst.

Im Anfall leichte Dyspno#, Cyanose des Antlitzes, Oedem der Beine,
Leber vergrossert und Schmerzen bei der Palpation, Urinmenge ver-
mindert, 150 cem in 24 Stunden, Herzdimpfung verbreitert, Herzspitzen-
stoss schwach, im VI. J. C. R. ausserhalb der Mammillarlinie. In der ganzen
Herzgegend starke Pulsation, Herzaction ausserorvdentlich sehnell, 180 in
der Minute, ganz regelmissig, fitaler Rhythmus, keine Gerinsche; Puls
klein und kaum zu zihlen. Der Anfall endet mit einem Gefiihl von
einem Sprung im Korper, woranf vollstindiges Wohlbefinden folgt.

Die Behandlung bestand in Milehdiit und Digitalis. Die Urin-
menge stieg bis auf 800 cem am 2. und am 3. Tage anf 31/, Liter,
am Abend des 3. Tages erst fiel der Puls plotzlich auf 84 in der Minute,
Am 4. Tage kamen 6 Liter Urin, der Puls fiel auf 62. KEs kamen
aber noch mehrfach kleine Anfiille von Palpitationen bei der geringsten
Anstrengung in den niichsten Tagen vor, auch bei der geringsten Erregung.
Pulskurven erliiutern dieses Verhalten, Die Herzdimpfung kehrt in die
normale Grenzen zuriick.




Die Beobachtung von Faisans Fall II kinnte ebenso gut
den mit Herzaffection komplizirten Fiillen zugeziihlt werden.
Da aber beide Fiille, Mutter und Tochter zugleich an Malaria
leiden, so wiirde man sie auch als Malaria-Tachycardie auffassen
kinnen. Der Fall Oettinger ist deswegen besonders auf-
fallend, weil in vier aufeinanderfolgenden Generationen die
Tachyeardie beobachtet worden ist, zugleich ist die lange
Lebensdauer, die die einzelnen Familienmitglieder trotz ihres
Herzklopfens erreichten, bemerkenswerth.

b) Nervose Erkrankungen.

Als zweite Kategorie mdachte ich die Fille hinstellen, bei
welchen es sich um Tachycardie bei ausgesprochen nervisen
Personen handelt. Dass bei Neurosen Herzklopfen vorkommt,
ist eine bekannte Thatsache. Unter 241 Neurasthenikern fand
Determann 54 Fille von Herz- und Gefissneurosen, Lehr
zithlte unter 150 Neurasthenikern 103 mit Herzbeschwerden und
ich selbst habe kiirzlich (100) unter 184 Neurasthenikern 88 mit
nervisen Herzstorungen gezihlt. Aber diese Storungen sind
andersartig. Fille mit Auftreten von paroxysmaler Tachycardie
sind auch unter den Neurasthenischen und Hysterischen Selten-
heiten. Die von mir beobachteten 5 Fille kinnte ich mit Fug
und Recht auch unter diese Rubrik zihlen, denn bei allen
5 bestanden nervise Erscheinungen, 3 Patienten waren ausge-
sprochen nervis oder neurasthenisch, 2 litten an klassischer
Migrine. Auch unter den tibrigen spiter zu erwihnenden Fillen
ist eine ganze Anzahl von solchen, bei denen bestehende
Nervositit angegeben wird, nur traten noch andere itiologische
Momente hinzu, welche es fiir richtiger erscheinen liessen, die
Fille anderen Gruppen zuzuweisen. Somit verbleiben in dieser
Gruppe nur diejenigen Fille, bei welchen man eine bestehende
Neurose als hervorragendstes oder einziges urséchliches Moment
findet. Es sind dieses die Fille von Bowles Fall I (X), von
Samuel West (XI), Huber (XII), Knecht (XIV), der etwas
zweifelhafte Fall von Schmitt (XIII), und der von Huppert
(XV), ausserdem zihlen noch dazu die von mir mitgetheilten
Fille (IV) und (V).

4:!



X. Bowles FallI (19). Dame in mittlerem Alter, immer nervis,
hatte in 6 Jahren 2 Anfille ihnlicher Art, ohne bekannte Ursache.
Iis bestanden keine Zeichen organischer Herzerkrankung.

Im Anfalle, der pliotzlich beginnt, blass, Athemnoth, Stechen in
der Herzgegend, Herzaction regelmiissiz, 250 in der Minute; Tine rein;
Herzschliige schwach. Nachdem der Puls 14 Tage tdber 180 war, fillt
er plotzlich aut 90,

Therapie: Aether, Alkohol.

XI. Samuel West Fall IIT (231. 26 jihrige Amme, eine Schwester
ceisteskrank. Patientin war stets schwach. Mit 8 Jahren Scharlach,
mit 14 Jahren Pleuritis, mit 21 Jahren fieberhafter Rheumatismus,
spiiter noch Scharlach mit Nephritis und Typhus; neigt zu Ohnmachten,
Der Anfall war durch Uebermiidung und Aengstlichkeit plitzlich ent-
standen mit heftizen Schmerzen am Herzen und im linken Arme,

Im Anfalle Athemnoth: 56 Resp., Puls regelmiissig; iinsserst schnell
und klein. Die Halsvenen pulsiren, Herzspitze etwas nach anssen ge-
riickt, keine Geriunsche am Herzen.

Ausserhalb des Anfalles zeigen sich hysterische Zeichen:
erhihte Respirationsfrequenz bis zu 58, dabei ist die Pulszahl nicht
hither wie 78 und besteht keine Temperaturerhiihung.

Therapie: Amylnitrit, Brom, Aether, spiiter Digitalis, Opium,

Bei diesen beiden IFéllen ist nur einfache Nervositit angegeben,
bei Samuel West (XI) wurden auch fieberhafter Rheumatis-
mus und sonstige akute Krankheiten beobachtet. Es zeigen
sich bei letzterem Falle auch hysterische Anzeichen, die in den
folgenden Fillen noch mehr hervortreten.

Der Fall Schmitt (XIII) ist entschieden zu den zweifel-
haften zu rechnen, obwohl manche Umstinde die Annahme
einer paroxysmalen Tachycardie rechtfertigen, jedenfalls ist er
sehr mangelhaft beobachtet worden und ist aunf diesen Fall
weniger Gewicht zu legen. Auch der Fall Kneebt (XIV) wird
von den meisten Autoren als ein zweifelhafter aufgefasst,
doch zeigt er in seiner Beschreibung alle Charactere des echten
tachycardischen Anfalles. Der Kranke von Huppert (XV),
der erste in Deutschland beschriebene, der als ein Paradigma
der Krankheit gelten muss, leidet an geistiger Stérung mit
fritheren heftigen Aufregungszustiinden. Ueber einen direkten
Zusammenhang der Anfille mit der geistigen Stérung ist nichts
auszusagen, jedenfalls sind die Anfille erst nach Ausbruch der



letzteren eingetreten. Noch anfiigen mochte ich die Beobachtung
von Hoesslin (XVI) bei einem Fall von Morbus Basedowii.
Die Basedow'sche Krankheit gehort an sich nicht hierher,
aber es kann andererseits gewiss ein an dieser Krankheit
Leidender zugleich an Anfiillen von paroxysmaler Tachycardie
erkranken. Die Monographie von Moébius in Nothnagel's
Handbuch erwihnt paroxysmale Anfille nicht als ein bei
Morbus Basedowii vorkommendes Symptom, sie sind
auch jedenfalls recht selten, umsomehr sind wir berechtigt,
im Falle Hoesslin eine Complication der Basedow'schen
Krankheit mit Anfillen von paroxysmaler Tachycardie anzu
nehmen. John Garden Dill (41) hat 18935 die Beziehungen der
paroxysmalen Tachycardie zur Basedow’schen oder Graves’schen
Krankheit dargelegt, indem er 11 Fiille von Morbus Gravesii
beschrieb, in denen neben der permanenten Tachycardie auch
tachycardische Anfillle vorkamen, Die Anfille sind aber
nicht so, dass sie unserer Affection glichen, wihrend der Fall
von Hoesslin entschieden analoge Anfille hatte.

XII. Huber (identisch mit Fall IIT von Fritz) (103). 22 Jahre altes
Dienstmidchen, keine Hereditit, mit 1!/, Jahren Masern, mit 3 Jahren
Verbrennung mit heissem Kaftee dber einen grossen Theil der Haut,
im 7. Jahre Lungenentzindung, im 12. und 16. Jahre zweimal =vom
Schlage gerihrt<, erst 16 Wochen links, dann 8 Wochen rechts
hemiplegisch, beide Lihmungen heilten ohne Spuren zu hinterlassen,
(Hysterie?) Seit der Verbrennung leidet sie viel an Herzklopfen, welches
bei Anstrengung, aber anch bei voller kirperlicher Ruhe eintritt. Anfille
erscheinen in unregelmissigen Zwischenriinmen und daunern von Minnten
bis Tagen. Seit 4 Jahren unregelmissiz menstruirt, in letzter Zeit oft
Erbrechen.

Ausser dem Anfall: Puls 76, kriftiz. Herzgrenzen nicht ver-
breitert. Der zweite Ton iiber Tricuspidalis, Aorta und Pulmonalis leicht
klappend. Leberdimpfung normal. DMagengegend bei leichtem Druck
schmerzhatt, Urin spiirlich, spee. (¢, 1023, Die Anfille kommen ohne
besondere Ursache plitzlich und hioren ebenfalls plitzlich anf, Es wuarden
6 Anfille von !/, bis 33 Stunden Dauer innerhaib 3 Monaten beobachtet.

Im Anfalle: Klagen iiber Uebelkeit, oft Erbrechen. Extremitiiten
sind kiihl, es besteht keine Cyanose, aber hochgradige Beschleunigung
der Herzaction bis 258. Spitzenstoss fast garnicht fithlbar; Puls klein,
doch regelmiissig; Herztine sehr dumpf, es besteht kein pathologisches
Geriusch,
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Die mitgegebene Pulskurve zeigt einen kleinen mono- und iiber-
dicroten Puls von leicht wechselnder Frequenz, Auffallend ist in diesem
Falle das DBestehen einer anfallsweise auftretenden Polyurie ohne Poly-
dypsie. An 91 Tagen des Krankenhausaufenthaltes hatte sie Polyurie,
an 32 Tagen keine. Die Harnmenge stieg bis zn 7200 cem, das
specifische Gewicht sank bis zo 1004, die grisste in 24 Stunden auf-
genommene Flissigkeitsmenge betrug 2900 cem.

Behandlung : Eisblase,

XIII. Schmitt (Kitzingen) (196). 15 jihriger Schiller, nervis,
schwiichlicher Habitus, klagt iiber Abspannung, Mattigkeit ohne besondere
Ursache, dabei ist der Geschmack beeintrichtigt und besteht etwas
Schnupfen. Hiinfizger Genuss von starkem Kaffee. In der Drust keine
Verinderungen. Nachts plitzlich Erbrechen und Fieber und Anfille
von heftiger Athemnoth, Cyanose und Angst. Hinde und Fiisse krampfhaft
zusammengezogen (Tetanie? Ref.). Es bestand Druck in der Magengegend
und heftiger Schweissausbruch. Puls unzihlbar; Herzstoss tumultuarisch
und iiber den ganzen Thorax ausgebreitet, »sodass Percussion und Aus-
cultation resultatlos waren«. (?)

Ordination : Digitalis und Zincum valerianicum,

Anfall danert 1 Tag, am folgenden Tage wieder Anfall in dhnlicher
Weise, dabei ein systolisches von den Umstehenden wahr-
nehmbares knarrendes Geriusch am Herzen hirbar, bei diesem
Anfall nur 96 Pulsschlige. Am Abend war das Gerdusch verschwunden,
es trat allmiihlich Besserung ein, im Urin nichts Abnormes. Urin-
entleerung sehr gering.

XIV. Knecht (122). 25 jihrige Landstreicherin, leichte Skoliose.
Hiufig clonische Krimpfe, Erbrechen und Blutspeien. Im Verlaufe
einer maniakalischen Aufregung vor der Menses 40 Grad Temperatur
und Anfille von enorm gesteigerter Herzthiitigkeit, die die ganze vordere
linke Brustwand und einen Theil des Epigastrinms in vibrirende Be-
wegung setzt. Spitzenstoss verschwunden, Die aufgelegte Hand nimmt
nur diffuses, rhythmisches Schwingen der Herzgegend wahr, Man konnte
die Herztine in einer Entfernung von wenigstens 1 m weit
gleich dem Ticken einer diusserst geschwind gehenden Taschenuhr
mit freiem Ohr hiren und so die Pulsfrequenz auf ungefihr 170 in der
Minute feststellen. Beide Herztine rein, an der Aorta und Pulmonalis
etwas accentuirt, Resp. 28 bis 30, Athemgeriusch normal. Die Karo-
tiden pulsiren lebhaft. Radialarterie gespannt, macht kleine Excursionen.
Der ganze Kaorper befindet sich in vibrirender Bewegung., Anfall daunert
1 Stunde, Beendigung allmiihlich, dabei profuse Schweisssecretion. Urin
aunsser dem Anfalle hell und eiweissfrei, im Anfalle spirlich enthilt
zahlreiche rothe Blutkirperchen. Herzdimpfung ausser dem Anfall nach
rechts 2 em diber den linken Sternalrand reichend, Spitzenstoss im
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5. J.C. R. 1 em ausserhalb der Papillarlinie.  Anfall kam hiiufiz wieder;
es traten auch Sehstirungen auf. Abmagerung; flichtige Erytheme.

XV. Huppert (106). 40 jihriger Weber, Vater Potator; selbst mit
20 Jahren DBlattern, spiiter noch ein Nervenfieber durchgemacht. Er
st seit 8 Jahren geistig gestort. Nach mehrfachen Schwankungen
gzwischen Aufregung und Beruhigung trat nach einem Jahre geistige
Schwiiche auf, die zor allgemeinen Verblodung fihrte. Der Kranke ist
dabei reizbar und sehr leicht heftig. Anfillle sind seit 3 Jahren
beobachtet. Dieselben treten plitzlich auf mit einer Pulsfrequenz von
204 bis 224, und verschwinden nach tage- oder auch nur stundenlangem
Bestehen ebenso plitzlich wieder; die Zwischenzeiten sind verschieden lang.

Ausser dem Anfall: Mittelgrosser, ziemlich gut geniihrter Mann,
von blassem Aussehen. Pupillen mittelweit, etwas langsam reagirend;
Stimme tonlos, heiser, nur im Zorn klangvoll. Percussion und Aus-
kultation ergeben durchweg normale Verhiiltnisse. Herzdimpfung von
der 4. Rippe bis oberen Rand der 6. Rippe, vom linken Sternalrand
bis zur Papillarlinie, Herzstoss im 5. J.C.R. als schwaches Erzittern
sicht- und fithlbar. Herztine rein, Radialpuls in der Qualitiit oft
wechselnd, immer regelmiissigz. Urin eiweisstrei.

Im Anfalle dunkelbliunlichrothe Gesichtsfarbe. An den Pupillen
keine Verinderung. Starke Undulation am Halse, positiver Jugular-
venenpuls, Ganze linke Hilfte der DBrust vibrirt; die Undulation reicht
nach links 2'/, em iwiber die Papillarlinie hinaus. Herzeontractionen
rhythmiseh und regelmiissizg.  Herzdimpfung vergrissert vom 2. bis
G. J.C.R. 2 cm ausserhalb des rechten Sternalrandes, 2 em ausserhalb
der Mammillarlinie. Herztime rein, Athmung 24, keine Dyspnoé. Zahl
der Herzschlige 214 bis 216, Puls an der Radialis kaum zu fiihlen.
Subjectiv keine Beschwerden. Leber miissiz vergrossert. Milz vergrissert.
An den Fiiszen treten allmiihlich Oedeme auf. Urin vermindert, starke
Eiweisstritbung, rothe Blutkorperchen, hyaline und Fettkorncheneylinder,
Am folgenden Tage ist eine entschieden weitere Zunahme des
Herzumfanges zu constatiren. Die Didmpfung reicht bis zur Axillarlinie
nach links und nach rechts zur Papille. Anfall fillt plotelich ab, Puls-
zahl fiilllt anf 74, Herztone bleiben rein. Herzdimpfung wieder aunf
den normalen Umfang zuriickgekehrt. Urin reichlicher. Der Anfall
wurde erst vom 3. Tage seines Bestehens an beobachtet, Digitalis erwies
sich als wirksam.

XVI. Hoesslin (102). 6 Jahre lang beobachteter junger Mann mit
Basedow’seher Krankheit. FEr hatte ausser habitueller Tachycardie
paroxysmale Stirungen, indem der Puls von 130 auf 200 bis 250 Schliige
stieg. Anfall plotzlich kommend und plitzlich endend.

Im Anfalle Angst, derselbe endet mit einem heftizen Pulsschlag,
indem dabei die Pulsfrequenz von 250 auf 130 bis 120 fillt. Wiihrend



eines tachycardischen Anfalles entwickelte sich von einem auf den anderen
Tag Dilatation des rechten Ventrikels mit systolischem Ge-
rimsch an der Spitze. Wiihrend der paroxysmalen Anfille verkleinerte:
sich die Struma.

Therapie: Bettrnhe, vegetabilische Diiit, Opium.

¢) Aufregung und Schreck.

Nahe verwandt mit der einfachen Nervositit sind die Fille,
in denen Aufregungen und Schrecken als dtiologisches Moment
fiir das Entstehen der Herzanfille angegeben wird. Die Fille
sind nicht selten, in denen die Kranken als Grund des ersten
Anfalles einen heftigen Schrecken angeben, aber auch bei durch
andere Ursache entstehendem Herzjagen finden wir oft Schrecken
als ein gelegentlich den Anfall auslisendes Moment angegeben,
so in unserem Fall V und vielen anderen. Fall III zeigt zur
Evidenz das Eintreten der Krankheit durch Schrecken und
Sorge, der Schlaganfall bei der Mutter brachte der Tochter die
ersten Anfille von paroxyvsmaler Tachyeardie, die von da an sich
mmer und immer wiederholten. In dhnlicher Weise erkrankte
der Patient IV von Laache (XVII), der Fall IV von Kelly
(XVIII), der Patient von Sansom (XIX) und der Patient von
Spengler (XX), bei letzterem losen Aufregungen auch spiiter
die Anfille aus. Aufregende Thitigkeit ist insbesondere bei
den Fillen Bensen (XXI), Winternitz (XXII), Sollier (XXIII)
und Brown (XXIV) angegeben. Geistige Anstrengungen finden
wir in der Aetiolgie vieler in anderen Gruppen untergebrachter
Fille, die Gesammtzahl, bei denen geistige Anstrengung Anfille
hervorgerufen oder vermehrt haben, ist weit hiher, als die hier
aufgeziihlten Fille. Man muss jedenfalls annehmen, dass bei all’
diesen Kranken bereits eine Disposition zu solchen Anfillen
bestand, eine Disposition, die gewiss mit einer gewissen
nervosen Disposition zusammenfiillt. Bei Fall XVII liegt wahr-
scheinlich ein Vitium cordis vor.

XVII. Laache Fall IV (126), 23 jihriger Heizer, keine Hereditiit.
4 Jahre vorher Influenza, oft Kopfschmerz und Nasenbluten. Starker

Tabakraucher, Nach einem Schrecken bekam er plitzlich Herzklopfen
mit Oppressionsgefithl. Puls war unziihlbar, Herzaction 200 bis 240.

Im Anfalle Patient blass, Pupillen gut reagirvend, Lippen eyanotisch,
(ziihnt hinfig, Respiration 28, Temperatur 36,4, Puls 200, Herzdiimpfung




von der 3. Rippe beginnend einen Finger breit iiber den linken Sternal-
rand nach rechts ragend. Spitzenstoss im 5. J. C. R. etwas ausser der
Mammillarlinie. An der Spitze nur ein Ton, mitten auf dem Herzen
zwel kurze Tone, einer blasend, zweiter Pulmonalton accentuirt, Urin
hochgelb, specifisches Gewicht 1034, kein Albumen, kein Zucker. Mit
heftigem Erbrechen hirt der Anfall auf.

Ausser dem Anfall: Puls 80, regelmiissig, kriiftiz, Herzdimpfung
von der 4. Rippe und vom linken Sternalvand beginnend. Spitzenstoss
im 5. J.C.R. innerhalb der Mammillarlinie. An der Herzspitze kurzes
prisystolisches und langes systolisches Blasen, iber der Carotis
zwel schwache dumpfe Tone. Ordination: Aether und Kampfer.

XVIII. Kelly FallIV(115). 22 jihriges Miidchen. Keine Hereditiit.
Zwei Wochen nach dem Tode einer Schwester, der sie sehr aufregte,
bekam sie plitzlich einen Antall von Herzklopfen. Dies war vor 3 Jahren,
seither hiiufiz Anfille. Anfall dauerte 3 bis 4 Tage. Patientin war
leicht dyspnoéisch. Die Anfille waren meist von der Kiilte abhiingig,
im Winter hatte sie mehr Antiille wie im Sommer. Sie ist nervis, hat
aber keine Zeichen von Basedow’scher Krankheit. Objectiv war an
Lunge und Herz nichts zu constatiren. Anstrengungen bringen Anfille
von Herzklopfen,

XIX. A. Sansom Fall ITI (194). 65 jihrige Dame klagt iber be-
engende Schmerzen in der Sternalgezend, welche in Schlund und Zunge
ausstrahlten, hie und da auch in die Achsel, Schulter und Arme. Diese
Schmerzen kamen tiglich anfallsweise und dauerten 1 Stunde und mebr.
Das Herz ist nicht hypertrophisch. Herztone rein, Puls 136 und mehr.
Die Kranke klagt iiber grosse Schwiiche, allgemeines Zittern, welches
hie und da auch nur im rechten Arm auftritt. Athmung beschleunigt,
Ursache des Anfalls heftiger Schrecken. Durch Eisen und Digi-
talis, sowie Galvanisation im Nacken werden die Anfille gebessert, nach
10 Tagen betriigt der Puls 96. Die Besserung hiilt an.

Vor 6 Jahren rechtsseitige Hemiplegie und Aphonie, die vollkommen
heilte. (Hysterie? Retf)

XX. Spengler (211). 26 jihriger Bauernknecht, seit 1!/, Jalhren in
Folze heftigen Schreckens Anfille von Unwohlsein, heftizem,
dumpfem Schmerzeefiihl in der Brust und Herzklopfen, welche verschieden
lang danern und stets ganz plitzlich anfhiren. Seit 14 Tagen treten die
Anfiillle bei geringster Anstrengung auf und zwar so hiiufiz, dass er
nicht mehr arbeiten kann.

Ausserhalb des Anfalls wird bei dem kriftizen Mann Schwiiche
der Herzaction constatirt. Die Pupillen sind gleich, es besteht kein
Exophthalmus, die Schilddriise ist etwas vergrissert. Der Puls ist voll,
80 bis 90. Der Spitzenstoss kraftlos im 5. J.C.R. in der Mammillar-
linie. Die relative Herzdiimpfungz beginnt am oberen Rand der 3. Rippe,



e B o

iiberragt den rechten Sternalrand um 4 cm, die linke Mammillarlinie
um 1 em, Herztone deutlich, ohne Geriiusch., zweiter Pulmonalton ver-
stirkt. Dei Aufsetzen des Kranken zum Zwecke der Untersuchung
tritt plitzlich ein Anfall ein, die Herzaction erreicht eine Frequenz
von 250 Schligen. Die Athmung steigt auf 40 in der Minute. Der
Puls wird fadenformig und an der Radialis unziihlbar. WNach 10 Minuten
hisrt der Anfall plotzlich auf. Die Leber ist im Anfall vergriissert,
ebenso die Milz, es Dbesteht geringer Ascites. In den folgenden
Tagen wiederholen sich die Anfille ifter, die Pulsfrequenz steigt bis
zn 280 im Anfalle, in und nach dem Anfalle erhebliche Herzvergriosse-
rung. Dureh Digitalisgebrauch werden die Anfille nach 8 Tagen zum
Yerschwinden gebracht, die Herzdimpfung bleibt aber noch etwas ver-
grissert.  Es sind der Krankengeschichte Pulskurven beigegeben, welche
den monokroten Charakter des Pulses und die plitzliche Beendigung
des Anfalles mit einigen krifticen Contractionen zeigen.

XXI. Bensen (8). 52jihriger Lehrer. Seit 15 Jahren wihrend
des Unterrichts ab und zn eigenthiimliches Herzklopfen, welches ihn
doch nicht nithigte, seine Thiitigkeit zn unterbrechen. Vor 10 Jahren
hatte er wegen eines Dronchialkatarrhes viel kohlensiurehaltige Wiisser ge-
trunken, darauf wiihrend einer Sommerreise bekam er den ersten wirk-
lichen Paroxysmus. Die Anfille kehrten seitdem in unregelmiissigen
Intervallen und Dauer wieder. Als Ursache wird vor allem Aufregsung
angegeben, ferner stellten sich Anfille beim Bicken und raschen Um-
drehen des Oberkorpers ein: withrend des Destehens von Bronchialkatarrh
oder Indigestionen ist Patient besonders zu Anfiillen disponirt. Patient
leidet liinfiz an Katarrhen des Kehlkopfes und Bronchien und Ver-
dauungsstirung, derselbe ist sehr mager, es besteht bedeutende Skoliose.

Herzshok im 5.J.C.R., 4.5 cm nach immen von der Mammillarlinie
am deuntlichsten zu fiithlen, der untere Rand der 4. Rippe bildet die obere,
der untere Rand der 6. Rippe die untere Grenze der Herzdimpfung;
nach rechts iiberschreitet die Didmpfung den linken Sternalrand um 1,5 cm,
die grosste DBreite der Herzdimpfung von rechts oben nach links unten
7,0 cm, in der Hohe der Brustwarze senkrecht zur Mammillarlinie ge-
messen 6,5 em.  An der Herzspitze und Aorta zweiter Ton unbedeutend
verstirkt, Erster Tricuspidalton rauh, zweiter etwas verstirkt.

Im Anfalle, der ganz plitzlich auftritt, ist der Kranke matt und
abgespannt, Befingstisung und Gefithl von Leere im Kopf, er wird hlass,
geniesst fast nichte; Dauner der Anfille 18 his 48 Stunden. Lingster
6 Tage. Patient fihlt am Ende des Anfalls einen Stich im Herzen
und der Puls tritt dann normal hervor. Die Angst ist sofort vorbei,
T. und Resp. wihrend des Anafalles nicht verindert, Radialpuls nicht
zu fithlen, selbst an den grossen Arterien ist der Puls nicht wahrzu-
nehmen, am Herzen sind 180 bis 200 Contractionen zu zihlen. Die
e¢inzelnen Contractionen sind schwach und werden, je linger der Anfall
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dauert, um so schwiicher, Druck aunf die Vagi beendet den Anfall regel-
miissizg.  Ueber das Verbalten der Herzdimpfung im Anfalle ist nichts
oesart.  Abfiihrmittel, Chinin, Valeriana waren nicht von danernder
Wirkung.

XXII. Winternitz (234). 41 jihrige Frau, machte mit 11 und
14 Jahren Lungenentzindung durch, in der Familie kein Nervenleiden.
Patientin hat 5 normale Geburten durchgemacht, letzte vor 3 Jahren,
nach dieser Eierstockentziindung., Nach heftiger Gemithsaffection
entstand vor einem Jahre das Leiden, welches allen Heilversuchen trotzte.
Das Leiden besteht in anfallsweise aunftretender Athemnoth, einer eigen-
thitmlich sehmerzhaften Angstempfindung in der Herzgegend, Ohnmachts-
anwandlungen, Versagen der Stimme, Zunsammenschniiren im Halse,
Gefithl des Herausblasens ans den Ohren und schmerzhaftem Zusammen-
schnfiren im Unterleib, das tief aus dem Bauche aufsteizt. Anfille
dauern 2 bis 5 aber auch 10 und 30 Minuten. Pausen dazwischen
verschieden. Tritt heftiges Aufsteigen von Gasen und Drang zum Urin-
lassen ein. so pflegt damit der Anfall auf Lingere Zeit beendigt zu sein.
Solche Anfiille kommen fast tiglich, meist friih oder doch Vormittags,
mitunter daunern sie auch mit Unterbrechung den ganzen Tag, selten
Nachts, aber dann nur nach Aufregung.

Ausserhalb des Anfalls zeigt die kriiftiz cebaute, ziemlich fettreiche,
blasse Frau nirgendwo krankhafte Erscheinungen, auch das Herz war
normal. Die absolute Herzdimpfung reicht in die linke Papillarlinie,
von der 4. Rippe bis zur Stelle des Spitzenstosses am oberen Rande
der G. Rippe, nach rechts bildet der linke Sternalrand die Grenze;
Tone rein, zweiter Pulmonalton nicht verstiirkt, Pulstfrequenz 83 Schlige.

Im Anfalle Stimme klanglos, Puls unfithlbar, am IHerzen 230 bis
260 Contractionen in der Minute. Linke Mamma war in vibrirender
Bewegung, dabei pulsatorische Undulation in der Magengegend und
im 4., 5. und 6. J.C.R. in der linken Parasternallinie. Die Halsvenen
schwollen miichtiz an und es war an denselben gleichfalls eine rhyth-
mische Undulation zu erkennen. Bei der Percussion zeigt sich nun
die Dimptungstigur des Herzens nach allen Richtungen die fritheren
Dimensionen weit tiberragend. Die absolute Herzdimpfung beginnt im
3.J.C.R. und reicht am Schluss des Anfalles, nach etwa 25 Minunten,
1 em iiber den Sternalrand hinaus. Die vorher in der linken Papillar-
linie zn tastende Herzspitze war um eine Rippe tiefer und etwas vor
der linkern Axillarlinie zu tasten. die Lungenriinder zeigen keine auf-
fallende Blihungen, dagegen reicht die Leberdimpfung um mindestens
1/, em tiefer herab, als sie eben aufgezeichnet war. Herztine gleich-
werthig geworden. Geriusch wurde keines gehirt. Es sind zahlreiche
Pulskurven beigegeben, welche Beginnen und Aufhiren des Anfalles
illustriren, vor Einsetzen des Anfalles und nach Authiéren desselben
kommen grosse von der gewihnlichen Pulsform abweichende Pulse. Mit
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Eintritt einer neuen Graviditit war die Neurose mit einem Schlage
behoben.

Alle angewandten Mittel, wie Chinin, Zink, Valeriana, Asa foetida,
Brompriiparate, Eisen, Arsen, Atropin, Elektricitit, Massage, Heilgym-
nastik, blieben ohne Einfluss, Ekrifticer Druck auf die Magengrube
koupirte mitunter den Anfall.

XXIII. Sollier (209). 37jihrige Frau, am 19. Juni 1889 auf-
genommen. Es besteht keine Hereditiit, keine fritheren Erkrankungen. Mit
26 Jahren bekam sie nach einer Aufregung einen Anfall von Tachycardie,
welcher 4 Monate dauerte.  Es schwollen Beine, Gesicht und Leber an.
Nach diesem Anfall hatte sie alle 2 oder 3 Monate fiir 2 oder 3 Tage heftizes
Herzklopten ohne bestimmte Ursache. Sie hat vier normale Schwanger-
schaften durchgemacht und die Kinder sind alle gesund. Mit 55 Jahren
bekam sie wieder nach einem Aerger Herzklopfen, welches nun nach
jeder Aufregung wiederkam. Diese Aunfille daunerten 5 Wochen. Mit
Schropfkopfen und Digitaiis behandelt. Am 9. Juni 1829 newer Anfall
nach einer Aufregung, Sie wurde bettligerig, hatte weder Fieber noch
Schmerzen, aber Beengung. Der Urin war normal. Am 20, Juni im
Spital hatte sie einen Puls von 216, derselbe war klein und schwach,
an der Radialis kaum zu fithlen, am Herzen bestand kein Geriiusch,
die Herzschlige waren regelmiissig, die Spitze im 7. Intercostalranm.
Fs bestand geringe Beengung, Oedeme der unteren Extremititen. etwas
Acites.  Urin normal. Keine Struma, kein Exophthalmus. Die Wirbel-
siule ist etwas empfindlich, der Pharynxreflex erhalten. Wenn sie ansser-
halb der Anfiille Aufregungen hat, fithlt sie Druck im Magen und mitunter
hat sie galliges Erbrechen. Sie ist ein wenig nervos, aber man kann
sie nicht als hysterisch bezeichnen. Digitalis brachte keinen Erfolg.
Am 22, Juni sind die Palpationen stiirker, das Oppressionsgetiithl heftig,
es tritt Erbrechen ein. Die Kranke starb am 28, Juni, Die Autopsie
zeigt eine grosse Blutung im Jejunum. Ueber das Verhalten des Herzens
ist nichts angegeben.

XXIV. Brown (15). 41jihrige Frau, war sonst gesund und litt nur
an Angstanfillen. Im ersten Anfall wurde ein Puls von 160 konstatirt
mit Athembeklemmung. Die Anfiille kamen mit kurzen Zwischenriiumen
und dauerten '/, Stunde. Als Brown die Patientin sah, sass sie auf-
recht auf einem Sessel, war orthopndisch, das Herz schlug 292mal mit
missicer Kraft, es waren keine Gerinsche zu hiren, Wiihrend der
Beobachtung endete der Paroxyvsmus plitzlich, die Kranke starb plotzlich
'/, Jahr nach Beginn der Anfille. - Als Ursache nimmt Brown Auf-
regung an. Autopsie wurde nicht gemacht.
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d) Organische Erkrankungen des Central-Nervensystems und
Yerletzungen.

Wenn wir die bisherigen Momente mehr als allgemein auf
die nervose Sphare wirkend ansehen miissen, kommen jetzt die-
jenigen Ursachen in Frage, welche direct die Organe des Central-
Nervensvstems schiidigten. Zu diesen gehiren zuniichst chronische
Erkrankungen des Gehirns. Die Fille von Pitres (XXV)
und Bunzel-Federn (XXVI) zeigen multiple Lihmungen,
die vom Gehirn ausgehen, verbunden mit tachycardischen An-
fiillen, 1hnen nahestehend sind die durch Trauma entstandenen
Fille von Lécorché und Talamon (XXVII), sowie der von
Dentu (XXVII) und der Fall I von Kelly.

XXV. Pitres (169). 17jihriger Mann, keine Hereditit. Aus unbe-
kannter Ursache seit 1'/, Jahren anfallsweise schmerzhaftes Stechen in der
Herzgegend und der rechten Crista iliaca, 30—60 Secunden anhaltend,
tiglich wiederkehrend. Nach 3 Monaten kam dazu ein Erstarrungsgetiihl
und Lihmung im rechten Bein, zugleich wurden die Anfillle hiiufiger.
Spiiter Zuckungen der Muskeln des rechten Oberschenkels, zugleich
damit Oppression und Herzklopfen von grosser Heftigkeit, er wurde be-
wusstlos und hatte !/, Stunde lang allgemeine Convulsionen, die rechts
mehr aunsgesprochen waren wie links. Die Anfille wiederholten sich
spiiter alle Monate und dazwischen kamen kleine Anfiille. Die kleineren
Anfiille bestanden nur in Angstgefithl, Athembeklemmung, Ohrensausen,
Erschlaffung im rechten Bein und heftigem Herzklopfen und dauerten
5 bis 10 Minuten, der Puls stieg bis 186 an und kehrte allmiihlich
gur Norm zuriick. In den grossen Anfillen wurde er bewusstlos.

In den Zwischenzeiten Pulszahl 90 bis 100 in der Minute. Es
warde ein Gliom der Gehirnrinde im Centrum des rechten
Beines diagnosticirt.

XXVI. Bunzl-Federn (22). 32jihriger Postbeamter, viel rheumatische
Beschwerden. Spiter links Accommodations-Lihmung, dazu
hinfizg Anfille von Pulsbeschleunigung, Anfille beginnen mit stechenden
Schmerzen in der Herzgegend, die in den licken Arm ausstrahlten.
Keine Athemnoth oder Pricordialangst. Die Anfille zeigten sich hiufig
nach dem Essen, besonders, wenn sich der Patient ins kalte Dett legte.
Dauer der Anfille von wenigen Minuten bis zu !/, Stunde. Spiter
kam dazu Herabhingen des linken oberen Augenlides.
Keine Hereditit, keine Lues, keine Malaria. War friither starker
Raucher. Bei der Untersuchung fand man das linke Augenlid ganz
herabhiingend, Pupillen reagiren nicht auf Lichteinfall, Herzdimpfung



normal, Herztéme rein, Radialpuls von mittlerer Stirke, regelmiissiz 80.
Spiiter kam noch Parese des rechten Levator palpebrae dazu.

Die Anfille zeigten folgenden Character: Ohne besondere Veran-
lassung stieg plotzlich die Pulsfrequenz anf 140 bis 160, Patient fithlt
rar kein Unbehagen, geht rubig seiner Beschiiftizung nach, durch tiefe
Inspiration vermag er manchmal den Anfall zn coupiren.

XXVII. Lécorché et Talamon (129). 53 jihriger Mann, sehr nervis
und reizbar, aber nie an eigentlicher Nervenkrankheit erkrankt. Vor
10 Jahren Fall von 8 m auf den Kopf, 1!/, Monat ohne volles Be-
wusstsein. Seit jenem Unfall ist er Anfillen von Herzklopfen unterworfen,
welche er vorher nicht gehabt hatte. Dieselben kommen 3—4 Mal in
einem Monat. Plotzlich bekommt er ein Gefithl wie einen Schlag in
die Herzgegend, der Kopf schwindelt ihm, er ist gezwungen, einen Stitz-
punkt zu suchen, um nicht zu fallen. Gefithl von Beengung. Die Herz-
schliige sind von einer ausserordentlichen Heftigkeit, er fithlt ein dumpfes
Gerdusch, dieses dauert !/, Stunde, dann empfindet er ein eigenthiim-
liches Gefiithl in seinem Kopfe, wie wenn man ihm seinen Kopf spaltete,
und die Palpitationen verschwinden so plitzlich, wie sie gekommen sind.
Er leidet an rechtsseitiger Phthise. Ausser dem Anfalle ist am Herzen
nichts zu hiren, die Herzschliige sind regelmiissig, der Rhythmus normal,
Wiihrend des Anfalles, der wiihrend einer irztlichen Visite eintritt, ist
er sehr iingstlich; das Gesicht ist blass; die Augen hervortretend. Er
antwortet nur einsilbig mit einer belegten Stimme. s besteht Tachy-
cardie von 200 Schligen in der Minute. Die Herztime kinnen nicht
deutlich unterschieden werden. Man hirt einen dumpfen Ton. Das
Herz schliigt regelmiissig, ohne Unterbrechung und ohne Gerdusch. Der
Puls ist klein, wie ein leichtes Schwirren fiihlbar, nach einer halben Stunde
hort der Anfall plitzlich auf mit dem eigenthiimlichen beschriebenen Ge-
fithl, Das Antlitz wird rohig, die Glans thyreoidea ist geschwollen,
die Pulsfrequenz betriigt 76 in der Minute, am Herzen kein Geriiusch,
keine Vergrosserung.

XXVIIL. Dentu (39). 49jihriger Kutscher, leidet seit liingerer Zeit
an Anfillen von Palpitationen. Durch Sturz vom Bock erlitt er eine
starke Contusion des Schiidels und an der rechten Seite desselben eine
erosse Wunde mit Freilegung des Knochens. Am folgenden Tage belkam
er einen ca. 10 Stunden dauernden Anfall von Herzbeschleunigung.

Im Anfalle 200 bis 240 Pulse, vor und nach dem Anfalle zeigte
die Herzthiitigkeit Arhythmie und der Puls Intermissionen.

XXIX. Kelly FallI (115). 60jihriger Steinbrucharbeiter. Keine
Hereditiit, mit Ausnahme wvon einem in der Jugend durchgemachten
Scharlachfiecber war Patient gesund, Starker Abusus von Alkohol und
Tabak. Seit 10 Jahren Anfille von Herzklopfen, der erste kurz nach
einem Sturz, 40 Fuss tief, eintretend. Der Sturz erfolgte auf die
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linke Seite, Anfille kamen von da an in unregelmiissizen Zwischenriiumen,
meist nach korperlichen Anstrengungen oder Aunfregungen, mitunter auclh
obme Ursache.

Im Anfalle leichter Schwindel und Gefiihl von Schwiiche, welches
kurz nach dem Anfall verschwindet, ferner Congestion zum Kopfe und
Hals mit Hitzegefithl und Schweissausbruch, Die Anfiille, etwa zweimal
wochentlich eintretend, sind mit der Zeit nicht hiinfiger geworden. Dauer
gewihnlich '/, bis zu 2 Tagen. Mitunter Magenbeschwerden und Ructus.
Im Anfalle bis zu 216 Pulsen, Puls klein und weich. Das Herz ist
nicht verbreitert. Der Urin ist normal. Herztone rein. Anfall beginnt
und endet plotzlich. Mitunter fithlt der Patient die schnelle Herzaction
selbst gar nicht. Zweiter Aortenton etwas accentuirt.

Ausser dem Anfall Herzdimpfung wie im Anfalle. Linke Pupille
ist weiter als die rechte, beide reagiren gut.

Wenngleich im Falle Dentu (XXVIII) bereits friither An-
fillle anscheinend bestanden haben, so izt doch die starke Kopf-
verletzung wenigstens als ein den Anfall auslisendes Moment
anzusehen. Der Fall Kelly (XXIX) zeigt ausserdem den
Einfluss von Alkohol und Tabak.

e) Gift, Infection und sonstige schwiichende Momente.

Wenn wir zu den allgemein schwiichenden Einfliissen, die den
Korper treffen, iibergehen und die als Ursache der paroxysmalen
Tachycardie im Auge fassen, so ist zuniichst des Einflusses ge-
wisser Gifte zu gedenken, die in vielen Fiillen auf den Ausbruch
der Krankheit begiinstigend gewirkt haben. Da ist vor allem der
Fall von Bouveret (XXX), der unmittelbar nach Belladonna-
Vergiftung den ersten Anfall von Tachycardie bekam. Der
Alkohol spielt in meinen Beobachtungen I und II, sowie in den
Fiillen von Fraentzel (XXXI) und Rust (XXXII), die iibrigens
offenbar identisch mit einander sind, eine grosse Rolle, ebenso
in dem in der vorigen Gruppe erwihnten Fall I von Kelly
(XXIX). Die Anamnese der Fille XXXI und XXXII stimmt
allzu deutlich {iberein, auch der Befund ist ein recht dhnlicher, Es
ist da offenbar derselbe Fall autf den verschiedenen Abtheilungen
der Charité zur Beobachtung gekommen und von beiden Seiten
publicirt worden, Auch die Fille von Briiner (XXXIII) und
A. Fraenkel (XXXIV) haben in der Anamnese starken Potus
aufzuweisen, Tabak wird im Fall II von Fritz (XXXV) und
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Robinsohn (XXXVI), im letzteren neben Kaffee als itiologisches
Moment angeschuldigt. Bei fast all' diesen Fiillen wirkten aber
ausser den Giften auch noch andere Momente mit, so bei
Bouveret (XXX) Ueberanstrengung, geistige und kérperliche,
bei meinem Fall IT ebenfalls, bei meinem Fall I sonstige Aus-
schweifungen, sodass auch hier wieder in allen Fillen das be-
treffende Gift nur eine von mehreren Ursachen darstellt.

Anfiigen michte ich noch hier kurz die Beobachtung won
Krionlein (124), welche die Miglichkeit das Auftreten wvon
Tachycardie bei Vergiftungen beweist, obwohl dieselbe nicht
zur paroxysmalen gerechnet werden darf.

Ein Operirter bekam irrthiimlich einen Schluek konzentrirter
Karbolsiureltsung, 1 Stunde spiiter fillt er in Collaps. Die Temperatur
war 35.2. Die Haut bedeckt sich mit kaltem Schweiss. Die Herz-
thitickeit wurde beschleunigt, Der Puls ist hart und regelmiissig,
184 bis 204 in der Minute. Tod 2 Stunden spiiter.

Hier sehen wir durch eine acute Vergiftung umittelbar
eine Pulssteigerung auf die Hohe entstehen, die wir sonst nur
bei der paroxysmalen Tachyeardie zu sehen gewohnt sind. Zum
gewOhnlichen Symptomenbild der Karbolsiurevergiftung gehort
eine derartige Pulssteigerung nicht, es ist demmnach auch in
diesem Falle eine Complication anzunehmen, die vielleicht an
demselben Ort einsetzt, an dem auch die paroxysmale Tachy-
cardie ihren Ursprung nimmt.

XXX. Bouveret Fall II (18). 50jihriger Herr, Professor, keine
nervise Hereditit, war selbst etwas excitabel und leicht enthusiasmirt.
Durch viele Jahre geistige Anstrengungen bis tief in die Nacht. Mit
34 Jahren Belladonna-Vergiftung, An diese Vergiftung schliessen
gsich die Anfille von Herzklopfen an. In den niichsten Jahren hatte er
olters Anfille, er konnte mit tief eingeholtem Athem mitunter dieselben he-
enden, Frihere Anfillle dauerten nur 4—5 Minuten, selten 1—2 Stunden.
Mit 41 Jahren erster grosser Anfall wihrend Zeiten grosser geistiger
Arbeit. Er rauchte viel und trank viel Caffee, nihrte sich dabei
schlecht. Die Ursache des ersten schweren Anfalles war nicht nachzu-
weisen. Das Herz ging plitzlich sehr rasch. Er hatte Gefithl von
Spannung im linken Arm und in der Brust: der Appetit war schlecht.
Nach 36 Stunden Aufhiren des Anfalles. Nach dem Anfall noch einige
Zeit matt. Er machte aber trotzdem Gebirgstouren und Wege bis zu
20 km. In den folgenden 5 Jahren 12 Antfille, meist unvermuthet, ein-
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mal nach Anstrengung, einmal nach Biicken und nach Aufrezung einsetzend.
Ein Anfall dauerte 7 Tage, am Ende desselben war Patient dyspnoisch.

April 1888 ein 13tigiger Anfall mit 300 Herzeontractionen in
der Minute, am Ende des Anfalles Husten und blutiger Auswurf.

Im Anfalle: Rechte Seitenlage, Antlitz blass, keine Schmerzen, Pu-
pillen gleich, mittelweit und gut reagirend, Patient spricht leise und
ungern. In der linken Seite hat er ein Gefiihl von Beengung; der
linke Arm ist taub und zerschlagen; er fithlt sich matt und fristelt,
Hiinde und Fiisse sind kalt; der Schlaf fehlt giinzlich, ebenso Appetit.
Zunge belegt, Stuhl verstopft, die Urinentleerung vermindert. Der Urin
ist dunkel und satzizg. Puls kaum fihlbar und unziihlbar. Am Herzen
220 regelmiissige Contractionen, die manchmal schneller, manchmal lang-
samer werden. Die Percussion ergiebt keine erheblichere Vergrosserung
der Herzdimptung. Die Halsvemen nicht erweitert. Kein eigentlicher
Spitzenstoss, Vibration in der ganzen Herzgegend. Die Herztone rein von
foetalem Rhythmus. Keine Oedeme der Beine. Leber etwas vergrissert,
Es besteht streifiz blutiger Auswurf. DMissice Dyspnoié, 36—40 Resp.
Digitalis ohne Erfolg, Morphium-Injection wirkte beruhigend. Anfall
endete mit Todesgefihl, Ohnmachtanwandlung, ganz plotzlich. Puls 100,
Urinentleerung sehr reichlich, nach 5 Tagen nahm er die Beschiiftigung
wieder auf. Patient starb in einem Anfall von 16tigiger Dauer plitz-
lich. Ausserhalb des Anfalles war keine Hypertrophie oder Dilatation
des Herzens zu konstatiren, die Herzdimpfung war nie vergrissert.

XXXI. Fraentzel (70). 38jihriger Handelsmann, Mutter soil bei
schwerer Arbeit an Schwindelanfillen leiden. Mit 18 Jahren plitzlich
bei schwerer Arbeit bewnsstlos, war 8 Tage mit fortdaverndem Schwindel-
gefithl krank; nachher gesund. Spiiter Blutsturz, nachher oft Schwindel-
anfiille. Mit 21 Jahren bemerkte er hie und da heftizes Herzklopfen.
Keine Lues, Reichlicher Potus. 1877 erhebliche Verletzung des
rechten Kniees durch Verunglickung mit dem Wagen., Wegzen einer
mit Appetitlosigkeit und Frosteln begonnenen Krankheit wurde er in
der Charité aufgenommen. Daselbst wnrden mehrfache Anfille von er-
hihter Pulsfrequenz konstatirt.

Im Anfalle: Starke Cyanose des Gesichtes und der sichtbaren Schleim-
hiiute., Lunge normal, abgesehen von leichtem, klanglosem Rasseln aunf
den unteren Parthien. Spuotum spirlich, mit einzelnen blutigen Bei-
mengungen. Die ganze Regio Cordis wird ziemlich stark gehoben.
Herzdimpfung beginnt am oberen Rand der 4. Rippe, nach links bis
zar Mammillarlinie, nach rechts bis zur Mitte des Sternums. Leber
geschwollen.,  Starke Dyspnoé.  Pulsfrequenz mehr wie 168. Vagus-
compression ohne Einfluss. Radialarterie von kaum mittlerer Weite,
Puls auffallend niedrig, regelmiissig,

Hoffmann, Die paroxysmale Tachycardie,
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Aunsserhalb des Anfalles: Puls 72 Schlige, Urinmenge bis zu 6000 ¢em
im Tage, kein Eiweiss und Zucker. Digitalis brachte die Anfiille zum
Verschwinden; die Herzdimpfung wurde kleiner.?!)

XXXII. Rust (192). 39jihriger Handelsmann, keine Hereditiit,
wiederholt Reissen in den Schultern, von Jugend auf schwere Arbeit. Mit
16 Jahren wiihrend der Arbeit anf dem Felde Ohnmachtsanfall. In
der folgenden Zeit wiederholt Schwindelanfille. Im 19. Lebensjahr
heftiger Blutsturz, 2 Jahre spiiter, wiihrend seiner Thiitigkeit als Kutscher,
Anfall von Schwindel und Herzklopfen, Nasenbluten, Keine Lues, starker
Potus, 1877 erhebliche Verletzung des rechten Knies durch Verunglickung
mit dem Wagen.

9. December 1888 wegen Husten, Stechen in der Herzgegend anf-
TENnOmImen,

Im Anfalle: Blasse Haut; starke Dyspnoé; Sputum blutig: Herz-
action 160 bis 170; auf den Lungen links und rechts hinten leichte
Diimpfung und Rasselgerinsche. Temperatur nicht erhoht. Herzdimpfung
von der 3. Rippe beginnend, nach rechts bis Mitte des Sternums, nach links
1 em aunsserhalb der Mammillarlinie. Ueber der Herzspitze systolisches
Geriinsch und reiner, klappender Ton, Puls verhiiltnissmissig gut gespannt,
aber nicht regelmiissig. Digitalis beendet den Anfall. Nach 2 — 3tigigem
Intervall noch 2 Anfille von 2 und 1 Tag Dauer. Den zweiten Anfall
coupirte eine indifferente Arznei. Druck anf den Vagus ergebnisslos.
Das Herz blieb spiiter noch leicht erreghar.

XXXIII. Briimer (16). 23jihriger Mann, leidenschaftlicher
Trinker und Rauncher, bekam nach pliotzlicher Uebergiessung mit
kaltem Wasser im trunkenen Zustande anfailsweise anftretendes !/, bis
48 Stunden andauverndes, unter reichlichem Schweiss aufhirendes Herz-
klopfen.

Wiihrend der Anfille Obnmacht, Kopfschmerz, Uebelkeit, Stuhl-
drang; Puls unzihlbar; Cyanose des Gesichtes; starke Erschiitterung
der Herzgegend:; betriichtliche Vergrisserung beider Ventrikel, Herzténe
rein. Zwischen den Anfillen gesund. Unter den immer mehr und mehr
sich hiinfenden Anfillen starb der Kranke.

Autopsie: Ausgesprochene selerotische Myocarditis, Hypertrophie und
Dilatation des Herzens. Die mikroskopische Untersuchung erwies weder
im Vagus noch Sympathicus, noch in den Herzganglien etwas Anormales.

e ———

1) Fraentzel fithrt noch 2 Fille kurz an: 1. Hioherer Justizbeamter
bekommt bei psychischen Erregungen Pulsfrequenz von 200. Oedeme. Geheilt
durch Digitalis. 2. Buchdruckereibesitzer mit tachycardischen Anfillen, die
durch Digitalis coupirt wurden. Niihere Angaben fehlen.
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XXXIV. A. Fraenkel (121). (In der Discunssion iiber den Vortrag
von Fraentzel im Verein fir innere Medicin 26. 1. 91.)

20jihriger Anstreicher, von Jugend auf eifriger Turner und Aus-
iiber des Sports. bekam wiihrend einer Bleikolilk Anfille von 180 Puls-
schliigen in der Minute. Nach wenigen Tagen Abfallen der Pulsfrequenz
auf 90 Schlige, keine Dilatation des Herzens vorhanden, einige Monate
spiiter Bleilihmung,

XXXV. Fritz Fall II (75). 41jihriger Kaufmann, keine Hereditiit,
iibermiissig starker Raucher. Vor 1%/, Jahren erster Anfall ohne er-
kennbare Ursache, 7 Monate spiiter zweiter Anfall und 2 Monate spiiter
dritter beobachteter Anfall. Nach voransgehendem leichtem Unwohlsein,
Verstopfung und Appetitlosigkeit morgens im Bett heftiges Herzklopfen
mit starken Beengungs- und Erstickungsanfiillen. Dabei Schmerzen in
der Herzgegend zum Halse und in die linke Schulter ausstrahlend, starkes
Erbrechen.

Status im Anfalle: Patient ist blass, unruhig, Athmung beschleunigt,
unregelmissig, Herzaction zwischen 240 und 320 in der Minute. Tone
dumpf, rein. Pupillen normal. Hiinde und Fiisse kithl. Im Anfalle,
der 6 Tage dauert, nimmt die Cyanose zu, es treten Oedeme auf und
Petechien an den Hinden. Herzdimpfung im Anfange des Anfalles
nicht verbreitert. In der Herzgegend wogende Bewegung, spiter wird
die Herzdimpfung verbreitert und zwar anfangs 1 em iiber den rechten
Sternalrand hinaus, spiter nach beiden Seiten 2 Finger breit dber die
normale Grenzen. Lungen nicht veriindert. Puls klein.

Ausser dem Anfalle: 60 biz 72 Puolse, kriiftize systolisch und
diastolisch trennbare Herztone, Herzdimpfunz nach rechts noch etwas
vergrossert, aber rasch wieder normal werdend, hiinfiz Unregelmissigkeit
des Herzens. 1 Jahr spiter wird Verinderung des Herzmuskels mit
starker Unregelmissigkeit der Herzaction konstatirt, bald darauf Exitus.
Die von einem anderen Arzte gemachte Section soll Myodegeneratio
cordis ergeben haben.

XXXVI. Robinsohn (180). 62jihriger Mann, geistig und kirperlich
sehr reger Vorsteher eines grossen Geschiiftes, keine Hereditiit, litt selbst
oft an Dyspepsie und Palpitationen, brauchte viel Tabak und Caffee.
Seit 1!/, Jahren Anfille von Herzbeschlennigung.

Im Anfalle Herzaction iiber 150 und mwehr =unzihlbar<, Haut
kalt und feucht; Cyanose, Dauer der Anfille verschieden, von 5 Minuten
bis zu Tagen. Im Anfalle Angstgefiihl, aber keine Dyspnoé.

Therapie: Digitalis, Nitroglycerin und Amgylnitrit hatten keinen
Erfolz, Branntwein half gut.

Neben den bisher genannten Ursachen beobachtet man
weiterhin Animie, Kachexie, sowie Erschopfung nach chronischen
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Krankheiten in den Vorgeschichten von Fillen mit paroxysmaler
Tachveardie. Zwar liegen derartige Momente bei vielen in den
anderen Gruppen eingereihten Kranken neben anderen Ursachen
vor, in einer Anzahl von Fillen aber wird eine derartige Ur-
sache hauptsiichlich und direct beschuldigt.

Schwiichende Momente aller Art kinnen gelegenlich, wie
es scheint, paroxysmale Tachyecardie hervorrufen, so zeigt der
Fall Courtois-Suffit (XXXVII), mitgetheilt von Castaing,
Anéimie, daneben aber auch Anstrengung. Der von Dolger
(XXXVIII) aus Preisenddrfers-Praxis mitgetheilte Fall wird
ebenfalls auf Animie zuriickzufithren sein. Der Fall von
Trechsel (XXXIX) hat als Ursache Schwiichung durch wver-
schiedene akute Krankheiten, der wir tibrigens bei sonstigen
Fiillen anderer Aetiologie als neben anderen Momenten be-
stehendem weiteren ursachlichen Factor hiufiz begegnen. Bei
Simons-FKeeles Fall I (XL) entstehen im Laufe einer Krebs-
Kachexie die Anfiille. Infectionskrankheiten haben hiufig tachy-
cardische Anfille zum Gefolge gehabt. Bei Phtisikern werden
zweimal solche Anfille berichtet, so von Tuczek (XLI) und
Traube (XLI). Der Fall von Traube zeigte die Anfiille nur
beim Aufrichten, aber es ist nicht zu vergessen und nicht zu
iibersehen, dass es wohl umschriebene Anfille sind, mit embryo-
cardialer Herzaktion, die vortibergehen und von normaler
Frequenz gefolgt werden. Offenbar entstehen die Anfille in
gleicher Weise wie die sonstigen tachycardischen Anfille, zumal
die Pulsfrequenz die bei Palpitationen vorkommende Anzahl
iibertrifft. Nach Pleuro-Pneumonie entstanden Fall I von
Bristowe (LXII) und der Fall von Hafter (LXIV), bei letztem
infolge von Influenza, und zwar hatte die Patientin angeblich
frither schon an leichteren Anfillen #Hhnlicher Natur gelitten,
doch traten nach einer Empyem- Operation dieselben hiufiger
und linger auf. Auch der Fall I von Kelly (XLV) bekam
die Anfiille nach Influenza mit Lungenerscheinungen, wihrend
Lowit's Patientin (XLVI) nach Diphtherie an tachycardischen
Anfillen erkrankte.

XXXVII. Castaing (Courtois-Suffit) (24). 26 jihriges Dienst-

miidehen, keine Hereditiit, stets animisch, seit Jahren Palpitationen,
welche bei geringer Anstrengung auftreten und pliotzlich enden.
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Yor 8 Jahren erster Anfall, indem sie fir einige Augenblicke
mitten in der Arbeit von Schwindel und Bewusstlosigkeit befallen wurde,
sie fithlte Beklemmung und heftizes Schlagen des Herzens; der Zustand
daverte mehrere Tage an.

Zweiter Anfall vor 5 Jahren, begann auch mit Schwindel, dauerte
1 Monat und liste sich langsam.

Dritter Anfall entstand plitzlich eines Morgens. Ohnmacht, heftiges
Herzklopfen, - Diarrho#, Blisse des Antlitzes, Schlaflosigleit und reich-
liche Schweisssecretion. Im Anfalle, der vom 5. Oktober his 5. November
danerte, wird im Anfange konstatirt, dass die Herzdimpfung nicht
wesentlich vergrissert ist. die Herzaction ist anf 200 in der Minute
gestiegen, in  der Herzgegend starke Erschiitterung, Herztone rein
(Embryocardie), Puls tast- und fiihlbar, Milz vergrissert, Leber normal,
auf den Lungen hinten Rasselgeriinsch, Athmung beschleunigt 36 Resp.,
Appetit schlecht, D bis 6 diarrhoeische Stihle pro Tagz, Schlaf schlecht,
Urinmenge 800 bis 900 cem, eiweisshaltig, es besteht kein Kropf, kein
Exophthalmus, keine Zeichen von Hysterie.

Ordination : Ergotin, spiter Morphium und Coffein.

Es traten Oedeme aaf, spiter hiiufizes Erbrechen. Pupillen eng.
Am 6. Tage wird bemerkt: La matité cardiaque est plus étendue qu'a
l'entrée. Am 5. November fillt der Puls aunf 104, trotzdem ist die
Herzdimpfung nach rechts noch bis zum rechten Sternalrand verbreitert,
3 Tage spiiter noch ein kurzer Anfall von 176 Pulsen, der plitzlich
auf 84 endet. Reichliche Urinsecretion folgt, der Abfall erfolgt unter
Digitalisgebrauch, es werden 7 und 6 Liter Urin pro Tag gelassen.
Die Herzdimpfung geht langsam zuriick., die Polyurie besteht fort.

XXXVIII. Dolger - (Preisendorfer) (42). 64 jihriger Pfarramts-
diener, in der Jugend viel krank. Vom 35. bis 46. Lebensjahre 15 mal
Lungenentziindung, die letzte mit Ikterus. Seit 14 Jahren Blutungen
aus dem After, in den letzten Jahren sehr profus. Seit 3 Wochen An-
fille von Herzklopfen, anfangs kurz dauernd, seit einigen Tagen bei
starkem DBlutverlust 2 bis 3 Stunden dauernd. Patient ist appetitlos,
matt, hat keine Athembeschwerden, Kein Potus.

Im Anfalle rechte Seitenlage; Athmung nicht beschleunigt: keine
Angst: Gesicht und Schleimhéinte blass, Pupillen gleich weit, gut
reagirend ; der Radialpuls fadenfirmig ; Karotiden klopfend. Die Lungen
sind normal. In der Herz- und Magengegend besteht Pulsation. Herz-
dimpfung etwa einen Finger breit erweitert, kein eigentlicher Spitzen-
stoss zu sehen. Die Auskultation ergiebt nur einen dumpfen Ton und
220—260 Herzcontractionen in der Minute, bei Druck auf den Hals-
vagns hiren die Palpitationen sofort auf, der Radialpuls wird fiihlbar,
112 in der Minute.



Ordination : Kalte Umschlige auf die Herzgegend, Eiswasserklystire,
Stuhlziipfehen von Tannin, absolute Diiit und Digitalis, Spiiter ganz
gesund, nur bei Gemiithsbewerungen und raschem Gehen kurz dauern-
des Herzklopfen.

XXXIX. Trechsel (223a). 40jihrige, 23 Jahre lang verheiratete
Frau, Mutter von 5 Kindern. Vater war in den letzten Lebensjahren
asthmatisch, sonst keine Hereditiit. Sie machte zur Zeit der Pubertiit
einen Typhus durch. Nach ihrer Verheirathung litt sie Lingere Zeit an
einer chronischen Lungenaffection, die sie schr schwiichte; sie
hatte viele kirperliche und geistize Aufregungen., Menses regelmiissig,
aber stark. Vor 3 Jahren Influenza mit Pnenmonie, daranf Perityphlitis ;
withrend letzterer Oedem der Beine und Albuminurie in Folge un-
geniigender Herzthiitigkeit. Seit 4 Jahren kamen ohne bekannte Ur-
sache Anfille von Tachyeardie.

Wiihrend des Anfalles schligt das Herz sehr schnell, 170 mal in
der Minute, In der Herzgegend starke Pulsation, Radialpuls schwach,
der Blutdruck erniedrigt, die Herzaction ganz regelmissig ohne Inter-
mittenz. (zesicht, Hinde und Fiisse sind kalt, Athmung erschwert, keine
Cvanose. Im Anfall wird reichlich heller Urin gelassen, der
kein Albumen enthilt, Paroxysmen kommen in unregelmissigen Zwischen-
riumen, ihre Dauer ist verschieden. von !/, Stunde bis zu 3 Tagen.

Ausser dem Anfall ist die Herzdimpfung normal, Tone rein, der
Spitzenstoss innerhalb der Mammillarlinie, Ausserdem litt die Kranke
an Anfillen von »Neurasthenie=. Ferner an Dyspepsie, welche 5 bis
7 Wochen danerte, innerhalb dieser Zeit kamen keine Anfiille von
Tachyecardie vor.

XL. Simons-Eccles Fall I (52). 49jihrige Frau. Friiher Brust-
krebs; vor 3 Jahren operirt; abgemagert. Seit 7 Wochen bettligerig
wegen Uebelkeit, Schlatlosigkeit, Athembeschwerden, Palpitationen. Am
rechten Rippenbogen eine harte, knollige Schwellung, Am 7. Tage
des Spitalaufenthaltes plotzlich Anfall von Herzbeschleunigung, 10 Minuten
dauernd, Pulszahl bis 175 steigend, dabei viel Erbrechen und Flatulenz,

XLI. Tunezeck-(Riegel) (225). Ein 36 jihriger Mann, mit beider-
seitiger chronischer Spitzenpneumonie, der in den letzten Jahren
hiinfig Herzklopfen gehabt hatte, welches anfallsweise auftrat und nie linger
wie eine Stunde dauerte, klagte eines Morgens iiber Herzklopfen. Das
Herz war bis dahin normal. Man konstatirte im Anfalle eine Herz-
action von 190 bis 208 in der Minute; die Herzdimpfung war normal,
Resp. 16, T. 37,2: die Lunge zeigt keine Veriinderung. KEr klagt iiber
Brand in der Herzgegend. Spiiter trat Unruhe und Mattigkeit ein.
Am folgenden Tage miissize Cyanose, fehlender Appetit, Zunge belegt;
das Zwerchfell stand still, es war Lungenblihung eingetreten, die links
vorn bis zur 5. Rippe, rechts bis zur 7. Rippe reichte. Am Abend




des 3. Tages plitzlicher Abfall der Herzfrequenz auf 100 und bald
daranf auf 80.

Ordination bestand in Digitalis, Eisblase und Stimulatien. Am
9, Tage war erst die Lunge wieder normal geworden.

XLII. Traube (224). G65jihriger Arbeitsmann, seit !/, Jahre an
Husten und Auswurf erkrankt.

Aunsser dem Anfall: Ausser Rasselgeriiusch an den hinteren, unteren
Parthien der Lunge und Abschwiichung des Percussionsschalles daselbst
wenig positive Resultate, Puls 80 bis 90. Beim Aufrichten nach 14 tiigizer
Beobachtung plotzlich unter Erblassung und Ohnmachtsgefiithl 168 his
172 regelmiissige, sehr niedrige, kaum fihlbare Pulse. Beide Herztine
sind zu hdren, doch bieten sie nicht die normale Verschiedenheit dar,
sondern verhalten sich vollkommen gleich, auch waren die Pausen
zwischen ihnen nahezu gleich gross, sodass sie =den bei den Kaninchen
zu horenden Tonen glichen=. In der Nacht ging die Pulstfrequenz auf
88 herunter, 11 Tage spiiter beim Aufrichten erneuter Anfall von kurzer
Dauer, bald darauf Tod.

Autopsie : Herzfleisch gelblich-braun, schmutzige Firbung, im linken
Ventrikel  blasser als rechts, rechter Ventrikel hat auffallend diinne
Wandungen, besonders am Conus arteriosus, auf den Lungen tuberculise
Heerde, auch im Darm tuberculise Geschwiire, auffallende Bliisse
siimmtlicher Organe.

XLIII. Bristowe Fall I (13). 30jihrige Frau; seit mehreren
Jahren an heftizen Anfillen von Herzklopfen leidend, die plitzlich beginnen
und endigen. Nach einer 4 monatlichen Reconvalescenz von einer rechts-
seitizen Pleuropneunmonie erkiiltete sie sich auf einer Wagenfahrt und
erkrankte plotzlich mit Athemnoth, Uebelkeit und Abgeschlagenheit. Bei
dem Besuche fand B. sie aufrecht im Bett sitzend, iiber Herzklopfen
und missige Athembeschwerden klagend. Herzaction 180 bis 192,
Kein Zeichen von Herzerweiterung; kurze reine Herztine. Lunge
normal; Abdominalorgane ebenfalls. Urin frei von Albumen:; Zunge
dick belest; Appetit vermindert; es bestehen keine Oedeme. Der An-
fall danerte eine Woche, dann plotzliches Abfallen des Pulses auf 110
und spiiter 92. Nach 6 Wochen erneuter Anfall, dhnlich wie der erste,
aber mit einer Pulszahl von 246.

XLIV. Haffter (34). 32jihrige Dame litt withrend der Entwicklungs-
jahre an Herzklopfen, sonst gesund. Sie giebt an, hie und da verfalle
ihr Herz plotzlich in unzihlbare Beschleunigung, bis dann nach Genuss
einer Tasse schwarzen Kaffees der Anfall ein Ende nehme. Die Frau
war stark nervis,

Im Anschluss an eine Influenza-Pneumonie kam Pleuraeiterung
linksseitig. welche durch Inecision und Rippenresection behandelt wurde.
Wiihrend der Reconvalescenz kamen hiiufig kurze Anfille von plitzlichen
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unziihlbaren Pulsen, welche !/, bis ?/, Stunde dauerten und unter dem
Gefithl giinzlicher Vernichtung nach kurzer absoluter Pause in den ganz
ruhizen und normalen Herzgang iibergingen, Ein 64 stindiger Anfall
wurde genaw beobachtet, das Drainrohr aus der Wunde entfernt und
der zufihlende Finger fiihlte das zitternde Herz. Herzaction 248 bis
252, Herztine rein, Radialpuls nicht fihlbar, nur zeitweilig undeutliches
Zittern. Chinin und Brom beendeten den Anfall. Es traten spiiter noch
mehrere kurz dauernde Anfille auf.

XLV. Kelly Fall IT (115). 50 jihriger Arbeiter. Keine Hereditiit.
Seit 15 Jahren rheumatische Beschwerden in der linken Hifte, vor
7 Jahren Influenza mit Lungenerscheinungen. Nach letzterer begann
die Herzstirung, bestehend in Anfillen von fusserst schneller Herzaction,
mit Herzschmerzen und Dyspnoé, dabei Kopfschmerz, Schwindel, links-
seitiges Ohrensausen, Congestion der linken Gesichts- und Halsseite mit
profusem Schweiss, Angst- und Schwindelgefithl. Die Anfiille entstanden
meist beim Biicken. Dieselben waren von verschiedener Heftiglkeit und
Dauer, von 5 Minuten bis zu einem Tage. Die leichteren Anfille
kamen ohne Vorboten, dauerten kurz und kamen hiiufiz. Den schwereren
Anfillen ging reichliches Nasenbluten vorans. Appetit gut. Oft nach

dem Essen Beschwerden im Epigastrium. Kein Alkoholismus.

In einem grossen Anfalle, der mit Dyspnoé und Husten einherging,
fithlte er sich sehr schwach, Die Herzdiimpfung war im Anfalle nicht
verbreitert. Spitzenstoss an normaler Stelle, Herzaction 210 bis 220
in der Minute. Anfall dauert 3 Wochen, endete pliotzlich. Puls ansser
dem Anfall 70. Nachher war das Herz sehr reizbar, es kamen hiiufiz
kurze Attaquen von Tachycardie. Geriiusche waren nicht am Herzen.
Nach dem Anfalle war der Puls zeitweilizg irreguliiv. In einem spiiteren
kurzen Anfalle trat Erbrechen ein. Auf Digitalis und Brom ging der
Puls plitzlich auf 44 herunter. Pupillen gleich.

XLVI. Loewit (157). 15 jihriges Dienstmiidchen. Nach 2 tiigigem
Bestehen einer Angina plotzliches heftiges Herzklopten und Kurzathmiglkeit,
Nach 8 Tagen Oedeme der Unterschenkel. Kein Gelenkrheumatismus,
keine Menstruation, Bei der Autnahme auffallende Cyanose, Pupillen
miissiez weit, reagiren normal. Auf der rechten Tonsille bohnengrosses
Geschwiir; linke Tonsille schwach vergrissert, Kehlkopf normal.
Herzaction 244—252 Contractionen in der Minute, Resp. 28, Costal,
T. 37,6, Herzdimpfung vom oberen Rande der 3. Rippe, nach rechts
bis zur Mitte des Sternums. Unter der Mammilla im 6. J. C, R.
deutlicher Spitzenstoss, Herztome rein und klappend, lassen eine Unter-
scheidung von diastolisch und systolisch nicht zu, Radialpuls klein,
deutlich zihl- und tastbar., Auf den Lungen pfeifendes und schnurrendes
Geriiusch, in beiden Thoraxhiilften Flissigkeit, Harnmenge tiglich
300 eem, sp. G. 1025, starkes Uratsediment, Urin eiweisshaltig,

Ordination : Tet, Digitalis und Digitalis Infus.




Am folgenden Tage Puls 112, Herzdiimpfung verkleinert. In dem
folzenden Tagen Schwankungen des Pulses von 72 bis 120, der Harn
von 1300 bis 3000 mit dem sp, G. von 1010 bis 1000. 10 Tage
spiiter Pneumonie, dabei ansteigende Pulsfrequenz von Stunde zu
Stunde bis anf 227 in der Minute. Ueber das Verhalten der Herz-
dimpfung ist nichts gesagt. Heilung,

Geringe Anliisse, wie Lachen, Veriinderung der Bettlage, Auf- und
Abgehen im Zimmer, trieben die bestehende Pulszahl sofort um 10 bis
15 Schlige in der Minute in die Hohe, spiter ist die Herzdimpfung
ganz normal.

f) Erkrankungen der Abdominalorgane.

Nicht allein schwiichende Momente, sondern ausserdem auch
gewisse reflectorische Vorginge kommen wahrscheinlich in Frage
bei den weiterhin zu erwiilhnenden Krankheitsfiillen, sie betreffen
siimmtlich Organleiden in der Abdominalhéhle. Am hiunfigsten ist
der Verdanungs-Tractus erkrankt. Nicht nur bei den Fillen, welche
hier anzufiihren sind, sondern auch bei einer grossen Anzahl der in
den ibrigen Abschnitten befindlichen werden Appetitlosigkeit, Er-
brechen, Flatulenz sehr hiiufig, sei es als Begleiterscheinung, sei es
als Folgeerscheinung der Anfiille aufgefiihrt. Den dyspeptischen
Beschwerden kommt fiir die Entstehung, namentlich des einzelnen
Anfalles, wie viele Fille lehren, so auch Fall II, Fall XXIX u. a.,
sicher eine besondere Bedeutung zu. Die hier zu erwihnenden
Fille aber betreffen speciell diejenigen, in welchen die dyspep-
tischen Beschwerden im Vordergrund des Krankheitsbildes
stechen. Es sind dies die Fille IV und VI von Fritz (XLVII
und XLVIII). In Fall XLVII begegnen wir ausserdem der Herz-
beutelentziindung, spiter dem Typhus und anderen acuten Krank-
heiten in der Vorgeschichte. Ferner Patient III von Laache
(XLIX), der nebenbei starker Raucher ist, und der Fall von
Preissendodrfer (L), sowie Fall IT von Peyne-Cotton (LI),
bei welechem auch Muskelrheumatismus erwidhnt wird. Auch
die nur kurz mitgetheilten Fille von Klemperer (LII) waren
mit dyspeptischen Erscheinungen complicirt, in einem Falle
Hyperaciditit, im anderen Falle Anaciditit. Mit dem Ver-
dauungs-Tractus eng zusammen hingt der Fall von Peyne-
Cotton (LIII), in welchem ein Bandwurm als Ursache hingestellt
wird, und der Fall Il von Rommelaere (LIV), in welchem



Gallensteinkolik die Anfille auslist, daber besteht in diesem
Falle auch Platzangst, also ein neurasthenisches Symptom. Auch
der Iall III von Laache (XLIX) zeigt nebenbei Darmkolik. :

XLVII. Fritz Fall IV (75). Miinnlicher Patient; im 8. Jahre
Herzbeutelentziindung; seitdem Ohnmachtsanfalle von !/, stiindiger Dauer ;
spiter Anfille von Beschleunigung der Herzaction, die beinahe alle 14 Tage
fiir 15 bis 30 Minuten bis zu seinem 30. Lebensjahre, in welchem er einen
Typhus durchmachte, wiederkehrten. Nach dem Typhus Zahl der Anfille
grisser. Genuss von schwer verdaulichen Speisen und von Wein
fithrt sie leicht herbei, im Frithling und Herbst hinfiger. Kein Raucher.

Im Anfalle: Blass, Cyanose, IHerzaction 180 bis 200, Herztone
rein, Radialpuls - nicht fithlbar. Wiihrend einer Digitalis-Car wurde
durch eine tiefe Inspiration der Anfall coupirt. Wiederholt Anfille
beobachtet. Herzdiimpfung im Anfalle nach rechts 1 em iber dem rechten
Sternalrand, nach links 1 em dber die Papillarlinie, am Tage nach dem
Anfalle war die Herzdimpfung noch von gleichem Umfang, wie wiihrend
des Anfalles, 14 Tage spiiter war die Herzdimpfung normal.

Ausser dem Anfall: Puls 'TE-,- Herztéine rein, hiufige Morphinm-
gabe brachte IKrleichterung, aber kein Aufhiren der Anfille,

Ordination : Elektrizitit, Arsenik, Jodnatrinm.

Nach 2!, Jahren Elektrisiren verlor sich nach und nach das
Herzklopfen fir 7 Jahre, um dann gelegentlich akuter Erkrankung an
Influenza, Gelenkrheumatismus vereinzelt wiederzukehren, Leber
und Milz stets normal, Dauer der Anfille einige Stunden bis 6 Tage.

XLVIII. Fritz Fall VI (75). 45 jihriger Landwirth, seit Jahren
Antiille von Herzbeschwerden, die mit Verdauungsbeschwerden
anfingen und !/, Stunde dauerten.

Im Anfalle normale Temperatur, Pupillen gleich weit und gut
reagirend, Zunge wenig belegt, Puls schwach, kaum filhlbar, am Herzen
176 bis 180 Contractionen, Spitzenstoss im 6, J. C. R. iu- und etwas
ansserhalb der Mammillarlinie, Herzdimpfung bis an den rechten Sternal;
rand und links etwas ausserhalb der Mammillarlinie; Herztine rein-
Lungengrenzen nach abwiirts geriickt, deutliche Lungenblihung, Urin-
menge vermindert. In spiteren Anfillen Herzdimpfung noch grosser.

Auch ausserhalb des Anfalles Herzdimpfung vom rechten Sternal-
rand bis 4 em aunsserhalb der linken Mammillarlinie reichend ; Herzaction
unregelmiissig.

XLIX. Laache Fall IIT (126). 53 jihriger Schullebrer, keine
Hereditit, starker Raucher, mit 27 Jahren dyspeptische Be-
schwerden, in den letzten 10 bis 12 Jahren hatte er zeitweilig
Herzklopfen, welches in letzter Zeit Ofter auftrat. Frither etwa einmal
Jihrlich. Es begann mit kolikartigen Schmerzen im Unterleib.
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Der Anfall dauerte etwa '/, Stunde und hirte mit Ructus anf. Der
Patient hielt trotz der Anfille seine Schule ab.

Im Anfalle hatte er zusammenschniirendes Gefithl anf der DBrust,
Athemnoth, Angst und Kilte an den Fiissen; durch Ruetus konnte er
die Anfille abkiirzen. 14 Tage vor der Aufnahme 10 Tage dauernder
Anfall mit starker Dyspnoé: Leib und Beine schwollen an,

Status im Anfalle: Puls 172 bis 208; Gesicht etwas cyanotisch;
Zunge feucht:; Herzaction ganz regelmiissig; Spitzenstoss nicht deutlich,
man fiihlt Puolsation im 6. J. C. R. innerhalb der Papillarlinie; Herz-
time rein, erster Ton stirker wie der zweite; die Respiration 20,
Temperatur normal. Untere Extremitiiten ddematis, Leberdimpfung 3
Finger breit den HRippenbogen iberragend; Ascites; Urin dunkelgelb,
specifisches Gewicht 1030, Spur von Albumen. Am folgenden Tage
Puls 104, das Herzklopfen hatte aufgehiort, Puls oft unregelmissig.

Ordination : Digitalis, Urinmenge stieg von 750 auf 4200 ccm, das
Herz war im Anfalle nicht vergrissert. Spiiter bekam er eine plitzliche
Lihmung der rechten Kirperhilfte, die ihn fast ganz ans Belt fesselte,
die Anfille von Herzklopfen horten danach vollstindig auf.

Dem Falle sind Pulskurven beigegeben.

L. Preisendorfer (Riegel) (259). 58jihrige, frither gesunde, Frau.
Seit Verlust der Zihne oft Uebelsein, Aufstossen und Druck in der
Herzgegend, besonders nach dem Essen. Seit 2!/, Jahren Anfille von
Herzklopfen mit einer Dauer von 5 Minuten bis 4 Stunden. Sie fithlt das
Nahen des Anfalls 1 bis 2 Minuten vorher. Die Anfille wurden in
letzter Zeit hinfiger und linger. Untersuchungen ausserhalb des An-
falles ergaben bei der ziemlich gut geniihrten Franm an Hals, Brust,
Abdomen Kkeine Verdnderung. Die Herzdimpfung ist normal: die Tone
rein: der Puls von mittlerer Spannung und normaler Frequenz. Iis
besteht keine Struma. Das Epigastrium ist druckempfindlich, keine
Tumoren zu fiithlen und keine Gastrektasie.

Im Awnfalle Eindruck einer schwer Leidenden. Das blasse Gesicht
zeigt angstvollen Ausdruck, die Carotiden klopfen, der Puls ist hoch-
gradig beschleunigt und klein, das Herzklopfen sehr schnell, 220—250
Schlige in der Minute.

Ordination: Kilte auf die Herzegegend, Kompression des Vagus.
Bei leichten Anfillen wird dadurch der Anfall coupirt, bei stiirkeren
wird er nur zeitweiliz unterbrochen. Unter Verordnung von Sal-Caro-
linnm und Diit besserte zich der Zustand, Jedem spiiteren Anfall ging
ein Diitfehler voraus (Leberwurst, Schwarzbrod, Knidel). Nachdem 8
Tage bei strenger Diiit die Anfille ausgeblieben waren, wurde versuchs-
weise Schwarzbrod und junger Wein gegeben, sofort traten schwere
Anfille anf. Unter strenger Diiit blieben die Anfille schliesslich ganz
aus, die Kranke wurde geheilt.



LI. Peyne Cotton Fall II (32). 35 Jahre alter Patient, thitiges,
unruhiges Leben, mehrfach Anfille von beschleunigter Herzaction.
Frither hiunfiz gastrische Stirungen auch, Mnskel-Rheumatismus.

Im Anfalle Dyspno#, Depression, schwacher unregelmissiger Puls.
Am Herzen 200 regelmiissige Pulse, Tine rein, frei von Geriusch, An-
fall dauert 4 Tage, andere Anfiille daunern kurze Zeit.

Ausser dem Anfall Puls 80.

Therapie: Stimulantien und Digitalis.

LIL. Klemperer (121). (In der Discussion iiber den Vortrag
Fraentzel im Verein fiir innere Medicin 26. 1. 91.)

Dame, seit Jahren Anfille von Tachycardie, Pulefrequenz 200. Bei
ruhigem Leben seltener, bei Erregungen hiinfizer eintretend. Gleichzeitig
vielfach Verdauungshbeschwerden, Oft Magen- und Herzbeschwerden
zur gleichen Zeit. namentlich nach dem Genuss fetter Speisen. Es
wuride Hyperaciditiit festgestellt und Natrum bicarb. verordnet, welches
die Anfille unterdriickte; eine Karlsbader Kur brachte die Anfille
ganz zuom Verschwinden, )

LIII. Peyne-Cotton Fall I (31). 42jihriger Schueider, 1864 be-
obachtet.  Aus unbekannter Ursache Gefithl von Unwohlsein, das mehrere
Tage dauert, dabei unziblbarer Puls; Respiration 40, Herzaction 230.
Nach 3 Wochen plotzlich normale Herzaction, Puls 80. 3 Monate spiiter
leichterer Anfall, Herzaction 160, 6 Monate spiiter wieder ein Anfall,
im folgenden Jahre 2 Anfille von wenigen Stunden Dauer. Alle An-
fille waren in den Symptomen gleich, nur in der Dauer ungleich. Vor
den Anfillen besteht Appetitlosighkeit, Siure und Stérungen
des Magens mit Verstopfung. Plitzlich tritt unter leichtem Schwﬁﬂhe-
cefithl die Beschleunigung der Herzaction ein,

Status wiihrend des Anfalles: Patient ist {ngstlich und blass; Ath-
mung 30 bis 40 in der Minute; Puls unfithl- und unzihlbar; Herz-
schliige regelmiissiz, reine Tone, 232 Contractionen in der Minute. Die
Herztime haben den =foetalen Rhythmus«. Keine sichtbare Pulsation
in der Herzgegend, Jugular- und Armbeugevenen pulsiren. Die aufge-
nommene Pulscurve zeigt einen gleichmiissigen, monokroten Puls. Unter
Anwendung von Antacidis, Stimulantien und Abfihrmitteln endete der
Anfall plitzlich, nachdem noch 2 Tage vor dem Ende desselben Blut-
answurf und gedimpfter Schall an der Lungenbasis eingetreten war.
Es wurde ein grosser Bandwurm ausgeworfen.

Ausser dem Anfall: 70 Pulse, iber Herzdimpfung ist nichts mit-
getheilt,
1) Im Anschluss daran erwithnte er einen Fall: Ein Kaufmann, mit An-

fillen von Beklemmung und T1Ll1:,1_a:|dw Es bestand Salzsiuremangel
Nihere Angaben fehlen.



LIV. Rommelaere Fall II (184), 77jihrizer Rentner, friiher
Blutbrechen und Gallensteinkoliken. Er leidet an Platzangst und
hiinficen Indigestionen. Im Anschluss an einen Kolik-Anfall bekommt
er einen Anfall mit 168 Herzactionen in der Minute; der Puls ist regel-
miissig, aber fadenférmig: am Herzen keine Geriusche, aber Dilatation
des rechten Herzens. Starker Caffee beendet in 2 Stunden den Anfall,
Pulzs dann 68, aber irreguliiv. 10 Tage spiiter erneuter Anfall von
Tuchycardie und 2 Monate spiiter kommt wieder ein Anfall, in welchem
der Puls 200 betrug; die Respivation 18; dabei befindet er sich, ab-
gesehen von leichter Ermidung, ganz wohl.

Im Anfalle abundante Urinsecretion. Der Urin war klar,
wie der in normalen Krisen, er enthilt 14,07 gr. Harnstoff und 7,5 or.
Chloride im Liter.

Durch starken Caftee wurde der Anfall rasch beendet, Am folgenden
Tage ging der Kranke aus. FEinige Tage nachher nach Lavement ernenter
Anfall mit 188 Pulsen, der 4 Tage anhielt, dabei bestand der Ieterus
fort. Der Tod erfolgte 14 Tage spiter ganz plotzlich. Keine Autopsie.

Ausser Erkrankungen des Verdauungskanals und der mit
demselben zusammenhingenden Organe gehen oft auch Stérungen
in den {ibrigen Abdominalorganen dem Ausbruch der tachy-
cardischen Anfille voraus und werden als Ursache derselben
angesehen. So werden die Harnorgane in 4 Fillen beschuldigt
und zwar die Niere als Wanderniere von Simons-Eceles (LV),
der nebenbei noch einige nicht niiher beschriebene Fille von
derselben Aetiologie aus seiner Praxis erwihnt, sodann Fall I
von Taylor-Seymour (LVI) und Fall I von Sansom (LVII).
‘Taylor-Seymour (LVII) theilt zugleich einen Fall von
Prostatahypotrophie kurz mit, in welchem paroxysmale Tachy-
cardie eingetreten ist, die er ursiichlich auf die Verinderungen
der Prostata zurickfiihrt. Von Fothergill sind #dhnliche
Fille erwiihnt, doch ist wohl eine derartige Aetiologie etwas
schwer verstiindlich.

LV. Simons-Eccles Fall III (52). Nachdem Eccles 2 Fiille auf-
geziihlt hat, in denen bei Wanderniere eine anfallsweise anftretende
Pulsbeschleunigung von 125 und 150 je ein einzelnes Mal aufgetreten
ist, giebt er ausfithrlich folgenden Fall wieder:

50 jihrige Dame. Dieselbe hatte zuerst einen Anfall von Unbehagen
im Alter von 3 Jahren, als sie gegen einen Stuhl fiel. In spiiteren
Jahren trat beim Biicken oft Herzklopfen auf. In den letzten Jahren
kamen die Anfille immer héufiger mit plotzlichem Beginn und Ende.



Bei der Geburt ihrer 2 Kinder hatte sie aunch einige Anfille. Die-
selben traten meistens nach Erschopfung und nach limgerem Stehen ein.
Schon vor 14 Jahren bemerkte sie, dass sie beim Liezen auf der
rechten Seite ein Gefithl hatte, als wenn das Herz im Korper umfiel,
es trat dann ein Anfall von Herzklopfen ein. Auf der linken Seite
konnte sie liegen und sie beendigte manchen Anfall durch Einnahme
der linken Seitenlage, indem sie dabei den rechten Oberschenkel miog-
lichst kriftiz an den Bauch heranzog.

Das Ende des Anfalles war mit einem Gefiithl von Unbehagen ver-
bunden, nur einmal endete ein wochenlanger Anfall nicht plitzlich,
sondern allmiihlich.

Als sonstige Gelegenheit fiir den Anfall wird Treppensteigen, aber
auch tiefes Athmen angegeben. Der letzte Anfall dauerte 1 Monat,
sie starb in demselben, Die Zahl der Pulse in dem zuletzt beobachteten
Anfall betrug 245 am Herzen geziihlt, die Respiration 40. Das Gesicht
war blass, Augen vorstehend, Puls klein, Herztone rein. Der Spitzen-
stoss war unter- und ausserhalb der Mammilla, /Fiisse kalt, Abdomen
aufgetricben, starke Schweisssecretion, die rechte Niere war in der
rechten Fossa Iliaca #u fithlen und war beweglich, es bestand Albuminurie.

LVI. Taylor-Seymour Fall I (221). Mehr als mittelalte Dame ;
kein Rheumatismus; kein Exophthalmus, kein Klappenfehler: rechtsseitige
Wanderniere., Seit Jahren Anfille von Herzbeschleunigung von 260
und mehr Schligen in der Minute, Anfang und Ende der Anfille plotzlich,
dieselben werden oft durch Erschrecken herbeigefithrt und auch beendet.
Patientin starb im Anfalle; keine Autopsie.

LVII. Sansom Fall I (194). 52jihrige Dame zeigt im Anfalle
Bliisse, geringe Cyanose, keine Stirung der Respiration, kein Geriusch am
Herzen. Der IPPuls ist dabei nicht zu zihlen. Durch Auscultation am -
Herzen werden 260 Herzschlige festgestellt bei normalen Tonen. Es
bestand keine Vergrisserung des Herzens. 6 Wochen ohne Verinderung
Fortbestehen des Anfalles, In ihrer Jugend hatte sie schon tachyecardische
Antiille, welche plitzlich anfingen und endeten. Sie hatte keine Zeichen
von Hysterie, keine Herzaffeetion, doch bekam sie im Anfall plotzlich
Schmerzen im Epigastrium, welche ebenso plitzlich endeten. Vier
Wochen vor dem Besuche Sansom’s hatte sie einen vierwichentlichen
Anfall, welcher plitzlich geendet hatte.

Es bestand Wanderniere. Eine Bandage hatte keinen giinstigen
Einfluss. Am folgenden Tage trat eine halbstindige Ohnmacht ein,
wiithrend welcher Puls und Athmung fast verschwanden, sie kam zu sich,
aber blieb verwirrt, 2 Tage spiiter starb sie plotzlich, ohne dass die
Tachycardie bis zum Ende aufgehirt hiitte. Keine Aatopsie.

LVIII. Taylor-Seymounr Fall ITI (221). 62 jihriger Mann, Prostata-
Hypotrophie; chronische Cystitis. Derselbe hatte seit Jahren Anfille
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von heftigen Herzparoxysmen, die plitzlich kamen und gingen, Ausser-
halb der Anfille befand er sich ganz wohl.

Storungen in den weiblichen Geschlechtsorganen werden ver-
hiiltnissmiissig hitufig beschuldigt. Abnormitiiten der Menstruation,
sowie die erste Menstruation, auch das Klimakterium, bringen
mitunter die Anfille zum Ausbruch oder verschlimmern die-
selben. So ist in meinem Fall V entschieden das Heranbrechen
des Klimakterinms die Zeit einer ganz erheblichen Ver-
schlimmerung des Zustandes, auch die Patientinnen III und IV
und viele andere sind in einem Alter erkrankt, welches den
klimakterischen Jahren sich niherte. Direct beschuldigt fiir
den Ausbruch der Tachycardie wird das Klimakterium im Fall
von Moon (LIX). Bei Draper (LX) sind es die ersten Menses,
welche den Anfall bringen, bei Fall V von Laache (LXI) und
Fall IT von Bowles (LXII) die Menses tiberhaupt. Das Kind
(Fall V) von Laache war nervos, bei Bowles' Patientin bestand
Albuminurie (Menstrualblut ? Ref.). Ein ziemlich regelmissiges
Zusammentreffen der Anfille mit den Menses, das auf einen
Zusammenhang der Storungen mit dem Eintritt der Menstruation
hinweisen koénnte, ist in den Fillen IV und V zeitweilig be-
obachtet.

LIX. Moon (150). 34jihrige, bis dahin gesunde Frau. Wihrend
Sistirung der Menses Ansteigen der Pulsfrequenz auf 200 in der Minute,
Die Herzaction war ausserordentlich lebhaft, sonst aber keine Anomalie
am Herzen nachweisbar. Mit dem Wiedererscheinen der Menses Neuralgie
des rechten Trigeminus und Aufhiren der Herzbeschleunigung.

Im Anfalle Schmerzen im Riicken und Schulter und in der linken
Brustgegend, Schlucken erschwert. schlaflos; Urin wird hiinfiz entleert
und ist dunkel; Puls iiber 200; Herzcontractionen heftig. Puls schwach,
keine Zeichen von Vergrisserung des Herzens, keine Geriusche.

Ausser dem Anfall: Puls 92, Herztine rein, keine Schinerzen, 2 Tage
nach dem Aufhiren des Anfalles traten die Katamenien ein.

LX. Draper (45). 13jihriges gross gewachsenes Miidchen. Sehr
nervios, gut entwickelt aber noch nicht menstruirt. Zwei Jahre friiher
Chorea, sonst gesund,

In der Nacht plitzlich Anfall von Angst und Uebelbefinden. Sie war
schlaflos, Schmerz in der linken Seite. Von Zeit zu Zeit trockener Husten.

Herz schlug sehr schnell, schwach aber regelmiissiz., Sonst nichts
abnormes am Herzen.



Dauer des Anfalls 4 Tage, in welchem 212—236 Herzactionen in
der Minute geziihlt wurden. Am 5. Tag Morgens 98 Pulsationen, spiter
80, keine Temperatursteigerung. Mit Abfall der Tachycardie traten
zum ersten Mal die Menses ein.

LXI. Laache Fall V (126). 13 jihriges Miidchen, Missionarstochter,
auf Madagascar gZeboren. Mit 11 Jahren menstruirt. Zur Zeit des
Anfalles waren die Menses. Anfall begann mit 200 Herzactionen,
Temperatur 37,7 am 21. Januar Morgens, dauerte bis zum 23. Mittags.
Puls 180 bis 200, ganz regelmiissie aber schwach: Respiration 32;
absolute Herzdimpfung von der 4. Rippe bis zum linken Sternalrand,
Herzstoss im 4, J, C. R. innerhalb der Papillarlinie, reine Herztine.
Urin viel Urate und Menstrualblut.  Das Kind war nachher etwas nervis.

LXII. Bowles FallII(19). Dame bekommt wiihrend lingerem Stehen
zur Zeit der Menses, in welcher sie oft an Kribbeln im linken Arm und
Taubsein daselbst litt, einen Anfall mit Husten und Athemnoth. Puls
ging iiber 200. Es bestand Albuminurie, Auf Valeriana und Aether
fiel der Puls pliotzlich auf die normale Zahl ab.

Erkrankungen der Parametrien waren in Fall IT von Simons-
Ececles (LXII) die Veranlassung, Retroflexio uteri bei Theil-
haber (LXIV) und Teylor-Seymour (LXV) beschuldigt in
Fall II einen Uterustumor. Bei LXIII und LXV bestanden
starke Blutungen, bei ersteren auch noch Magenerweiternng.
Bei Fall LXIV kommen die Anfille auch nach Anstrengungen
und Aufregungen.

LXIII. Simon-Eecles Fall IT (52). 50 jihrige Frau, dreimal wegen
Rectumecarcinom operirt; seither Parametritis. Daran schloss sich
Schlaf und Appetitlosigkeit, Kopfschmerz, Anfille von Tachycardie mit
Schwiichegefithl, Husten und Auswurf. Die Anfillle dauerten !/, Stunde
und mehr.

Ausser dem Anfall: Magen erweitert; am Herzen keine Abnormitiit.
Fs wurden 3 Anfiille von Tachyecardie beobachtet, die nach menorrha-
gischen Blutungen anftraten, die Anfille dauerten etwa zehn Minuten.
Puls war regelmiissig, aber schwach. 200 Herzschlige in der Minute.
Athmung 25 ; Gesicht gerithet; Fisse und Hinde kalt ; Temperatur 98 F.

LXIV. Theilhaber (222). 46 jihrige Fran; Mutter leidet an hinfigem
Herzklopfen und Nervenschwiiche, Vater an Schwindsucht gestorben.
Sie hatte zweimal geboren, zuletzt vor 12 Jahren, Menses regelmiissig.
Fines Tages, plitzlich nach anstrengender Arbeit Anfall von Herzklopfen.
Fs bestand etwas Kurzathmigkeit, dabei Pochen im Kopfe, Schwindel
und Flimmern vor den Augen. Bei der Untersuchung befand sich der
Herzstoss im 5. J. C. R. Herzdiimpfung zeigt die regelmiissigen Grenzen.
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An allen Klappen sind diusserst rasch aufeinanderfolgende Tiéne zu hiren.
Keine Cyanose oder Oedeme. Keine Heiserkeit. Pupillen gleich. Puls-
frequenz 200 in der Minute, Radialpuls klein, jedoch rhythmisch und
zithlbar. Urin frei von Albumen. Dieser Zustand dauerte mehrere
Monate an. Im Liegen sank die Pulsfrequenz bis auf 120, bei geringer
kirperlicher Anstrengung stieg sie. Von Zeit zu Zeit kamen ohne
nachweishare Ursache Anfille von ausserordentliech starker
Beschleunigung der Herzaction, 200 his 240. Appetit gering.
s wurden nur ganz leichte Speisen vertragen.

Es wurde spiter eine Retroflexio uteri constatirt, nach deren
Reposition die Tachycardie verschwand. Puls 80 bis 90 in der Minute,
doch kamen bei Aufregungen und starken kirperlichen Anstrengungen
noch kurz danernde Anfille von Herzklopfen vor.

LXV. Taylor-Seymour Fall IT (221). Dame in Menopause. Uterus-
Blutungen, Uterintumor, Retroversio. Hiufiz Anfille von Herzklopfen,
die pliotzlich entstanden und ebenso aufhirten und durch kleine An-
strengungen herbeigerufen wurden.

Wiihrend des Anfalles 200 Herzactionen in der Minute, es bestanden
Ohnmachtsanwandlungen. Tod wiihrend eines Anfalles, keine Autopsie.

Nach einer Geburt tritt in den Fillen von Gerhardt (LXVI),
Stocker (LXVII) und Fiessinger (LXVIII) die Tachycardie
ein. Bei Fiessinger bestand Fieber, welches aber mit dem
Anfall offenbar nichts zu thun hatte. ODb hierbei die plitzliche
Entleerung des Abdomens und der dadurch wverinderte Druck
direct auf das Herz emwirkt, ob der Blutverlust zu beschuldigen
ist, oder ob ein Reflexvorgang vorliegt, ist kaum zu entscheiden.
Glanz (LXIX) beobachtete einen Anfall nach Abortus mit
starkem Blutverlust. Es kann zur Erklirung des Anfalles hier
wie in den vorher genannten Fillen auch die Anaemie ange-
zogen werden. Interessant ist die Beobachtung Dehio’s (LXX),
der Anfiille von Tachycardie bei einem an Lebercirrhose leidenden
marantischen Individuum, beobachtet nach Punection eines reich-
lichen Ascites.

LXVI. Gerhardt Fall II (76). Eine junge Frau hatte im Wochen-
bette heftizen Schreck:; darauf sofort Angst und Beklemmung, Be-
schlennigung des Pulses bis iiber 220, Zeitweise ein Murmeln zwischen
den Herztomen, das bald mehr peri- bald mehr endocardialem Gerdusche
glich. Nach einigen Stunden plitzliches Aufhoren des Anfalles, Wieder-
kehr normaler Herztone in normaler Frequenz. Nach 1!/, Tagen neuer
mehrtigiger Anfall, der nach Digitalis-Behandlung wieder plotzlich endet.

Hoffmann Die paroxyemale Tachycardie. ]
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Inzwischen sind Jahre wverstrichen, ohne dass jene Dame neue Be-
schwerden gehabt hiitte.

LXVIL Stocker (215). 26jihrige Frau; mit 7 Jahren Lungenentziin-
dung, mit 14 Jahren Gesichtsrose, spiiter bleichsiichtig, Mit 17 Jahren
menstruirt, von da an alle 3 Wochen., Die Frau war bei der Unter-
suchung in Wehen, Gesicht und Hiinde waren gedunsen, Beine geschwollen.
Urinuntersuchung fiel negativ aus. Herz von normaler Grisse.
Herztime rein, Puls leicht comprimirbar, 90 bis 94 in der Minute,
regelmiissig,.  Die Oedeme hatten in der zweiten Schwangerschaftshiilfte
begonnen. Es wurde in Chloroformnarkose eine Zangen-Extraction
vorgenommen. Gleich nach der Geburt erwachte die Fran auns der
Narkose und hatte einen sehr unregelmissigen aber fusserst kleinen
und raschen Puls. Zu zihlen war er nicht. Dabei keine Athemnoth,
Herzdimpfung normal, Herzshock im 5. J. C. R. 2 em innerhalb der
Mammillarlinie. Am folrenden Tarze wurden mit dem Stethoskop 200
vollkommen regelmiissige etwas schwache aber reine Herztine constatirt.
Respiration 18 bis 20. Die Pulsbeschleunigung hielt bis zum 5. Tage
an. Am 6. Tage fiel der Puls anuf 120 und spiiter auf 88, welche
Zahl beibehalten wurde, Herzaction stets regelmiissig, in den ersten
Tagen nach der Geburt wurden trotz der raschen Herzaction
tiglich 3 bis 4 Liter Urin entleert, spiiter wurde die Menge normal.
Oedeme waren geschwunden.

LXVIII. Fiessinger (63). 36 jihrige Frau, Multipara, nervos aber
nicht hysterisch oder neurasthenisch, machte am 31. August eine nor-
male Geburt durch. Wihrend der Schwangerschaft Gesichtsneuralgie,
am folgenden Tage Schiittelfrost, Fieber und Leibschmerzen (Punerperal-
fieber?). ls ging ein Stick Placenta ab und daraufhin wurden mehrere
Lysolspillungen gemacht. Das Fieber fiel ab, Am 7. September, 8 Tage
nach der Geburt, trat plotzlich abends beim Wechseln der Kleidung ein
Anfall von Herzklopfen auf.

Im Anfalle Antlitz blass, etwas Angst; keine Dyspnoé; kein
Husten:; keine Oppression. Die aufgelegte Hand fithlt heftige und
sehnelle Schlize des Herzens:; die Auscultation ergiebt reine kurze Tine
in ganz gleichen Zwischenriiumen, der Puls ist schwach, oft kaum zu
fithlen, die Herzaction betrug 190 regelmiissige Schlige in der Minute,
Mitunter tritt fiir wenige Schiiige eine Arhythmie ein. Es traten hiufiz
Ructus ein. Der Urin ist reichlich. Der Anfall endet plitzlich nach
einigen unregelmiissigen Schligen und der Puls erreicht die Zahl yon
116. Der Anfall dauerte ¥/, Stunde. Nach 3 Minuten kam mit einem
Gefithl von Ohrensausen ein zweiter Anfall mit 200 bis 210 Pulsen,
der 5 Minuten dauerte, ®/, Stunde spiiter kam ein neuer Anfall und so
kamen insgesammt 4 Anfille, Es wird ausdriicklich bemerkt: =Man
konstatirte keine Dilatation des Herzens, keine Pupillenveriinderung,
der Urin enthielt nach Essbach 1 gr. Albumen per Liter. Nach den
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Anfiillen liess sie sehr viel Urin und dieselben kehrten nicht wieder.«
Die Behandlung bestand in Coffein- und Aethereinspritzungen.

LXIX. Glanz FallI (77). 21jihrige Fabrikarbeiterin machte 2 Tage
vor dem Anfall einen Abort mit starkem Blutverlust durch. DBei iirat-
licher Untersuchung wurde konstatirt: hochgradige Blisse der Haut;
gleich weite Pupillen, die anf Lichteindruck gut reagiren. Der Radial-
puls ist fadenformigz, nicht zihlbar, die Carotiden klopfen sichtbar. Die
Lungengrenzen sind erweitert. In der ganzen Herzgegend sind fiihl-
bare Herzcontractionen, aunch in der Magengegend. Kein eigentlicher
Spitzenstoss,  Bei jeder Contraction hirt man einen duompfen Ton, keine
getrennten Herztone, es lassen sich 180 Contractionen in der Minute und
dariiber ziihlen. Am Abdomen nichts Besonderes, starker Panniculus.
Druck auf den Halsvagus vermindert die Zahl der Contractionen auf 112,
die Pulse lassen sich jetzt ziihlen, Temperatur 37.5. Ordination: Eis-
bentel, Digitalis, kriiftizce Diiit. Der Puls steigt nicht wieder an, 2 Tage
spiter 96 Schlige, Digitalis ansgesetzt, jetzt Eisen. Patientin erholt sich
rasch. Bei Treppensteigzen und grosser Anstrengung zuweilen noch Herz-
klopfen, doch achtet sie nicht daranf.

LXX. Dehio (36). 56jihriger Lehrer; starker Ascites; Oedeme der
Beine: Leber verkleinert; Diagnose: Cirrhosis hepatis hydrops ascites;
Stanungsmilz; Stauungskatarrh des Dickdarmes; Haemorrhoiden. Puls-
frequenz 86. Herz nach oben verschoben; Toine rein. Punction des
Ascites entleert 8530 cem hellzelber Flissickeit. Pulsfrequenz nach
der Punction 96, Am Tage nach der Punction steigt der Puls plitzlich
auf 162 und erreicht am 4. Tage 180. Nach Einspritzung von Coronilin
0.002 subeutan Abfallen des Pulses auf 80. Am Abend erneuter Anfall,
Puls 182, am folgenden Morgen spontaner Abfall des Pulses aunf 78,
weitere Anfille kamen nicht vor.

Die Herztone waren im Anfalle schwaeh, aber rein. Der Puls
kaum fithlbar, Extremititen kalt, die Herzdimpfung nicht vergriossert,
der Tod erfolzte 18 Tage nach dem letzten Anfall.

Die Section bestiitizte die Diagnose der Leber-Cirrhose. Am Herzen
Triitbung der Muskulatur. Das Herz ist sehr klein, Pericardium diffus
triitbe, von einzelnen Ecchymosen durchsetzt. Auf der vorderen Fliche
des linken und rechten Ventrikels ein weisslicher Sehnenfleck., Myocard
von geringer Dicke, dentlich brauner Farbe, intensiv getribt, stellenweise
gelblich getigert. die Coronararterien stark geschlingelt, relativ weit.
Ihre innere Fliche erheblich diffus getriibt, im Gehirn und Rickenmark
keinerlei Veriinderung.

ﬁ#
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2) Ueberanstrengung.

Eine der hiufigsten Ursachen wvon Herzkrankheiten iiber-
haupt ist, wie in den letzteren Jahrzehnten namentlich durch die
Arbeiten von Miinzinger (154), Seitz (200), Leyden (133)
und anderen festgestellt ist, die Ueberanstrengung des Herzens.
Nicht selten folgt der einmaligen Ueberanstrengung ein dauerndes
Leiden, jedoch sind die Erscheinungen, welche bei derartigen
Herzen beobachtet werden, von den Symptomen der paroxys-
malen Tachycardie sehr verschieden, indem doch die Zeichen
der einfachen Herzinsufficienz voll ausgesprochen sind,

Aber auch in der Anamnese vieler Kranken mit paroxysmaler
Tachycardie spielt die Ueberanstrengung eine hervorragende Rolle.
Nicht weniger wie 12 Fille werden ursichlich auf korperliche
Ueberanstrengung, sei es einmalige, sei es dauernde, zuriick-
oefiihrt.  Dass die paroxysmale Tachyeardie mit der gewdhn-
lich mach Ueberanstrengungen auftretenden chronischen Herz-
insufficienz nichts zu thun hat, beweist schon das anfallsweise
Auftreten derselben, bei anscheinend volliger Herzgesundheit in
den Zwischenzeiten. Das iiberanstrengte Herz zeigt diese ohne
besondere Ursache eintreten Anfille nicht, es ist fiir langere
Zeit oder gar dauernd geschidigt und trigt fiir die Zeit, wo
eine Schidigung zu konstatiren ist, unausgesetzt die Symptome
derselben. Es schligt dabei meist irregulir. Der Fall von
Sansom (LXXI), Strauss (LXXII), Bristowe Fall VII
(LXXIII) fithren den Anfang ihres Leidens auf einen heftigen
Lauf zuriick, dabei besteht i1m Fall Strauss noch dazu
Alkoholismus, sowie in diesemn und im Fall Bristowe Syphilis,
wihrend in den Fillen Martius (LXXIV) und Langer (LXXYV)
ein anstrengender Marsch resp. Laufschritt als Ursache an-
gegeben wird.

LXXI. Sansom Fall II (194). Ein 61 jihriger Kleriker klagt iiber
Kurzathmigkeit, zumal wenn er niederkniet. Rheumatismus hat er niemals
durchgemacht. Er fihrt seine Erkrankung auf einen heftigen Lauf,
welchen er etwa 2 Jahre vorher gemacht hatte, zuriick., Er hatte nach
demselben etwas Blutauswurf. Am Herzen war nichts Abnormes nach-
zuweisen gewesen, die Athmung war normal, der Puls 192, der Spitzen-
stoss war in der Mammillarlinie, die Herzdimpfung normal. Absolute

Herzdimpfung 10 em breit. Wie lange die Herzbeschleunigung andauerte,
ist micht angegeben. 7 Monate nach dieser ersten Untersuchung war




die Herzdiimptung auf 11 em verbreitert, der Spitzenstoss 7 em unter
der Mammilla, das Herz deutlich erweitert. 19 Monate spiter starb der
Patient eines Morgens, als er sich eilte auf die Bahn zu laufen, plitzlich,

LXXII. Strauss (218). 39jihriger Steinsetzer, keine Hereditit. Als
Kind Scharlach und Riteln. Mit 14 Jahren hiiufie Schwindelanfiille im
warmen Zimmer, die sofort wichen, wenn er ins Freie ging. Im 15. Lebens-
jahre nach einem sehr starken Lauf Anfall von Herzklopten und damit
Beginn der Krankheit. Nach einem Jahre bei schwerer Arbeit mehr-
fache Wiederholung des Anfalles. Wiihrend der DMilitirzeit Zustiinde
von Schwiiche, Herzklopfen, Angstgefiihl und Athemnoth, Dei leichter
Arbeit verschwanden die Anfiille, bei schwerer Arbeit kehrten sie in
kiirzeren und lingeren Pansen wieder. FEr leidet an schweren und leichten
Anfillen. In beiden starkes Herzklopfen. In schweren Anfillen dazu
Angst, Schwere im Leib, Athemnoth, Appetitlosigkeit und Schlaflosigkeit.
Mitunter Erbrechen; Leib ond Beine waren einige Male geschwollen, An-
fille treten bei Tage und bei Nacht auf, namentlich wenn Patient liingere
Zeit angestrengt gearbeitet hat, manchmal nach reichlichem Schnaps-
oenuss,  Anfang stets plotzlich, ebenso Ende. Leichte Antfille dauern
2 bis 4 Stunden, schwere 2 bis 6 Tage, Patient ist nach leichten An-
fillen sofort arbeitsfihie, nach schweren mehrere Tage schlaff und elend.
Patient trank frither tiglich !/, Liter Schnaps und 2 Liter Bier. Vor
3 Jahren Lues, ohne anscheinende Xinwirkung auf die Anfille, ausser-
halb der Anfille ganz gesund.

Status im Anfalle: kriifticer Mann, Gesicht blass, leicht gelblich
gefirbt, Athemnoth, Resp. 40; Venen am Halse erweitert. Herzgegend
etwas vorgewilbt. Lungen normal. Herzspitzenstoss stark verbreitert,
hebend, 2 Finger breit ausserhalb der linken Mammilla im 5. J. C. K.
zu sehen. IMe ganze Regio Cordis ist in stiirmischer Erregung. Herz-
diimpfung beginnt an der 3. Rippe und iiberschreitet nach rechts etwas
den linken Sternalrand, Herztine rein, es besteht Galopprhythmus. Puls-
frequenz 200, Puls klein, weich, kaum fithlbar, regelmiissiz. Leber reicht
bis 1 Finger breit unterhalb des Nabels, Milz nicht vergrissert. Urin-
menge 200 cem, sp. G. 1020, kein Albumen und kein Zucker. Am
folgenden Tage, nach Digitalis und Morphium, das Bild vollig gedndert,
Puls 110.

Status ausserhalb des Anfalles: Puls regelmiissig voll und gut ge-
spannt, deutlich zu fithlen 86 bis 96, Herzgegend wird nicht mehr
erschiittert, Spitzenstoss um etwas mehr als '/, em von seiner im An-
falle gekennzeichneten Stelle nach einwiirts geriickt, obere Herzgrenze
am oberen Rand der 3. Rippe, Herztine rein, Rhythmus normal, Leber-
grenze in der Mamillarlinie hart am Rippenbogen, Urin mehr und heller
geworden, Am folgenden Tage ist der Spitzenstoss noch weiter nach
einwiirts geriickt, Urin stets reichlich, 3000 ccm, sp. G. 1012,

In einem fritheren Anfall nur 130 Contractionen und keine Ver-
grosserung der Herzdimpfung.
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LXXIII. Bristowe Fall VII (13). 19jihriger Commis, alle Kinder-
krankheiten dorchgemacht, aber keine schwere Erkrankung, war syphi-
litisch inficirt. DMit 8 Jahren, nach einem heftigen lingeren Lauf,
plotzlich heftize Herzschmerzen, von da an Anfille von Herzklopfen,
Am 4. December 1886 wurde er in das Spital aufgenommen wegen
dreimonatlicher Krankheit. Dieselbe begann mit Blisse, Husten, Kurz-
athmigkeit. Nach 6 Wocher stieg die Athemnoth, der Husten und das
Herzklopfen. Die Beine schwollen an. Bei der Aufnahme bestand Blisse
und Cyanose der Haut, Oedeme der Beine, kein Kropf und Exophthalmus.
Das Herz macht 250 Schlige. Man sieht dentlich die Erschiitierungen
der Brustwand; die Herzdimpfung ist verbreitert; vom IIL J. C. R.
beginnend und nach rechts zum rechten Sternalrand reichend. Spitzen-
stoss !/, Zoll aunsserhalb der Mammillarlinie. Ide Herztime sind rein,
olne Geriiusch. Auf beiden unteren Lungenabschunitten feines rasselndes
Gerinsch. Das Sputum ist blutig tingirt. Respiration 32. Es besteht
lein Acites, die Zunge ist rein, der Appetit erhalten, Stuhlgang regel-
miissig, Temperatur normal, keine Albuminurie. Am Tage darauf traten
mehrere Ohnmachten ein, der Puls wechselte in je 10 Secunden von 200 auf
208 mehrfach. Die folgenden Tage blieb der Zustand derselbe, aber es
kamen mehrfach Erstickungs- und Schwiicheanfiille, Am 11. December
Uebelkeit, Diarrhoé, es wird Digitalis verordnet, der Kranke wird eyano-
tisch und es kommt Blutauswurf. Am 14. December, nachdem 1 Tag
Albuminurie bestanden hatte, wird die Athemnoth besser, der Blut-
answurf verschwindet, er fithlt sich besser, und am 17. December ist
der Puls auf G0 gefallen.

Im folgenden Monat hiillt die Besserung an, aber bei der geringsten
Anstrengune kommen die Anfille wieder. DBei tiefem Athmen wird der
Puls irreguliiv, bei der Verlangsamung des Pulses hirt man ein systolisches
Gerdusch.  Bei der geringsten Anstrengung steiet der Puls anf 250 und
mehr, bei Ruhe fiillt er auf 64 ab. Nachdem er eines Samstacs Abends
bis Mitternacht gearbeitet hatte, am folgenden Tage corpiis gefrithstiiclkt
und spiiter gut dinirt hatte, starb er plitzlich wihrend des Klavier-
spielens ohme Anfall.

Die Autopsie 4 Tage nach dem Tode zeigte, dass die Verwesung
bereits fortgeschritten war. (»Body much decomposed.«) s bestanden
alte pleuritische Verwachsungen, Lungen gesund, Pericardium gesund.
Herz im Allzemeinen vergrossert und erweitert. Der Muskel schlaff
und morsch. (Leichenveriinderung?) Die Klappen intact, der Herz-
muskel zeigt mikroskopisch keine Veriinderung (?), die nervisen Central-
organe, der Vagus und Sympathicus in Hals und Brust waren unversehrt.

LXXIV. Martius (142). 27 Jahre alter Biicker, vorher gesund. Als
Soldat wiihrend des Manivers nach anstrengendem Laufschritt
plitzlich Herzklopfen und Athemnoth, nach dem Anfall den ganzen Tag kurz-
athmig. Ein Jabr spiter als Heizer auf einem Oceandampfer 3 Anfille



von Tachyeardie. Nach Wiederautnahme seines ursprimglichen Gewerbes
als Biicker kamen die Anfille hiufiger, sie folgten in unregelmiissizen
Zwischenriumen von Wochen und Monaten aufeinander und waren dusserst
heftie. Die Anfiille setzten plotzlich ein, manchmal wihrend schwerer
Arbeit, manchmal in Folge von Erschrecken, hiinfig auch mitten in der
Nacht wiihrend des Schlafes. Im Beginn des Anfalles Gefiihl, als wenn
er einen Schlag auf die Brust erhielt, der Anfall endet plotzlich. Nach
kirperlicher Ruhe sind die Anfiille seltener, nach kirperlicher Anstrengung
anscheinend hiiufiger ; nach reichlichem Biergenuss tritt der Anfall
leichter aut.

Wiihrend des Anfalles sieht der grosse, kriiftiz gebante Mann hlass
aus, die Athmung ist oberflichlich und ruhig. Is besteht keine Dyspnod.
Am Halse besteht positive Jugular-Venenpulsation, man sieht schnell sich
folzende ungewdhnlich starke systolische Erschiitterungen der ganzen
Herzgegend, Radialpuls schwach, unziihlbar. Am Herzen 200 regel-
miissige Schliice in der Minute, Herzdimpfung von der 3. Rippe be-
ginnend, links bis zur Mammillarlinie, rechts bis zum Sternalrand reichend,
Herztone rein (embryocardisch), Leberdiimpfung normal, keine Oedeme.
{drdination : Tet. Digitalis.

Ausser dem Anfalle sut gespannter Radialpuls von 60 regeliissizen
Sehligen, Jugularvenen-Puls im Stehen verschwunden, im Liegen wieder
auftretend, die Erschiitterungen des Brustkorbes haben aufeehirt, die
aufgelegte Hand fithlt weder Herz noeh Spitzenstoss. Herztone rein,
Herzdimpfung vom oberen Rand der 4. Rippe beginnend, von der Mitte
des Sternums bis zur Mitte zwischen Parasternal- und Mammillarlinie
reichend. Kein Eiweiss im Urin. Ein zweiter Anfall wurde mit Morphium
0.01 coupirt und damit die vorher erweiterte Herzdimpfung im ganzen
Umfange um 2 em verkleinert. Nachdem Patient seine anstrengende
Thiitickeit als Bicker aufeegeben hatte, sind die Anfille seltener und
kiirzer geworden. Er kann den Anfall hiiufig, indem er tief Athem holt,
dann denszlben anhiilt und presst, abkiirzen.

LXXV. Langer (127). 52 Jahre alter Mann. Seit 8 Jahren Darm-
katarrh, vor 6 Wochen nach einem liingeren anstrengenden Marsche
Athemnoth und Stechen in der Brust. Die Athemnoth dauerte 5 Tage
an, wiihrend der Zeit schwollen Fisse und Hodensack sehr an, und es
entstanden heftige Diarrhoén. Nach 14 Tagen war die Geschwulst ver-
schwunden. die Diarrhoén hielten an.

Ausser dem Anfall: Puls 75. T. 37.6, Paupillen gleich, keine
Struma, Thorax asymmetrisch, indem die rechte Hiilfte sich als breiter,
linger und stiirker gewilbt darstellt, als die linke, Wirbelsiule leicht
skoliotisch. Herzdimpfung zwischen der 4. und 6. Rippe, rechts bhis
znm linken Sternalrand, links nicht abzugrenzen. Herzstoss an normaler
Stelle, schwach fihlbar.
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Im Anfalle: Puls 200, stirmische Herzaction, T. 36,4, miissige
Athemnoth., am Hals Undulation, Pupillen missig weit und prompt
reagirend. In der Herzgegend kein eigentlicher Spitzenstoss, aber aus-
gebreitetes Vibriren sichtbar. Ebenso im Epigastriom. Herzdimpfung
bedentend vergrissert, von der 3. bis 7. Rippe uond 1 em iiber den
rechten Sternalrand. Herztone kurz und rein, Radialpuls sehr klein.
Leber iberragt um 3 cm den Rippenbogen. Urin enthilt Albumen.
Epigastrium angefillt, auf Druck sehr schmerzhaft, Brechreiz. Am
3. Tage Puls 96, Herzdimpfung bedeutend kleiner geworden. Im An-
falle reicht rechts der volle Schall bis zur 7., ausser dem Anfall bis
zur 5, Rippe (Lungen-Blihung). Aus der Epikrise geht hervor, dass
die Vergrisserung der Dimpfung lange nachdem die angenommene Ur-
sache der schnellen Erweiterung des Herzens, niimlich die kolossale
Pulsfrequenz gefallen war, fortbestand.

Linger dauernde Anstrengungen lagen ohne Zweifel den
tibrigen Fillen zu Grunde. Der Fall IV von Bristowe (LXXVI)
und der von Debowe und Boulay (LXXVIID), sowie der Fall
Strahler (LXVIII) haben Anfille nach geringeren Anstreng-
ungen angegeben. Bei Strahler bestand am Halse ein Lymphom,
welches er mit der Entstehung der Anfille in Zusammenhang
bringt. In den Fillen Hoehhaus Fall I (LXXIX), Roth
(LXXX), Frinkel (LXXXI} und Loeser (LXXXII) wird
langdauernde schwere Arbeit beschuldigt die Anfille hervor-
gerufen zu haben. Im Fall Loeser bringt auch Alkoholgenuss
Antfiille, :

Wie man sich in solchen Fillen das Zustandekommen der
paroxysmalen Tachyeardie denken soll, ist schwer zu sagen.
Ob nicht doch Lisionen des Herzens vorliegen und von diesen
aus der Anfall hervorgerufen wird, ist nicht zu entscheiden.
Die Autopsie im Falle Frdnkel (LXXXI) ergab schwere

Veriinderungen am Herzen.

LXXVI. Bristowe Fall IV (13). 40jihriges Friiulein leidet seit
16 Jahren nach Ueberarbeitung an Anfiillen von Herzklopfen, sie brauchte
dabei wegen Schlaflosigkeit Chloral. Der erste Anfall, der plitzlich
begann und endete, daunerte '/, Stunde, dann kamen in Pausen von Monaten,
spiiter noch hiiufiger, weitere Anfille von Tachycardie, welche dabei
auch linger wurden; der liingste dauerte 6 Wochen. Trotz des Anfalls
ging die Patientin ihrer Beschiiftizung nach. Die Ursache der ‘Antfiille
ist unbekannt, Manchmal kommen dieselben nach Aufregung oder starker
Kirperbewegung (Tanz). Es bestelit keine Struma, kein Exophthalmus,
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keine Hereditiit. Die Menses sind regelmiissiz. Der von Bristowe
beobachtete Anfall bestand schon 10 Tage, die Herzdimpfung war nicht
verbreitert, aber weithin fithlte man in der Herzgegend die Evschiitterungen.
Die Herzschliige betrugen 200 bis 250 in der Minute, waren dabei ganz
regelmiissig., Die Tone sind rein. Auf den Lungen war nichts Krankhaftes
nachzuweisen, ebenso am Abdomen. Appetit und Schlaf waren theil-
weise erhalten. Am 22, Tage des Anfalles zihlte man noch 208 Pulse,
am 24. Tage fillt der Puls plitzlich anf 120, spiiter aut 70 und 30 Schliige,
eine Ursache des Abfallens war nicht zu finden. Nach 5 Tagen kam
ein neuer Anfall mit 232 Pulsen. Der Puls war unfihlbar und klein.
Es besteht Cyanose ; keine Oedeme. Die Lungen zeigen keine Abnormitiit.
Trotz des Anfalls unternimmt die Patientin am 20, Tage desselben eine
Reise. Am 25. Tage traten zum ersten Male Oedeme der Beine anf. Am
31. Krankheitstage war sie sehr kurzathmig, hatte Schwindel, Husten,
Schmerzen in der Herzgegend und im Epigastrium, Uebelkeit und Appetit-
losigkeit. Der Puls betriigt 208, auf Lungen und Herz nichts Abnormes.
Die Leber war geschwollen, es bestand profuser Schweiss; Oedeme der
Beine; Oligurie. Inhalation von Chloroform und Blutegel in der Leber-
cegend brachten etwas Erleichterung. Am 33. Tage des Anfalles Puls
240, Respiration 40, Eiweiss im Urin. Es wird Morphium und Chloroform
gegeben. Am 35. Tage Rasseln auf beiden Lungen, Schmerzen in der
Brust, Puls 208, Respiration 40, Temperatur 37, dann tritt Besserung
ein, aber spiter wieder Verschlimmerung., Es tritt Blutauswurf ein,
pleuritisches Reiben auf der rechten Seite. Die Temperatur steigt bis
auf 40, der Puls bleibt 208, es tritt keine Dilatation des Herzens
ein, das Herz schligt stets regelmiissiz, Nach zweimonatlicher Dauer
des Anfalles tritt der Tod ein. Keine Autopsie.

LEXXVII. Debove et Boulay (34). 26jihrige Frau. Keine Hereditit.
Seit dem 12, Jahre ist sie Antiillen von Herzklopfen unterworfen, welche
bei der geringsten Anstrengung eintreten, aber rasch aufhoren. Der
erste eigentliche Anfall von Tachycardie war vor 8 Jahren. Mitten in
schwerer Arbeit wurde =ie von plitzlichem Schwindel erfasst und verlor
das Bewusstsein fiir einige Augenblicke. Als sie wieder zu sich kam,
fihlte sie Beklemmung und Herzklopfen. Sie war blass und schwach,,
der Anfall dauerte mehrere Tage. Vor 5 Jahren kam der zweite An-
fall. welcher wie der erste verlief. Der dritte Anfall entstand plitzlich
am 5. October 1890 um 5 Uhr Morgens. Es bestand Schwindel, Bewusst-
seinsstorung, dann kam sie wieder zu sich, fithlte sich schwach und
beengt, das Antlitz war mit Schweiss bedeckt, es traten Diarrhoéen ein,
starke motorische Unruhe, Schlaflosigkeit, Der Anfall blieb bis zur
Aufnahme in das Spital bestehen.

Es bestehen 200 Herzschlige in der Minute, der Thorax wird dabei
stark erschiittert. Die Herzdimpfung ist dabei nicht vergrissert., Die
Tone sind rein, der Puls ist nirgendwo zu filhlen, selbst nicht an der
A. femoralis. Die Jugularvenen sind erweitert; an den Knicheln leichte
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Oedeme; die Leber ist normal; es besteht leichter Husten. Man hirt
auf der Brust vereinzelte Rasselgeriiusche, die Respiration betriigt 36,
dabei besteht Appetitlosigkeit, Durchfall, die Urinmenge ist vermindert,
es besteht Albuminurie, Keine Zuekerausscheidung, Es sind weder
Zeichen von Basedow’scher noch hysterischer Erkrankung vorhanden.

Am 27. October werden 184 Pulse geziihlt. Das Herz ist erweitert,
die Respiration betrigt 32, die Temperatur 39. Am 29, October
schwindet die Diarrhot, die Schweisse werden geringer, es wird Coffein
und Morphium verordnet. Am 30. October fithlt sie sich besser, der
Blutdruck hebt sich. Die Urinmenge betrigt 1600 gr bei 43 gr Harnstoff,
Am 31. October sind die Pupillen eng (infolge des Morphiums? Ref.).
Die Urinmenge betrigt 2700 gr, das Fieber besteht fort. Am 2. No-
vember schlift die Kranke zum ersten Mal. An den folgenden Tagen
ist der Puls lang=amer, die Herzerweiterung verschwindet. Am 7. No-
vember tritt Polyurie ein, die Urinmenge steigt von 2000 auf 5500
und 7000 gr. Am 13. November sind die Oedeme verschwunden, es
besteht heftiger Durst, es werden 6 Liter Urin gelassen,

An den folgenden Tagen bleibt der Puls gegen 70 in der Minute,
die Polyurie besteht fort, die Temperatur schwankt zwischen 37,6 und
38,2, die Schweisse, welche vermindert waren, kommen wieder, die
Pupillen sind normal geworden. Die Kranke ist moch schwach, das
Herz hat 96 Pulsationen,

LXXVIII. Strahler (217) erwiihnte gelegentlich des Vortrages
Fraentzel (Verein f. innere Medicin 26. Januar 1891):

Junge Dame, leidet seit Jahren nach verhilltnissmiissiz geringen
Muskelanstrengungen an hochgradiger Dyspnog, verbunden mit Anfiillen
von Tachyecardie. Unter Anwendung von Digitalis Nachlassen der Er-
scheinungen binnen 6 bis 12 Stunden. Am Halse rechts Lymphdriisen
geschwollen, mnach deren operativen Beseitigung keine Anfille mehr
auftraten.

LXXIX. Hochhaus Fall I (96). 26 jihriger Arbeiter. Im 3. Lebens-
Jahre Sturz auf den Kopf. Mit 14 Jahren erster Anfall von Herz-
klopfen in Folge schwerer Arbeit. Derselbe ging in einigen Tagen
voriiber, der Patient hatte dabei ein wenig Kurzathmigkeit und in der
Magengegend  ein Gefithl von Spannung. Alle 4 bis 5 Monate traten
meistens nach Ueberanstrengung dhnliche Ankille ein, die grisstentheils
rasch voribergingen. s besteht kein Abusus von Spiritucsen oder
Tabak. Nach 5tiigizem Bestehen eines Anfalles wurde Patient be-
obachtet,

Im Anfalle zeigt der kriiftize Mann normalen Thorax. Die Lungen-
grenzen sind normal, hinten etwas Rasseln, Herzshok im 4. und 5. J.C. R.
Relative Herzdimpfung {iberschritt die Medianlinie nach rechts um 8,
nach links um 14 c¢m. Dieselbe beginnt im 2. J. C. R.; die absolute
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Diimpfung ist 14 em breit, 11 em hoch und beginnt im 3.J. C. R.
Zahl der Herzschliige 200 bis 210 in der Minute. Der Puls ist klein,
wogend, die Resp. 30—36 in der Minute, Leber vergrissert; Zunge
belegt: T. 58,8, Abends 39.4; Urin Spur von Eiweiss.

Ordination bestand in Ruhe und Eisblase, der Druck auf den
Vagus war ohne Erfolz. Nach 4 Tagen verspiirt Patient plitzlich einen
Ruck, der Puls fiel auf 78, die Resp. auf 22, am folgenden Tage ist
der Puls 64. Die relative Diampfung ist 6 '/, em hoch, 16 em breit,
die absolute 11,5 em breit, 8,5 cm hoch., In den folgenden Tagen ver-
kleinert sich die Herzdimpfung weiter, aber 8 Tage nach dem Anfalle
ist die absolute Herzdimptung noch vergrissert. Auch bei Anstrengung
treten noch relativ hohe Pulszahlen auf.

LXXX. Roth (190). 70 jihrige Frau, seit dem 18. Lebensjahre bei
schwerer Arbeit heftize Sehmerzen in der rechten unteren Thoraxhilfte,
die nach 2 Stunden nachlassen. 50 Jahre hindurch in kurzen Zwischen-
rinmen immerzu Wiederholung von dhnlichen Anfillen. Im 69. Lebens-
jahre, wiibrend eines solchen Anfalles, zum ersten Male Auftreten einer
pulsirenden Schwellung rechts am Halse, vor 3 Monaten Oedeme des
ganzen Kirpers,

Status ausser dem Anfalle: Herzdimpfung von der 4. Rippe nach
rechts 2'/, em iiber den rechten Sternalrand, nach links in der Hihe
der 5. Rippe, nahezu der vorderen Axillarlinie, die relative Dimptung
in allen Richtungen um 1—2 fingerbreit grisser. Leberdimpiunz bis
10 em unterhalb des Sternalendes reichend. Herzstoss diffus links vom
Sternum  sicht- und tastbar, aber auch rechts vom Sternum Pulsationen.
Tine dumpf. Puls mittelgross, 84—88. Auf den Lungen Rassel-
geriinsche und auf den Spitzen bronchiales exspirium, hie und da wird
am Herzen ein prisystolisch-systolisches Geriiusch wahrgenommen. 25
Anfiille wurden beobachtet von 3 bis 87 Stunden Dauer, die in Pausen
vor 3 Stunden bis 14 Tagen eintraten. Pulsfrequenz 160 bhis 208,
Respiration bis 40 steigend, einmal bis 56.

Statns im Anfalle: Puls klein, sehr schnell, am Halse Pulsation
der erweiterten DBulbi jugulares. Lebervenenpuls; Herzdimpfung im
Anfalle nicht verbreitert, Urin meist spirlich, enthiilt Albumen, hyaline-
Cylinder; Menge und specifisches Gewicht wechselnd ; Appetit und Stuhl
normal.

LXXXI. A. Fraenkel (68). 30jihriger Arbeiter, keine Hereditiit,
schwere Arbeit, wobei er den linken Unterschenkel brach; wurde unter
Zeichen von Lungenddem eingeliefert. s traten Zeichen des Lungen-
Infarktes ein, spiiter Gangrin der Haut des Penis in Folge von Throm-
bose. 6 Wochen spiiter, nachdem die Herzthitigkeit schon sehr ge-
bessert war, traten Anfille von Tachycardie ein und zwar fast tiglich
in einer Damer von 1 bis 12 Stunden. Die Anfiille setzen plotzlich
ein und hiren plotzlich auf.
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Im Anfalle Gefiithl von Herzklopfen, starker Schweiss, Herzaction
recgelmiissig bis 180 in der Minute, Tine rein, die Herzdimpfung
reicht bis ?/, Zoll iiber den rechten Sternalrand, Beginn an dem oberen
Rand der 3. Rippe, der Spitzenstoss liegt 2 em ausserhalb der Mammillar-
linie. Die Herzeontractionen sind so heftig, dass der ganze Thorax
erschiittert wird. Puls klein; Respiration 20, Im Beginn des Anfalls
Gefithl von Beklemmung. Am Ende des Anfalls Pulsns bigeminus und
plotzliches Absinken der Pulstrequenz auf 100 und spiter 88 und
weniger.

Ausser dem Anfall: Spitzenstoss in der Mammillarlinie, Herz-
diimpfung erheblich kleiner als im Anfall, die Vergrisserung im Anfalle
trat erst ein, nachdem der Anfall eine Zeit lang bestanden hatte.
Digitalis verringert die Hiiufigkeit der Anfille. Spiiter trat systolisches
Geriusch auf, der Urin war stets spiirlich und enthilt Blut, Albumen
und Cylinder. Tod plitzlich dureh Synkope.

Autopsie: Herz stark vergrossert, auf beiden Seiten gleichmiissig.
Die Muskulatur des linken Ventrikels 21, des rechten 8 mm dick.
Muskulatur blass, grau-rithlich; Papillarmuskeln gelblich gesprenkelt ;
Sehnenfiden an der Mitralis verkiirzt, Klappenrinder verdickt, Ostium
fiir einen Finger durchgiingig, Muskatnussleber, Stauungsniere:; die
mikroskopische Untersuchung des Herzens ergab miissigen Grad von
Fettentartung, kleine nicht besonders zahlreiche ecircumscripte Binde-
gewebsherde in der Muskelsubstanz der Ventrikularwiinde, welche den
Eindruck machen, als verdanken sie ihre Entstehung einem duorch
Embolie kleinster Gefisse bewirkten Schwund der Muskulatur.

LXXXII: Loeser (130). 51 Jahre alter Mann, 25 Jahre schwerste
Arbeit, seit langen Jahren antallsweise Herzklopten, seit 6 Jahren
hiufiger und stirker. Nach einer Erkilltung starke Athemnoth und
Beklemmung, meist anfallsweise eintretend. dazu rheumatische Schmerzen
in Armen und Schultern. Oedeme am ganzen Korper. 2 Schwestern
sollen stark an Anfillen von Herzklopfen leiden. Patient wird in mehr-
fachen Anfillen beobachtet, wovon einer durch Alkoholgenuss hervor-
gerufen wurde.

Im Anfalle blasse Gesichtsfarbe, linke Pupille weiter als die rechte,
gute Reaction, am Hals Pulsation. Lungengrenzen vorn normal, hinten
in den unteren Parthien Dimpfung und abgeschwiichter Stimmfremitus,
abgeschwiichtes Vesicnliirathmen, Herzgrenze von der 3. Rippe oben
beginnend, nach rechts 2 em ansserhalb der rechten Sternallinie, links
3 em aunsserhalb der Mammillarlinie, unten am oberen Rand der 6. Rippe.
Kein deutlicher Spitzenstoss, reine Tine, nur an der Mitralis kurzes,
svstolisches  Geriiusch, Herzpausen verschwunden, Herzaction 160 in
der Minute. Radialpuls regelmiissiz von schlechter Spannung und stark
beschleunigt,  Diurese reichlich, normales specifisches Gewicht, kein
Eiweiss. Im Beginn des Anfalles am 6. und 9. Juli wurde bei




176 Pulsen keine Verbreiterung der Herzdiimpfung constatirt,
erst am 4. Tage eines bestehenden Anfalles trat die Herzerweite-
rung ein. Ausserhalb des Anfalles Herzdimpfung normal.

Ordination: Digitalis, Diuretin, Bromnatrium und Jodkalium ohne
prompten Erfolg, auch Antipyretica bringen keinen wesentlichen Nutzen,
In der Ruhe werden die Anfille seltener. Genuss von Alkohol fithrt
sie herbei.

h) Mit Herzerkrankungen complicirte Fiille.

Alle bisher erwihnten Fille hatten ausserhalb der Anfille
keinerlei Storungen von Seiten des Herzens autzuweisen. Unter-
suchte man sie in der Zwischenzeit, so schienen sie eben gesund
und nicht herzkrank. Viele Autoren, so Loeser, rechnen nur
diese Fille zu der s. g. paroxsymalen, essentiellen Tachycardie;
Sobald das Herz nicht intact ist, ist auch der Fall :zu com-
plicirt«. Nun existiren aber in der Literatur eine betriichtliche
Anzahl von Fiillen, in denen auch ausserhalb der Anfille eine
Storung am Herzen nachweisbar war, zumeist ein Klappenfehler,
andererseits ist bei der Autopsie anscheinend herzgesunder Per-
sonen, welche an paroxysmaler Tachycardie litten, doch irgend
eine Abnormitit am Herzen gefunden worden, so dass man
diese eigentlich mit Fug und Recht aus der Zahl der Auser-
wihlten wieder streichen miisste. Da aber die tachy
cardischen Anfiille bei den an Herzaffectionen Leidenden sich
genau so verhalten, wie bei Herzgesunden und nicht einmal,
wie schon Bouveret angiebt, fiir gewthnlich Irregularitiiten
der Herzaction im Anfalle zeigen, so ist kein verniinftiger Grund
vorhanden, diese Fille der Herzkrankheit wegen auszuschliessen,
hiochstens kann man aus ihnen eine besondere Gruppe bilden.
Den Herzkranken michte ich auch die Fille zuzihlen, welche
einer Herzaffection verdichtig sind, d. h. solche, bei denen in
der Anamnese der Rheumatismus eine besondere Rolle spielt.
Es sind dieses der Fall von Hiussler (LXXXII), ferner der
Fall 1 von Fritz (LXXXIV) und Larcena (Ballet) (LXXXY)
im letzteren Falle wird auch Chorea bemerkt; die Chorea finden
wir ausserdem noch in dem unter den Menstruations-Stérungen
erwiahnten Fall von Draper (IX).
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LXXXIII. Hé4ussler (86). 54 jihriger Gastwirth, erkrankte vor
4Jahren an Muskelrheumatismus der rechten Schultergegend,
weitere Krankheits-Vorgeschichte liegt nicht vor. Withrend des Rhenmatis-
mus trat plitzlich in der Brust das Gefithl auf, wie wenn eine =Schwarz-
willderuhrschnur losgelassen wiirde«<,  Beiingstizunz und Herzklopfen.
Im Anfalle am Herzen keine Verinderung, Herzaction 200 bis 216 in
der Minute. Anfall dauerte 2 Tage und endete plotzlich.

Ausserhalb des Anfalles Puls 80, Patient erholt sich in wenigen
Tagen. FEs folgten in Zwischenriiumen von je 2 Jahren noch zwei An-
fille derselben Art, Chinin 2 gr in 2 Stunden zu nehmen, beendeten
jedesmal den Anfall.

LXXXIV. Fritz Fall I (75). Zur Zeit der letzten Beobachtung
41 Jahre alter Schuster, konnte schon im 6. Lebensjahre wegen Be-
engung und Herzklopfen nicht gut laufen, mit 18 Jahren Anfille von
Dyspnoé und Storungen des Sensoriums mit Herzklopfen. Dabei An-
schwellung der unteren Extremititen und des Abdomens. Der Fall
wurde 21 Jahre hindurch wiederholt klinisch beobachtet.
Im 20. Lebensjahre akuter Gelenkrheumatismus, seit der Zeit
heftige Beschwerden mit Herzklopfen. Patient war im ganzen 9 mal im
Spital, wiihrend dieser Zeit hatte er verschiedene Anfille von heftiger
Herzaction. Die Anfille hatten subjectiv Schwindelgefiihl, Uebelkeit,
Brechreiz und Erbrechen, auch Schmerz in der Brust, einmal heftige
Schweisse hervorgerufen. Der Anfall beginnt stets plitzlich.

Im Anfalle constatirte man Blisse und Cyanose. Pupillen gut
reagirend, gleich weit. Stimme unverindert. Zunge feucht, wenig be-
legt, Carotiden pulsiren stark., Das Gesicht ist gedunsen. Einmal
bei 8tigigem Spitalanfenthalt Oedeme an den Fiissen mit Hydrothorax
und Ascites. Temperatur mitunter erhoht. Radialpuls klein, nicht zu
ziihlen, am Herzen 180 bis 224 Contractionen, Spitzenstoss durch
wozende Bewegung des Thorax ersetzt. Herzdimpfung in den ersten
Anfillen nicht verbreitert, in der spiteren Krankengeschichte
wird eine wiihrend des Anfalles zunehmende Verbreiterung angegeben.
Herztine in den erst beobachteten Anfillen laut, rein und regelmiissig,
spiter nur ein systolischer Ton hirbar, einmal war letzterer '/, Fuss
weit horbar, Tone rein. Respiration beschleunigt, steigt bis zu 70
Athemziigen in der Minute. Lungen zeigen keine Veriinderungen;
Leber leicht vergrissert. Urinmenge wiihrend des Anfalles vermindert,
nach demselben vermehrt. Urin klar, ansnahmsweise eine Spur Eiweiss
enthaltend. Appetit schlecht, Durst vermehrt; Schlaf schlecht; Stuhl
angchalten, mitunter diarchoéisch, Anfall endet ebenso rasch, wie er
gekommen war.

Ausserhalb des Anfalles bei 56 Pulsen, Herzdimpfung noch ver-
erissert, erst 6 Tage nach dem letzten Anfall steht bemerkt: =Dilatation
nicht mehr vorhanden=, Herzténe auch aunsserhalb des Anfalles rein.
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Therapie: Meist Chinin, Bettruhe, leichte Diiit, einige Male
Digitalis und Tet. Eukalypti.

LXXXV. Larcena (Ballet) (128). 43 jihrige Frau, nicht nervis,
1874 und 75 subacuter Gelenkrheamatismus, hat Chorea gehabt.

1885 erster Anfall von Tachycardie, der sich alle 3 bis 6 Monate
wiederholt. Von 1891 an kam er alle 3 Wochen., Die Anfille be-
ginnen plitzlich, der Puls steigt aut 120 bis 200. Sie hat Schmerzen
in Schultern und Beinen und ist schlaflos, Die Anfiille danern 1 bis
2 Tage und hiren mit lebhattem Druck am Herzen auf, sodass Patientin
seufzt und aunfschreit. Nachher abgespannt. In den Zwischenzeiten hat
sig hie und da Herzstiche, auch geringe Gliederschmerzen, die linke
Pupille ist grisser als die rechte.

Die bei mit Anfillen von Herzjagen behafteten Patienten
constatirten Herzaffectionen sind zuniichst Klappenfehler. Is
sind insgesammt 21 Fille von Klappenfehlern, welche erwiihnt
werden., Ein Fall von Faisans (VIII) ist an anderer Stelle
erwihnt. Von den iibrigen befreffen 10 die Valvula mitralis
allein und zwar ist siebenmal Insufficienz erwiihnt. — Der Fall I
von West (LXXXVI), ferner die Fille von Brisbane
(LXXXVII), Honigmann (LXXXVIII), Gridel (LXXXIX),
Kredel (XC), Mayer (XCI) und Broadbent (XCII). Bei
Fall I von West wirkt auch Potus verschlimmernd, bei Bris-
bane ist eine Pleuritis den Anfillen vorausgegangen. Dreimal
ist Mitralstenose vorhanden: Bunzel (XCIII), Nothnagel
Fall T und IT (XCIV und XCV) wihrend Fall IIT von Noth-
nagel der paroxysmalen Tachyeardie iiberhaupt nicht, sondern
den Palpitationen zuzuzihlen ist, da die Anfille nicht um-
schriecben waren und auch die Pulsfrequenz nicht die excessive
Hihe erreicht. Complicirte Herzfehler, sowie Aortenfehler sind
in den iibrigen Fillen angegeben. Der Fall II von Laache
(XCVI) zeigte Aorteninsufficienz aber auch Syphilis und An-
strengung in der Aetiologie. Zunkers Fall (XCVII) neben
Aorteninsufficienz auch Mitralinsufficienz ; auch hier liegt neben-
bei Ueberanstrengung vor. Oliver (XCVIII) bringt einen #ihn-
lichen Fall, bei dem auch ein Trauma vorliegt, ebenso Samuel
West Fall IT (XCIX) einen solechen mit Potus complicirt. Auch
die Fille Bristowe Fall II (C) und Rosenfeld (CI) zeigen
complicirte Herzfehler. Bei Cavafy (CII) und Farquharson
(CIII) ist die Art des Fehlers aus der Krankengeschichte nicht
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zu erkennen. Hinzuzufiigen wiire noch, dass auch im Falle
Bressler (CIV) nur einfach Vitium cordis angegeben und im
Falle Nunnely (CV) es sich um ein 2jihriges Kind handelt
mit angeborenen Klappenfehlern. Im Falle Hampeln (CVI)
liegt alte Pericarditis vor. (Pericarditis ist auch bei Fall XLVIII
in der Anammnese berichtet). Der in seinem Verlaufe hichst
merkwiirdige Fall lisst nach dem Autor das Bestehen einer
pericarditischen Adhiision vermuthen, welche als Ursache der
tachycardischen Anfille angesprochen wird. Jedenfalls wird
mit dem Zerreissen derselben von Hampeln das Aufhoren der
tachycardischen Anfille sowie der permanenten Herzbeschleuni-
gung erklirt,

LXXXVI. Samuel West Fall I (231). 33 jiliriger, hereditiir nicht
belasteter Mann, mit 26 Jahren rheumatisehes Fieber, Schmerzen
dabei am Herzen. Seit 10 Jahren Palpitationen, nach Potus Ver-
schlimmerung.

Im Anfalle kurzathmig; Puls unzihlbar; Herzaction aber 200;
starke Pulsation in der Herzgegend, im Epigastrium und in den grossen
Venen des Halses. Herzspitze im 6. J. C.R. einen Zoll aunsser der
Mammillarlinie. Herzdimpfung an der 2. Rippe beginnend, nach rechts
nicht vergrossert, Lautes systolisches musikalisches Gerdusch iber
der Spitze, zwolt Zoll von der Brust horbar. Urin Spur von Albumen.
In einem schweren Anfall von 250 Schligen verschwindet das
ausserhalb der Anfille hirbare Geriusch, Herz anch ausser-
halb des Anfalles vergriissert, wird spiter normal, das Geriiusch verliert
sich ebenfalls, Spiiter wird noch einmal vergrisserte Herzdimpfung
constatirt, ohne dass ein Anfall da ist. DBeginn der Anfille stets plitzlich.

Therapie: Amylnitrit endet die Anfille, ausserdem wurde Tet.
Digitalis und Tet. Strophanthi und Bromkali gegeben.

LXXXVII. Brisbane (12). Aelterer Herr, chronischer Mitral-
klappenfehler, wahrscheinlich angeboren. Spiiter acuter Gelenlk-
rheumatismus. Nach einer rechtsseitigen Pleuritis stieg der Puls
auf 185, derselbe war schwach und fiel spiter auf Digitalis auf 90,
die Herzdimpfung war wiihrend des Anfalies verdoppelt.

LXXXVIII. Honigmann (Riegel) (95). 31 jihriger Bauer, mit
13 Jahren Lungenentziindung; im 23. Jahre langwieriger Gelenk-
rheumatismus mit Herzerscheinungen; seit der Zeit ausserordent-
lich hiiufig Apfille von Herzklopfen ohne Athemnoth, aber mit Beklemmung
und Benommenheit des Kopfes. Seit 8 Jahren keine Woche frei von An-
fillen, Puls sehr beschleunigt. Digitalis vermindert die Hiufigkeit der
Anfille, Ursachen fiir das Eintreten derselben sind nicht bekannt.
Tieflagern des Kopfes unterdriickt dieselben.
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Ausser dem Anfall: Blasser schmiichtiger Mann, keine Cyanose,
Herzspitze im 6. I. C. R. jenseits der Mammillarlinie deutlich sichtbar,
Herzdimpfung von der 4.— 6. Rippe, nach rechts etwas iiber den linken
Sternalrand, nach links bis zur Stelle des Herzstosses, Herzaction regel-
missig, nicht beschlennigt. An der Herzspitze systolisches
Gerdusch, zweiter Pulmonalton aceentuirt. Puls voll, miissig gespannt.

Im Anfalle: 160 bis 210 Schlige, Puls klein, schlaff, leicht unter-
driickbar. Am Herzen nur ein dumpfes Raunschen: Diurese iusserst
reichlich. Druek auf den rechten, selten auf den linken Vagus unter-
driickt den Anfall. In den Anfillen tiefer Stand der Lungenriinder.
In einem Anfall von 210 Schligen wird notirt: »Herzstoss deutlich
sichtbar, Herzaction regelmissig, Dimpfung unverindert.« Stets
war die Diurese reichlich, die Anfiille kamen stets plitzlich und hirten
plitzlich auf, Digitalis brachte die Anfiille nicht zum Schwinden, auch
Coffein und Strophanthus blieben ohne Erfolg, Vaguscompression niitzte
hiiufig, nicht immer.

LXXXIX., Grodel (79). 44 jihriger Lehrer. Ein Jahr nach
Gelenkrheumatismus mit Herzaffection (Mitral-In-
sufficienz). Anfille von Herzklopfen, Puls 148, ausser dem Anfall
68 bis 78 Pulse.

XC. Kredel-Riegel (125). 16 jihrige Fabrikarbeiterin, welche
2 Anfiillle von acutem Gelenkrheumatismus durchgemacht hatte. Seit
1 Jahre nach der ersten Erkrankung Anfiille von Herzklopfen, die nach
der zweiten Erkrankung noch hilufizer wurden, und die bei raschem
Gehen, Treppensteigen eintraten und mit Dyspnoé, Husten, schleimigem
Auswurf und Schmerzen in der Herzgegend einhergingen. [s besteht
leichte Struma.

Ausserhalb des Anfalles besteht ruhige Athmung. Spitzenstoss aus-
wiirts von der linken Papille. Normale Lungengrenzen. An der Herz-
spitze lautes systolisches Geridusch, zweiter Pulmonalton verstirkt;
Puls von normaler Frequenz.

Im Anfalle, der plitzlich eintritt. hochgradige Dyspnoé. 52 Resp.
in der Minute, Herzaction anf 144 beschleunigt. Herz nicht weiter
vergrissert. Lunge vergrossert sich so, dass nach 10 Minuten die
Herzdimpfung verschwunden ist, Nach 10 Stunden die Dyspno¢ geringer;
die Pulsfrequenz sinkt dann von 120 auf 100, 24 Stunden spiter
Puls 84, Resp. 24, Lungengrenzen wieder normal.

XCL. Mayer (148). 26 jihrige Dame hat seit 23 Jahren einen
Mitralfehler. Es besteht keine Herzvergriisserung, Seit langer Zeit
leidet sie an Anfillen von Tachycardie. Dieselben kommen ganz un-
erwartet. Der Puls steigt im Anfalle bis 234 iu der Minute. Ueber
das Verhalten der Herzgrisse ist nichts angegeben. Die Schilddriise

Hoffmann, Die paroxysmale Tachycardie, i
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soll wiihrend des Anfalles geschwollen sein. Nach dem Anfalle tritt
Rothe des Gesichtes ein. Patientin® kann den Anfall hiiufic beenden,
indem sie den Oberkorper senkrecht herunter hiingen Lliisst.

XCII. Broadbent (14). 66 jihrige gesunde Frau; hatte in ihrem
30. Lebensjahre acuten Rheumatismus., Seit 12 Monaten leidet
sie an Herzklopfen, zwei- bis dreimal die Woche. Die Anfiille kommen
und gehen plitzlich.

Im Anfalle Gesicht blass, dngstlich verzogen, Athmung beschleunigt,
Herzaction heftig, Spitzenstoss etwas nach aussen geriickt, in der Herz-
gegend verbreiterte Pulsation. Man zihlt 168 Herzactionen in der
Minute, vollstiindig regelmiissizg im Gegensatze zum Radialpuls, der sehr
klein und unregelmiissiz erscheint. Die Herztone sind lant und gleich-
miissig, wie das Ticken einer Taschenuhr, beide Tone sind kaum von
einander zu unterscheiden,

Ausser dem Anfalle Puls 72, Herzaction ganz regelmiissig, Herz-
tine von normalem Rhythmus, man hirt ein schwaches systolisches
Geriduseh an der Spitze.

XCIII. Bunzel (21). 50 jihrige Kutschersgattin hatte vor 16 Jahren
Gelenkrheunmatismus. Vor 2 Jahren ohne bekannte Ursache plotzlich
Einsetzen der Anfille von Herzklopfen, welche mehrere Stunden
dauerten und pliotzlich aufhirten. In letzterer Zeit hiinften sich der-
artige Anfille. Dauer manchmal Tage lang; seit 3 Monaten cessiren
die Menses. Vor dem Anfalle oft Hitze im Riicken.

Status im Anfalle: Der Anfall beginnt, indem plotzlich der gut
fithlbare Puls undeutlich wird und einem schwachen Vibriren Platz
macht. Dabei ausgesprochenes Hitzegefithl im Riicken, leichter Schwindel,
doch keine Uebelkeit. Kopf ist in nickender Bewegung, in den oberen
Schliisselbeingruben starke Pulsation. Athmung nicht frequenter, wie
sonst, 18 bis 20. Lungen nicht erweitert. Herzspitzenstoss im 5. [ C. R.
in der Mammillarlinie, miissiz hebend. Keine starke Erschiitterung der
Herzgegend. Ziemlich starke epigastrische Pulsation. Herzdimpfung
nach rechts vergrissert und zwar sofort mit dem Finsetzen des Anfalles.
Am Herzen reine Tone, Embryocardie, Herzfrequenz 156 bis 192. Puls
unziihlbar, klein. Deutlicher Lebervenenpuls. Urinmenge im Anfalle
wie ausser dem Anfalle gleich; Albumen. Ende des Anfalles mit Gefiihl
von Zucken am Herzen, welches ihr ein Gefithl von einem Ruck bis
in die Arme und den Kopf giebt. Manchmal noch leichte Arhythmie
der Herzaction nach dem Anfall,

Status ausser dem Anfall: Herzdimpfung bis iiber die Mitte des
Sternums nach rechts, nach links nicht verbreitert. An der Herzspitze
systolischer, dumpfer Ton, diastolisches, laut blasendes Geriusch,
welches an der Auscultationsstelle der Mitralis am lautesten wird, an
der Aorta diastolischer, accentuirter Ton, ebenso an der Pulmonalis.
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Puls 60 bis 72, klein und schleichend; im Harn kein Albumen:
mitunter Aussetzen eines Pulsschlages, Anfille treten nie bei Nacht ein,

Diagnose : Stenosis valvulae mitralis. Behandlung : Eishentel, Brom,
Coffein, Natron Benz., spiiter Tet. Digitalis, worauf die Anfille leichter
wurden.

ECIV. Nothnagel Fall I (157). 35 jihriger Setzer. Im 9. Lebens-
jahre Pneumonie, im 16. zum ersten Male bei Anlehnen der DBrust
an einen Kasten Herzklopten. welches 3 bis 4 Wochen dauert, 4 Jahre
spiiter {ihnlicher Anfall. Mit 23 Jahren Gelenkrheumatismus von
14 Wochen Dauer. Seit dem 28. Lebensjahre fast alle 3 Monate 2 his
3 tigige Anfille von Herzklopfen. Seit '/, Jahre kommen dieselben
hiinfiger, bis zu 2 mal in der Woche.

Ausser dem Anfalle: Puls zwischen 80 und 90; mitunter leicht
arhythmisch. An der Herzspitze deutliches priisystolisches Ge-
riusch, zweiter Pulmonalton accentuirt, an der Aorta diastolisches
Geriinsch.

Im Anfalle Puls bis 182, Anfiille treten plotzlich ein mit dem
Gefiithl, als ob das Herz sich umdrehen wollie und enden ebenso plitz-
lich. Herztime im Anfall rein und kurz. Die Herzdimpfung reicht
nach rechts '/, em iiber die Mitte des Sternums, der Spitzenstoss an
der 6. Rippe 2 em nach aunssen von der Mammillarlinie. Durch An-
Lialten des Athems namentlich wenn er dabei ein Glas kaltes Wasser
trinkt, gelingt es ihm mitunter, die Anfille zu unterdriicken. Im An-
falle mitunter Herzirregularitiit. Der Fall ist durch Pulskurven illustrirt.

ZCV. Nothnagel Fall II (157). 28jihriger Kellner, keine nervise
Hereditit. Im 12. Lebensjahre Gelenkrheumatismus, !/, Jahr sich
hinziehend ; in spiteren Jahren wiederholte sich derselbe 5 bis 6 mal.
VYor 4 Jahren zom ersten Male anfallsweise Herzklopfen ohne nach-
weisbare Ursache, Anfille danern anfangs nur kurze Zeit, spiiter
mehrere Tage.

Bei der ersten Anfnahme, 2'/, Jahre friher, wird im Anfalle
constatirt: Puls 202, Pulswelle niedriz, Spannung gering. Herzdimpfung
nach rechts nicht verbreitert. Spitzenstoss etwas nach aussen von der
Mammillarlinie, kaum verbreitert, wenigz hebend. Im Epigastrium, wie
im unteren Theile des Sternums sind Herzpulsationen sichtbar; Herz-
tone rein. Harnmenge vermindert, kein FEiweiss, Nach 4 tigigem
Digitalis-Gebrauch hort das Herzklopfen auf. Der diffuse Herzstoss ist
geschwanden, Spitzenstoss im 6. [. C. R. in der Mammillarlinie, Puls 90,
Darauf Anfall von Gelenkrhenmatismus, wihrend dessen 3 Anfille von
Tachycardie, die plotzlich beginnen und plotzlich enden. 2!/, Jahr
spiiter Herzdimpfung vergrissert nach rechts und links. Prii-
systolisches Geridusch an der Spitze, zweiter Pulmonalton aceentuirt.

T*
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Im Anfalle Puls bis 204, resp. bis 248, Herztine im Anfalle dumpf,
kein Geriiusch, spiter Oedeme, Ieterus. Hydrops ascites, Pleuritis,
wovon geheilt er das Spital verliess.

XCVI. Laache Fall II (126). 47 jihriger gesunder Mann, im
18. Lebensjahr Syphilis, nachher ofter Herzklopfen. BSeine jetzige
Krankheit datirt seit 2 Jahren, wo er nach einer Turnparthie plitzlich
heftige Palpitationen bekam, die 12 Stunden andauerten. Nachher war
er wieder gesund. Die Anfille wiederholten sich alle Monate, Ver-
anlassung verschieden, meist nach Lingerem Gehen. Der Anfall begann
stets plotzlich und hirt anch plotzlich auf, meistens mit einigen heftigen
unregelmissigen Schliigen, Herzaction betrug 160 und mehr.

Im Anfalle hatte er Uebelbefinden, doch brauchte er sich nicht
immer hinzulegen. In rubi-er Lage dauerten die Anfiille kiirzer. Nach
dem Anfalle liess er reichliche Mengen Urin, 1500 his 1600 cem,
eiweissfrei, specifisches Gewicht von 1012, Die Anfille dauerten meist
12 bis 18 Stunden, einer 52 Stunden. Er konnte oft die Anfille durch
Anhalten des Athems coupiren. Warme Umschlige auf die Brust linderten
mitunter auch, auch Morphium linderte, ohne den Anfall abzukirzen.

Ausser dem Anfall wird Aorten-Insufficienz constatirt, be-
deutende Hypertrophie des hinken Ventrikels mit hebendem Spitzenstoss in
der Mammillarlinie. Herzdimpfung beginnt an der 3. Rippe und am linken
Sternalrand, an der Herzbasis langgezogenes diastolisches Geriuseh,
auch an der Carotis zu hiren. Es besteht Capillar-Puls, Im Anfalle
keine Cyanose, keine weitere Vergrosserung der Herzdimptung. Kein
Fieber, kein Albumen im Urin. Patient starb in einem mehrtigigen
Anfalle im Collaps.

Obdnction ergab: bedentend vergrissertes Herz, 18 em lang, 13
bis 14 em breit, besonders der linke Ventrikel war vergrissert, Tricus-
pidalis fiir 4, Mitralis tir 5 Finger durchgiingiz, der linke Ventrikel
und Vorhot bedeutend dilatirt und hypertrophisch, der rechte Ventrikel
und Vorhof nicht dilatirt. auch nicht stark von Muskulatur. Unter dem
Pericardinm reichliche Fettablagerung, auch zwischen den Muskelfibrillen,
die Muskulatur ist etwas blass, die Dicke des rechten Ventrikels 3 mm,
des linken 1,3 em, die Aortenklappen am Rande wverdickt und fibrise
Aunflagerungen, einige ateromatise Flecken in der Aorta. Eine mikro-
skopische Untersuchung wurde wegen vorgeschrittener Verwesung nicht
VOrZenomimen.

XCVII. Zunker (258). 22 jihriger Arbeiter, im 19. Lebensjahre
nach einer gewalticen Kraftanstrengung plitzlich bewnsstlos, von da an
14 Tage lang Athemnoth und gewaltizes Herzklopten. 1 .Jahr darauf,
bei schwerer Arbeit, Wiederholung des Anfalles. 6 Wochen krank,
vor dem 3, von Z. beobachteten Anfall schlechte Ernihrung und starke
Diarrhoi.
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Status im Anfalle: Orthopnoé, 56 Respirationen: 208 — 220 Pulse;
Herzgrenzen nach rechts und links bedeutend iiber die Norm herauns-
geriickt. Beiderseitiges Lungentdem. Es traten noch mehrfach Anfille
von Tachyveardie auf, die mehr oder weniger schnelle Herzaction mit
sich bringen.

Ausser dem Anfalle: Spitzenstoss 3 cm nach aussen von der
Mammillarlinie, Herzdimpfung: Mitte des Sternums his 3 rm ausser-
halb der Mammillarlinie. An der Spitze langes, rauhes systolisches
Geriusch und an der Aorta diastolisches Geridiunsch. Anfille
werden mitunter durch Beklopfen der Brust hervorgerufen, Beginn plitzlich.
Ende derselben theils plotzlich, theils allmihlich, mit Verenoung der
Pupillen (meist wurde kurz vor Beendizunz der Anfille Morphium
gegeben. Ref). Puls ausserhalb des Anfalles und im Anfalle mitunter irre-
gulir, klein, kaum fiihlbar, beim Ende der Anfiille starker Schweiss,
mitunter starke Rothung der Haut, des Gesichtes und des Halses.

Einmal wird bemerkt: »Nach kurzem Bestehen des Anfalles fiihlt
man den Spitzenstoss nicht mehr im 5., sondern im 6. 1. C. R.«

Behandlung bestand meist in Morphium - Injection, anch Digitalis
wurde gereicht; Digitalis wirkte unginstig. Im Anfalle Pupillen
dilatirt.

XCVIII. Oliver (160). 28jihriger Mann, sehr abgemagert, lingstlich
blickend wund blass. Hat keinen Gelenkrheumatismus durchgemacht.
Yor 5 bis 6 Jahren kam der erste Anfall aus unbekannter Ursache,
Vor zwei Jahren zweiter Anfall nach einem Sturz, der einen heftigen
Shok setzte, aber keine wesentliche Verletzung brachte. Von da an
nervos und dngstlich. Die Anfille von Herzklopfen kamen hiinfizer
und dauerten mehrere Tage, seit 3 Monaten ist er keine Woche frei
von Anfillen von Herzklopfen gewesen. Vor dem Anfalle gewihnlich
dyspeptisch und constipirt; der Leib ist mit Luft ausgedehnt. Die
linke Pupille ist kleiner als die rechte. Die Pulszahl steigt anf 190
bis 230 in der Minute. Es besteht Unbehagen, Angst, aber Kkeine
Dyspnoé, Der Schlaf ist im Anfalle schlecht.

Die Untersuchung im Anfalle ergiebt normale Verhiltnisse anf den
Lungen, Der Herzstoss ist 2 Zoll aunswiirts von der Mammillarlinie.
Epigastrische Pulsation; aunch rechts vom Sternum Pulsation sichtbar,
Herzdimpfung nach allen Richtungen vergrissert. Herzschlige sichtbar
und mehrere Fuss weit hdrbar. Keine Albuminurie. Keine
Oedeme, keine Pulsation der Jugularvenen. Man hirt in der Aorten-
gegend bis zum unteren Ende des Sternums herunter ein rauhes
systolisches Gerdusch und markirten zweiten Ton, auch an der
Mitralis ist ein systolisches Geridusch. Vagusdruck am Halse
verlangsamt die Pulsation am Herzen :

Behandlung: Belladonna Tet., Solut. Fowleri, Aetherspray in den
Nacken, elektrische Behandlung.
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Nach 14 Tagen ist der Puls nie hiher wie 120, Pericardial- und
Mitralgeriusche sind noch vorhanden, Herzdiimpfung wie zuvor. Spiiter
kam mnoch einmal ein kurzer Anfall, sonst blieb der Puls aunf 80 in
der Minute, Fs blieben noch nervise Symptome, wie Platzschwindel
zuriicls,

XCIX. Samuel West Fall IT (231). 32jihriger Handlungsreisender ;
hatte bereits zwei Mal frither Anfille. Der erste vor 8 Jahren, Dauer
bis 4 Woehen mit Unterbrechung. Kein Rhenmatismus, keine Lues;
konnte sich frither gut anstrengen ohne Athembeschwerden; er trank gern.

Status im  Anfalle: Collabirt; 300 Herzactionen in der Minute.
Anfall entstand plitzlich mit heftizgen Schmerzen in Brust, Rilcken und
Schulter, Resp. 18, Puls nicht zu zihlen; Herzaction regelmiissig 250
bis 300; kein Gefithl von Herzklopten; die Herzdiimptung ein wenig
vergrissert ; Spitzenstoss spiiter ansserhalb der Mammillarlinie im 5. L. C. R.,
Diimpfung nach rechts bis zum linken Sternalrand, keine Geriiusche,
reine Tome.

Ausser dem Anfalle schwindet die Herzerweiterung, Herzaction
irregulir, 88 in der Minute, Ende des Anfalles plotzlich, spiter wird
der Puls regelmiissiz und leicht durch Erregungen beschleunigt, hinter
dem Sternum ein systolisches Geriusch. Spiiter an der Spitze und an
der Basis ein systolisches Geriduseh.

Therapie: Amylnitrit, Digitalis und Opium.

C. Bristowe Fall II (13). 34 jihriger Kaufmann, machte mit
27 Jahren Gelenkrheunmatismus durch; seither nicht mehr gesund, Seit
einigen Monaten hatte er Anfille von Herzklopten, Kurzathmigkeit und
Husten. Die Anfille dauerten von %/, bis 56 Stunden, kommen ganz
plitzlich und horen plotzlich auf. Zwischenzeiten sind verschieden lang.

Im Anfalle fahlt Patient sich schwach, unbehaglich, geringe Dyspnoé,
Respiration 32. Temperatur manchmal etwas erhiht. Herzaction zwischen
160 und 200, gewdhnlich 180. Die Herzdimpfung ist in und ausser
dem Anfalle verbreitert, Spitzenstoss 1!/, Zoll ansserhalb der Mammillar-
linie im 6. I. C. R. Spiiter treten Oedeme ein und Ascites, Puls wurde
irreguliiv, am Herzen systolisches und diastolisches Gerdusch
an dér Basis, systolisches an der Spitze.

Therapie: Nitroglveerin, Digitalis, Eisen ohne Erfolg.

CL. Rosenfeld (189). 40 jihrige Frau, keine Hereditit. Im 7. Jahre
Scharlach, im 17. Jahre menstruirt, stets unregelmiissig; 4 Kinder,
1 Abort. Im letzten Wochenbett Carbolvergiftung und chronische
Peritonitis. 2 Jahre vor Auftreten des ersten Anfalls acuter Gelenk-
rhenmatismus. Vor 10 Jahren erster Anfall in Folge grosser Aufregung
bei Todesfall des Vaters; Daner mehrere Tage. Finige Monate spiiter
Aussetzen des Pulses, 1 Jahr spiiter kam ein zweiter Anfall von
sinigen Stunden, der unter Eisauflage und Digitalis endete. Im folgenden
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Jahre mehrere Anfiille, meist nach Aufregung. Im Anfalle sind 200 Pulse
ceziihlt.  Gesicht ist Dblass, oft leicht eyanotisch, am Herzen 180 bis
200 Contractionen, die unter sich nicht gleich sind, leichtes systolisches
Blasen an der Mitralis und Aorta, beim Enden des Anfalles leichtes
Schwindelgefihl, Klopfen an den Schlifen und ein paar unregelmiissige
Herzschliige. Anfille werden durch tiefes Athmen und heftiges Pressen
bei eingeholtem Athem beendet.

CII. Cavafy (25). 32jihriger Kutscher, war frither gesund, hatte
vor 7 Jahren acuten Gelenkrheumatismus durchgemacht, Keine
Syvmptome seitens des Herzens. DBei der Belagerung vor Paris hatte er viel
Hunger gelitten, und magerte ab. Kurz vor seiner Aufnahme hatte er
wochenlang bei jeder Anstrengung oder Erregung Herzklopfen belkommen,
welches oft die ganze Nacht dauerte. Nach Thee hatte er einen ganzen
Tag lang einen Anfall von Herzklopfen.

Im Anfalle bestand Athemnoth, starker Schweiss, Herzaction 208
bis 218. Puls fillt plotzlich, indem er aussetzte und unregelmiissig
wurde anf 100 bis 108. Im Anfalle Téne rein. Ausser dem Anfall
S0 Pulse, systolisches Geridusch in der Herzgegend, welches im
Anfall nicht hirbar war.

Therapie: Kriiftige Diiit, Alkohol, Eisen und Brom.

CIII. Farquharson (61). 28 jihriger DMilitir. DMit 26 Jahren
acuter Gelenkrheumatismus ohne Storung am Herzen. 1 Jahr nachher,
nach einer kurzen Wendung, Anfall von Herzklopfen, spiter nach einem
schweren Felddienst wiederum Herzklopfen, dabei Gefithl von Elendsein,
Patient ist bleich, iingstlich, Athmung beschleunigt. 116 Pulse, dabei
lantes Geriusch an der Basis des Herzens und am Sternum. Herzstoss
stark hebend. Auf Belladonna nehmen die Palpitationen zu. Auf
Digitalis fiel der Puls auf 80. Bald daraut wieder plitzlicher Anfall
von 216 Pulsen, grosse Athemnoth. Am Herzen reine Tone
wihrend des Anfalles. Wihrend der Auscultation hirt man
pliotzlich 8 bis 4 unregelmissize Schlige, darauf Abfallen der Herz-
action auf 108, die Anfille wiederholten sich mehrfach.!)

CIV. Bressler (9). (cit. nach Virchow-Hirsch Jahresher. 1888,
S. 201). Aelterer Mann, Vitium cordis, hatte im Jahre etwa 3 bis
4 Anfille zu bestehen, deren Lingster 4 Stunden dauerte. Wiihrend
des Anfalles ist der Puls regelmiissiz. Im Anfalle treten folgende
Symptome auf:

Bliisse des Gesichts, miissige Pupillendilatation, profuse Schweisse,
Zittern am ganzen Korper, schneller Athem, unzihlbarer Puls.

Aufregung oder irgend eine andere Ursache nicht nachweisbar.

Bressler unterscheidet diese Affection streng von den Palpitationen.

1) In dem Aufsatz wird noch ein Fall von einer Frau in den mittleren
Jahren citirt von Watson-Richardson, die im Anfalle 180—200 Pulse und
zwar unregelmissig hatte; dabei Herzerweiterung, Nihere Angaben fehlen.
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CV. Nunnely Fall II (158). 2 jihrigez Kind, von Geburt an
cyanotisch, dabei von Zeit zu Zeit Anfille von starker Cyanose und
schneller Herzaction.

Aunsser dem Anfall starke Erweiterung des Herzens, lautes systo-
lisches Geriunsch iber dem ganzen Herzen, am Deutlichsten in der
Mitte des Sternums.

Im Anfalle starke Dyspnoé, Gesicht stark cyanotisch, Herz schnell
schlagend, regelmiissiz, das Geriiunsch ist im Anfalle ver-
schwunden, man hiort reine Tone, nach 6 Wochen Tod unter ze-
hiinften Anfillen.

Autopsie: Herz bedeutend erweitert und hypertrophirt, besonders
rechter Ventrikel. An simmtlichen Klappen Verdickungen, Foramen
ovale tiir einen Finger durchgingig,

CVI. Hampeln (85). 47 jihrviger Herr. Vor 15 Jahren Gelenk-
rheumatismus mit fibrinis seriser Pericarditis. Daran anschliessend
permanente Tachyeardie von 120 bis 150 Pulsen in der Minute, die
ihn gar nicht belistigte. Allmiihlich beginnen Anfiille von Herzklopfen,
die ihn quilten, und schliesslich bei den geringfiigigsten Ursachen ein-
setzen. Spiter kamen ohne Veranlassung Anfiille von paroxysmaler
Tachycardie, die anfangs %/, Stunde, spiter 6—8 Stunden dauerten.

Ausserhalb der Anfiille ist das Herz ganz normal, kleine Didmpfung.
Vor dem Anfalle hat er eine kurze Frequenzverminderung und Beklem-
mungsgefithl, dann plitzlich 240—280 Pulse, Angst, Sehweiss, Brech-
neigung. Die Herzaction ist gleichmiissig, aber der ganze Thorax, sogar
der Kopf wird wvon heftigen Pulsationen des Herzens miterschiittert.
Dann nach 2 bis 6 Stunden fillt der Puls auf 90, die Beklemmung
verschwindet bis der Puls bald wieder eine Hohe von 130 erreicht.
Nach einem 8 tiigigen Anfall trat plitzlich ein Puls von 74—76 Schligen
auf und blieb bestehen, sodass der Fall von da an geheilt war.

Theorie: Zerreissung einer pericardialen Verwachsung,
welche bis dahin die Tachycardie und die Anfiille verursacht hatte.

i) Unbekannte Ursachen.

Noch eine Anzahl von Fillen (19) bleiben iibrig, bei denen
der Autor eine Ursache nicht angegeben hat, entweder weil er
der Erforschung derselben seine Aufmerksamkeit nicht zugewandt
hatte und so einfach iiber die Aetiologie hinweg geht, oder weil
er keine ausreichenden iitiologischen Momente in den Angaben
des Patienten finden konnte, doch sind letztere Ifille die Minder-
zahl.  Ob in allen diesen Fiillen bei eingehender Erforschung
aller in Betracht kommenden Umstiinde nicht doch noch Ver-
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hiltnisse hiitten gefunden werden kénnen, die das Eintreten der
paroxysmalen Tachiycardie begiinstigten, muss dahin gestellt
bleiben. Wir miissen uns hier damit begniigen, dass fir diese
Fiille eine Ursache nicht bekannt oder doch nicht anerkannt
ist. Im Verlaufe unterschieden sie sich jedoch in nichts von
dem Verlaufe derjenigen Fille, welche auf mehr oder weniger
bestimmte Ursachen zurtickzufiihren waren. Der von Brieger
(CVII) secirte Fall zeigt sogar erhebliche Verinderung am
Herzen, die immerhin nachtriglich als idtiologisches Moment
aufgefasst werden konnte, wenn sie nicht relativ frisch wiire.
Im Falle Huchard (CVIII) und Perrin (CIX) wird tiefes
Biicken, also eine Anstrengung beschuldigt. (Ob die beiden
Fille wvielleicht identisch sind, ist mit Sicherheit nicht zu ent-
scheiden). Bel Groedel (CX) hat Digitalisgebrauch wenigstens
den Fall verschlimmert, bei Rommelaere (CXI) wird Er-
kiltung angegeben. Bei Kelly [Fall III] (CXII) ist die Er-
krankung durch Puerperium verschlimmert. Bei den ibrigen
sind bestimmte Momente nicht zu finden. In den Fillen
von Frintzel (CXIII) und Freyhahn (CXIV) handelt
es sich um Arbeiter und es wiire zu fragen ob nicht doch
Ueberanstrengung vorliege. DBei Bouveret (CXV) ist in
der Pause zwischen den Anfillen ein systolisches Gerdusch
an der Spitze horbar. Ob ein Vitium cordis vorlag lisst
die Krankengeschichte unentschieden. Bei Bristowe Fall III
(CXVI) besteht jahrelang ein Kropf. Bei Péchardré (CXVII)
ist keine Ursache angegeben und bei Herringham (CXVIII)
und Buckland (CXIX) handelt ez sich um Kinder, bei denen
die Ursache der Erkrankung unbekannt ist, das letztere ist
vielleicht nervis. Bei den Fillen von Watson (CXX),
Edmunds (CXXI), Nunnely III (CXXII), Pribram (CXXIII),
Bouveret I (CXXIV) und Braunau (CXXYV) ist dber Aetio-
logie iiberhaupt nichts verwerthbares angegeben.

CVII. Brieger (11). 33 jihrige Frau, 11 Geburten, Seit dem
9. Lebensjahre traten heftize Anfiille von Herzklopfen in Zwischen-
rinmen von 6—8 Wochen ein, von 1 bis 9 Tage daunernd. In der
Zwisclienzeit Wohlbefinden. Ursache unbekannt. Beginn der Anfille
mit Gefithl von Uebelkeit und Erbrechen. Wiihrend des Anfalles heftige
Schmerzen in der Herzgegend.
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Status im Anfalle: Keine Oedeme; iingstlich verfallener Gesichts-
ausdruck; Cyanose. Pupillen eng, aber auf Lichteinfall reagirend
48 Respirationen in der Minute; Temperatur 35,4; Puls an der Radialis
unfihlbar: am Herzen 250 Schlige am stark hebenden Spitzenstoss
gezihlt, starke Pulsation der Carotiden, Lunge normal; Herzstoss inner-
halb der Mammillarlinie im 5. I. C. R., Herzgrenzen innerhalb der
Norm: Herztone laut und rein. Am folgenden Tage 20 Athemziige,
Urin an Menge verringert, kein Eiweiss, Druck auf die rechte Ovarial-
gegend bringt Verlangsamung des Pulses, ebenso Compression der Vagi,
sowie Elektrisation der Praecordialgegend, aber nur fiir die Dauer der
Reize. Nach 12 Tagen Abfallen des Pulses auf 72.

Ein zweiter Anfall 2 Monate spiiter brachte starken leterus,
Temperatursteigerung, doppelseitize Infiltration der hinteren Lungen-
lappen, der die Patientin erlag,

Die Obduction ergab:

Myvoecarditis fibrosa ventriculi sinistri, Dilatatio levis cordis. Throm-
bosis parietalis ventr. sin. et atrii dextri cordis. Pneumonia duplex
lobi inferioris pulmonis utriusque. Infarctus haemorrh., pulmonum,
renis sinistr. Thrombosis ven. jugularis dextrae. Atrophia fusca rubra
et infiltratio adiposa hepatis cum ictero.

Von dem Herzen heisst es unter anderem: Das Herz ist leicht ver-
grissert.  Herzsubstanz hellroth-braun gefiirbt, an vielen Stellen mit
e¢inem Stich ins Gelbliche. Die Vorderwand des linken Ventrikels zeigt
beim Durchschneiden eine starke und ausgedebnte Entwickelung eines
fibrisen Gewebes, welches an Stelle der contractilen Substanz getreten ist.

Varus Sympathicus, Hirn und Hirnhiute, Riickenmark und Riicken-
markshiiute intact.

CVIILI. Huchard (105). 60 jihrize Frau erkrankte am 11. Miirz
1389, als sie sich, um etwas anfzuheben, biiclkte, plotzlich an heftigem
Herzklopfen mit einem Gefihl von Beengung in der Brust. Der Puls war
unzihlbar, 250 bis 300 in der Minute. Das Antlitz war blass, die
Lippen bliulich. Es trat gallizes Erbrechen ein. Der Anfall daunerte
3 Tage und endete plotzlich. Am 15, Mai neuer einige Stunden
«dauernder Anfall, weniger heftiz. Am 5. Juni wieder ein Anfall von
195 bis 200 Pulsen in der Minute. Darauf folgte eine Reihe von
Anfilllen, welche von einigen Stunden bis zu 5 und 8 Tagen dauerten.
Nach einigen Monaten kam ein Anfall, welcher eine acute Dilatation
brachte und ein leichtes Oedem der unteren Extremititen. Nach
Digitalis kam der Anfall 7 Monate nicht wieder. Im Jahre darauf,
am 26. Juli, kam wieder ein heftiger Anfall, zum ersten Male war
der Puls, der 200 betrug, unregelmiissie und ungleichmiissig, es bestand
unstillbares Erbrechen. Dieser Anfall endete plotzlich, kam am anderen
Tage wieder und endete ebenso nach wenigen Stunden, 2 Stunden nach
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dem Anfall war der Puls normal, die Herzschlige deutlich, leichte
Cyanose der Lippen und Tibial-0Oedeme.

CIX. Perrin Fall IT (165). 60jihrige Fran wurde beim Biiecken
plitzlich von Herzklopfen wund allgemeinem Uebelbefinden ergriffen.
Nachdem der Anfall 40 Stunden gedaunert hatte, sass die Kranke bei
P.’s Besuch aufrecht im Bett; sie war seit dem Beginn des Anfalles
schlaflos; es bestand geringe Oppression; der Puls war nicht zu zihlen.
Herztine ausserordentlich schnell, irregulir. Seit 30 Jahren litt die
Fran an derartigen Anfillen mehr oder weniger heftig, in letzten Jahren
wurden die Anfille hettiger und linger, einmal bestanden nach 15 tigigem
Anfall Oedeme der Beine, Die Anfille beginnen und enden plitzlich,
sie fithlt einen Schlag in der Herzgegend, der sie fast umsinken lisst
und der Anfall ist voriiber.

Ausser dem Anfalle schliigt das Herz 72 mal in der Minute, regel-
miissig, nach dem Anfalle reichliche Urinabsonderung und Verschwinden
etwaiger Oedeme, am Herzen nichts Krankhattes nachzuweisen.

CX. Grodel Fall e (79). 57 Jahre alter Justizrath, vor 7 Jahren
zum ersten Male Awnfall von Herzklopfen. Nach Digitalis Verschlim-
merung bis zur Bewnsstlosighkeit. Anfall kommt alle 8 his 14 Tage,
damert 10 bis 12 Stunden. Yor dem Anfalle lisst er auffallend viel
Urin. Herz ausserhalb des Anfalles gering verbreitert, ausserordentlich
schwache Tone, Puls kriiftiz, manchmal aussetzend, im Anfalle sehr
klein, 180 und mehr in der Minute. DBiderbehandlung hatte keinen
Erfolg.

CXI. Rommelaire Fall I (154). 55 jihriger Apotheker, stets gesand,
fihlt seit einem Monat sich unwohl, wie er glaubt, in Folge einer Er-
kiltung, dabel Anfille von Beengung.

Im Anfalle blass, nicht eyanotisch, Lunge normal, Herzschlige
regelmiissig, beschleunigt, keine Geriusche zu vernehmen, Puls 170
und mehr. Das rechte Herz ist verbreitert: die Leber geschwollen;
Stuhl angehalten; Temperatur 38; Stimme etwas helegt; Sensorium
frei; Respiration 26 bis 30. Urin frei von Zucker und Albumen.

Behandlung : Caffein und Aether, am folgenden Tage Puls 80, irre-
guliir nach 48 stiindizem Anfall,

Ordination: Digitalis. Im Urin wiihrend des Anfalles Vermehrung
der Chloride.

CXII. Kelly Fall IIT (115). Verheirathete Frau von 26 Jahren.
Keine Hereditiit, stets gesund, abgesehen von den Herzbeschwerden,
die schon wiihrend der Schulzeit, sicher aber schon mit dem 14. Jahre
entstanden waren. Seit der Zeit hatte sie Attaquen von Herzklopfen
mit und ohne Dyspnoé, leichtem Schwindel, Congestionen zum Kopfe und
Hals, subjective Sensation von Hitze und Schweiss. Die Anfille kamen
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etwa zweimal im Monat und oOfter, meist nach Anstrengungen oder
Aufregungen, sie dauerten 5 bis 10 Minuten. In der letzten Schwanger-
schaft war sie Anfillen von gewdhnlicher Schwere und Dauer unter-
worfen. Vor der Geburt und nachher kamen schwerere Anfille mit
grosser Schwiiche und Prostration. Der beobachtete Anfall 12 Stunden
nach der Geburt daverte 15 Stunden, das Herz schlug ununterbrochen
180 bis 210 mal in der Minute. Plotzlich fiel der Puls auf 80. Lunge,
Herz und Abdominalorgane normal. Urin normal. Pupillen gleich.

CXIIT. TFraentzel Fall II (71). 35 jibriger Arbeiter, frither
Typhus, sonst nie krank, seit !/, Jahre Anfille von Herzklopfen und
Athemnoth.

Ausser dem Anfall Spitzenstoss im 5. I, C. R., Herzdiimpfung von
der 3. bis 6. Rippe, links bis zur Mammilla, rechts Mitte des Sternums.
Herztine rein: 2. Pulmonalton verstirkt, 76 Pulse.

Im Anfalle 180 kleine, regelmiissige Pulse, 40 Respirationen.
Anfall wiederholt sich dofter: im letzten 172 Schlige in der Minute,
erhebliche Cyanose; das Herz vergrissert sich =zusehends«<, am 2. Tage
Exitus.

Auntopsie: Herz vergrissert, mnamentlich linker Ventrikel stark
dilatirt, rechter Ventrikel weit, ziemlich stark hypertrophisch, Sobstanz
von gutem Aussehen, Klappen intact, linker Ventrikel dickwandig, innere
Schicht besteht aus stark geridthetem muskelarmen Gewebe mit reich-
licher Wucherung einer Bindesubstanz, die in der Nihe des Endokards
am dicksten ist, in weiterer Entfernung davon spiirlicher ist und schliess-
lich sich in den diusseren Schichten der Musculatur verliert. Diese
Bindegewebswucherung hirt aber nirgends ganz auf und gewinnt auch
im dinsseren Theile des Herzmuskels an einzelnen Stellen eine grosse
Verbreitung. Im linken Ventrikel sind die Papillarmuskeln und Trabekeln
sehr diinn und iberall mit neugebildeter Bindesubstanz durchsetzt.
Unmittelbar unter dem Endokard. des Septum V., sieht man an der
neugebildeten Substanz auch Wucherung von Fettzewebe, die bis Bohnen-
orisse erreicht, dabei ist das ganze Endokard des linken Ventrikels
stark verdickt, viele Trabekeln sind fibriis entartet.

CXIV. Freyhahn Fall II (73). 33 jihriger Arbeiter:; hatte vor
12 Jahren Uleus molle; war miissig in Alkohol; litt friher vereinzelt
an Herzklopfen; seit 3 Jahren Anfille von Herzklopfen in Pausen von
4 Wochen bis zu 3 Monaten. Die Anfille nahmen in letzter Zeit an
Hiinfigkeit und Dauer zu; der letzte vor 3 Monaten dauerte 4 Tage.
Der Anfang und das Ende der Anfiille ist ganz plotzlich. In den An-
fillen besteht Uebelkeit und Erbrechen, Lufthunger, Beiingstigung und
Unruhe. Die Ursache der Anfiille ist unbekannt, Anstrengung, Gemiiths-
erregung, sowie Diditfehler haben keinen Einfluss daraut.
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Status withrend des Anfalles: Hautfarbe fahl, Schleimhiinte sind
blass, das Gesicht mit kaltem Schweiss bedeckt, T. 37.2. TPuls 200
bis 240, klein, schwach fithlbar. Lunge gebliht. Bei der Athmung
wenig verschiebbar; in den abhiingigen Parthien reichliches bronchi-
tisches Gerimsch. Der Herzstoss ist ausserhalb der Mammillarlinie sicht-
und fiihlbar. Die Heralimpfung reicht einen Querfinger iber die
Mammillarlinic und einen Querfinger iiber den linken Sternalrand, Die
Herztone sind rein, die Leber- und Milzdimpfung ist vergrissert, der
Urin sparsam, frei von pathologischen Bestandtheilen. Der Anfall dauert
40 Stunden, dann fillt der Puls plitzlich auf 70 bis 80, Wiihrend
des Anfalles allmiihlich Zunahme der Herzdimpfung, die am Ende nach
links bis zur vorderen Axillarlinie geht, ebenso nahm Leber- und Milz-
diimpfung zu.

Nach dem Anfalle erreichen die Organe allmiihlich ihr altes
Volumen; am spiitesten das Herz, dessen linksseitige Grenze erst 2 volle
Tage spiiter durch die Mammillarlinie gebildet wird, Wihrend des
ganzen Anfalles stossweises Erbrechen:; dasselbe endet mit dem Auf-
horen der iibrigen Erscheinungen auch. Nach zwei Tagen verliess
Patient das Bett, Druck auf den Vagus hatte keinen Erfolg, vaso-
motorische Storung und Pupillendifferenz fehlen,

CXV. Bouveret Fall IIT (18). 36 jihrigce Frau, keine nervise
Belastung. 10 Jahre verheirathet. 1 siebenjihriges Kind. Seit 7 bis
10 Jahren Antille von Palpitationen, in der Zwischenzeit gesund.

21. December heftiger Anfall, bei dem starke Athemnoth eintrat,
Digitalis brachte keine DBesserung. Im Anfalle zeigte sich eine Herz-
action von 200—220, Pupillen sind mittelweit, gut reagirend, Antlitz
blass, Lippen eyanotisch, Leber iiberragt den Rippenbogen und ist aunf
Druek schmerzhaft. Lunge aunscultatorisch und percutatorisch normal.
Herzdimptung vergrissert; normale getrennte Herztine. Zweiter Ton
stirker als erster, kein eigentlicher Spitzenstoss, aber sehr verbreitete
Undulation in der Herzgegend. Radialpuls auffallend schwach, unzihlbar.
Urin an Menge nicht vermindert: kein Eiweiss. Digitalis bleibt ohne
Wirkung, Blutegel in der Herzgegend brachten Besserung, Puls fillt
auf 70. Ausserhalb des Anfalles ist der erste Ton am Herzen durch
gin an der Spitze am deutlichsten zu hirendes Geriusch verdeckt, der
zweite normal. Nach 36 Stunden setzte der Anfall wieder ein, 2 Tage
spiiter Husten, blutizer Auswurf, Temperatursteicerung, allmihlich wird
der Urin spiirlicher, die Herzdimpfung verbreitert sich immer mehr und
mehr, Puls steigt bis 230 an. Die Kranke stirbt im Collaps nach fast
einmonatlicher Dauer des Anfalles. Keine Autopsie.

CXVI. Bristowe Fall III (13). 49 Jahre alte Dame, hat seit
langen Jahren einen Kropf. Vor 2 Jahren Beginn der Krankheit mit
Anfall von Husten, Athemnoth und Pulsbeschleunigung.
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Im Anfalle keine Cyanose; keine Oedeme; Zunge rein; Husten
miissig: in der Herzgegend ausgedehnte Pulsation. Die Herzdimpfung
verbreitert, Herzaction 180 in der Minunte; kurze scharfe Tine; keine
Geriiusche; Puls klein. Spiter tritt Albuminurie auf. Der Puls stieg
bis 240, wurde unregelmiissig, Patientin starb plotzlich, Keine Autopsie.

CXVII. Péchardré (163). 57 jihriger Mann, keine Hereditiit,
Beginn der Krankheit vor 9 Jahren. Der erste Anfall dauerte 3 Minuten,
seit der Zeit kamen die Anfille regelmissig wieder, aber in immer
kiirzeren Zwischenriiumen, Sie kommen ohne Ursache, aber nach einer
Aura, bald bei Tage, bald bei Nacht. Wiihrend einer bestimmten Zeit
kamen die Anfille einmal im Monat und dauverten einen Tag, aber seit
3 Monaten kamen sie hiiufiger, die Herzschlige betragen 280 bis 300
in der Minute. Dabei besteht miissize Cyanose, leichte Athemnoth und
Obhrensausen.  Der allgemeine Zustand ist befriedigend, keine Ab-
magerung. Nur mit Morphium lassen die Anfille sich lindern.

CXVIII. Herringham (90). 11 jihriges Miidchen hat seit 5 Jahren
Anfille von Tachycardie ohne bekannte Ursache. Es liegt weder
Syphylis noch rheumatische Erkrankung vor. Die Anfille kommen
nach geringfiigizen Anstrengungen und auch von selbst in unregel-
miissigen Zwischenrdumen. Sie dauern von 56 Stunden bis zn 13 Tagen.
Sie enden meist Nachts im Schlaf.

Im Anfall ist das Gesicht dunkelroth. Die Carotiden pulsiren stark,
der Radialpuls ist unzihlbar. Herzaction 240—260. Das Herz ist
dilatirt. Respiration ist beschleunigt, Der Urin ist spirlich, kein
Albumen. Es bestehen keine Oedeme.

Ausserhalb des Anfalls ist kein Klappenfehler nachweisbar, doch
bleibt das Herz dilatirt,

Die angewandten DMittel: Brechmittel, Abfiahrmittel, Digitalis,
Amylpitrit, Atropin, Biider, Gymnastik hatten keinen Erfolg,

CXIX. Buckland (20). 11 jihriges Midchen. Seit 5 bis 6 Jahren
Anfiille von Palpitationen. Beim Lanfen musste sie bald anfhiren.
Grossmutter wahnsinniz, Vater Paralyse, selbst keine Krankheiten
durchgemacht.

Im Anfalle, der plitzlich beginnt und plitzlich aufhirt, 215 Herz-
schlige in der Minute; kurzathmig; 24 Resp. in der Minute. Herz-
schlige deutlich zu fithlen, Tine lant und rein. Puls klein, an der
Radialis nicht zu ziihlen. Herzaction ganz regelmiissig. Tone rein,
Herzstoss kriiftiz. Keine Vergrosserung der Herzdimpfung. Is wurden
mehrere Anfiille beobachtet, in denen die Herzaction stets iiber 200
war. Im Anfalle Temperatursteigerung.

Ausser dem Anfalle: Herzaction 84, Puls irregulir, leicht unter-
driickbar, jeder 8. bis 10. Schlag besonders stark. Herzdimpfung nicht
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vergrissert, IHerzstoss stark und regelmiissig, es bestehen Taches cere-
brales. Die Pupillen reagiren langsam auf Licht. Unwillkiirlicher
Urinabgang,

Behandlung : FEisen, Stimulantien, Chloroform, Brom, Digitalis,
Strophanthus, Senfteig in den Nacken, constanter Strom am Halse, ohne
besondere Besserung.

CXX. Watson (228). DMann mittleren Alters, schlank und zart,
hatte im Ganzen 4 Anfille, im letzten starb er.

Im Anfalle: Puls schwach, Herzaction regelmiissig, 216 in der
Minute. In der Herzgegend Wogen, kein Geriiusch; Leber vergrisserte
sich: es traten Oedeme der Beine ein, Der Anfall endet plitzlich.
Die Pulszahl fillt auf 72, Oedeme und Leberanschwellung ausser dem
Anfalle nicht vorhanden. Spiiter gestorben.

Auntopsie ergab: Das Herz war gross und aunsgedehnt, die Muskel-
winde diinn und weich.

CXXI. Edmunds (55). Mann zwischen 30 und 40 Jahren, von
schlanker Constitution, hatte bereits frither einen fihnlichen Anfall. war
sonst gesand. Aus unbekannter Ursache traten die Anfille auf, die
Herzaction war so schnell, dass sie das Dreifache der normalen Zahl
erreichte. Sie war dabei heftig. Herztine waren rein, der Rhythmus
des Herzens regelmissig, Das Gesicht des Kranken war blass und
ingstlich, derselbe war schlaflos; sonstige Abnormititen waren nicht zu
finden.

CXXII. Nunnely Fall III (158). 59 jihriger Herr, war stets
gesund ;: bekommt =gelegentlich«, in den letzten Jahren alle 2 his
4 Wochen, plotzlich Anfille von Herzbeschleunigung. Dieselben be-
ginnen plotzlich mit geringfigiger , unbehaglicher Empfindung im
Pricordium,

Ausser dem Anfalle geringe Erweiterung des Herzens, keine
Geriinsche, keine Irregularitit, Puls 56, das aufgenommene Sphygmo-
gramme zeigt keine Abnormitiit.

Im Anfalle Gefiihl von Uebelkeit, mitunter Erbrechen, womit dann
der Anfall aufhirt. Schlaflosigkeit; Puls unzihlbar. Herzaction abrupt,
heftig, sehr schnelle regelmiissige Herzschlige und kurze Tine: »erinnert
an Hundeherz nach Durchschneidung des Vagus«<. Nach 3—4 Tagen
hort der Anfall plotzlich anf mit einem Druck im Epigastrium.

CXXIIL Pribram (172). Gesunde Frau bekommt plitzlich Anfille
von Herzklopfen mit 200 und schliesslich 300 Herzactionen in der
Minute. Anfall dauerte 5 Tage.

Im Anfalle: In den ersten 4 Tagen normales Befinden, Herzaction
220—224—280; die Dimenzion der Herzdimpfung nahm bei geringer
Erschiitterung des Brustkorbes etwas zu, am 5. Tage wird der Puls



ausserordentlich klein und kaum fihlbar:; Patientin collabirt. Venen
am Halse erweitern sich. Oedeme in den unteren Abschnitten beider
Lungen. Die friher reinen Herztone werden dumpfer, man hirt statt
der ersten ein schwaches Geriusch., Pupillen unverindert. Plitzlich
mit Angstschrei Ende des Anfalles.

Ausser dem Anfall: Puls kriftiz und voll, 76. Conturen und
Tine am Herzen sind alsbald normal geworden und bleiben so. Beim
Aufsitzen einige Tage spiter erneanter Anfall mit 224 rhythmischen
Schligen. Nach wenigen Stunden pliotzlich Umschlag anf 108,

Therapie: Digitalis, Faradisation am Halse. Urinsecretion im
Anfalle unveriindert.

CXXIV. Bouveret Fall I (18). (Nur auszugsweise in der Ein-
leitung mitgetheilt.)

45 jihriger Kranker:; einige Tagze vor der DBeobachtung begann
Anfall von heftigem Herzklopfen. Derartige Anfille hatten sich seit
einiger Zeit dfter ohne erkennbare Ursache eingestellt. Der Puls war
unfithlbar, am Herzen 200 und mehr Schliige regelmiissiz, Herztone
kurz und rein. Missige Dyspnoé im Gegensatz zur dusserst heschleunigten
Herzaction. Patient litt wenig unter der Erkrankung. Plotzlich Ab-
fallen auf 60—70 Schliige. Nach dem Anfalle kein objectives Symptom
eines Herzleidens,

CXXV. Braunau (17) beschreibt eine 35 jihrige Frau, welche
aus unbekannter Ursache an parvoxysmaler Tachyecardie leidet. ')

Wenn man die wvielen angefithrten und im Auszuge
wiedergegebenen Fille tibersieht, so lisst sich der Aetiologie
nach ihre Zahl eintheilen in solche, bei denen hereditive und
nervise Momente wie Aufregung und Schreck im Vordergrund
stehen. Es sind dieses 23 Fille. — In 3 Fiillen bildet Trauma
die Ursache, in 2 Fillen liegt eine organische Gehirnkrankheit
vor und in 19 Fillen kommen allgemein schwichende Momente,
sowie solche toxischer Natur in Frage. Bei 23 Fillen liegen
Storungen  der Abdominalorgane vor. Es sind insgesammit
536 Fille, bei denen die gewdhnlichen Ursachen vonr Herz-
erkrankungen, wie Ueberanstrengung, Gelenkrheumatismus und
Herzfehler angegeben sind und schlieslich noch 19 von unbekannter
Ursache. Lues spielt bei der Entstehung der Anfille offenbar

1) Da die Arbeit im Original mir nicht zugiinglich ist, citire ich den Fall
nach Virchow-Hirseh Jahresbericht 1891, ebenda wird auch ein Fall von
Wood angefiihrt, der nach seinem Auntor auf Acceleransreizung beruhen soll.
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keine besondere Rolle, da in nur sehr wenigen Fillen in der
Anamnese einer luetischen Infection gedacht wird. Die Einfliisse,
welche das Lebensalter haben, sind ebenfalls aus unserer Kranken-
zahl festzustellen. Is befinden sich zur Zeit der Beobachtung,
soweit dariiber etwas angegeben ist, zwischem dem 1. bis 10.
Lebensjahre 1 Fall von angeborener Herzkrankheit, ausser-
dem wird noch von 5 Patienten angegeben, dass ihre Krank-
heit im ersten Lebens-Decennium begonnen habe. Im Alfer von
10 bis 20 Jahren standen bei ihrer Beobachtung 9 Patienten,
bei 17 Patienten hatte in diesem Jahrzehmt die Krankheit be-
gonnen. In den Zwanziger Jahren waren 21 Patienten, bei 16
hatte die Krankheit in dieser Zeit eingesetzt. Zwischen 30 bis
40 Jahren standen 24 Patienfen, begonnen hatte die Krankheit
m dieser Zeit bei 11 Patienten. Zwischen 40 his 50 Jahren
waren 20 Patienten, zum Ausbruch kam die Krankheit in diesem
Lebensalter bei 15 Patienten. Zwischen 50 und 60 Jahren 20
respective 7 Patienten. Ueber 60 Jahre alt waren nur 12 Patien-
ten, von den bei 3 Patienten die Krankheit nach dem G0.
Lebensjahre eingetreten war. Der ilteste Patient ist 77 Jahre
alt, der jiingste 2 Jahre. Das Alter ist nicht bei allen Patienten
angegeben und bei sehr vielen nicht die Zeit der Entstehung
der Krankheit, so dass namentlich letztere Zahl nicht ganz die
richtigen Verhiltnisse wiedergeben kinnte. Jedenfalls geht aus
dieser Zahlenzusammenstellung hervor, dass kein Lebensalter
frei von den Anfillen ist und dass auch Anfille von paroxys-
maler Tachycardie im Kindesalter vorkommen kénnen und an-
scheinend nicht allzuselten vorkommen. Die meisten Autoren
nahmen bisher an, dass derartige Anfille im Kindesalter nicht
beobachtet wiirden. Heubner (92) erwiihnt in seiner Arbeit tiber
Arhythmie im Kindesalter das Vorkommen von' paroxysmaler
Tachycardie nicht. In den mittleren Jahren sind die Anfiille
am hiufigsten, in hoherem Alter sind sie wieder seltener. Bei
Frauen scheint die Zeit des Klimacteriums wie speciell auch
die eigenen Beobachtungen beweisen den Ausbruch resp. eine
Verschlimmerung der Anfille zu begiinstigen.

Das Geschlecht hat anscheinend keinen grossen Einfluss
auf die Entstehung dieser Erkrankung. Wir finden insgesammit,
soweit es angegeben ist, mit Einrechnung der eigenen DBe-

Hoffmann, Die paroxysmale Tachycardi.. =
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obachtungen, 69 Minner und 56 Frauen, die sich in den Lebens-
altern ungefihr gleichmiissig vertheilen, sodass nicht in einem
Decennium ein iiberwiegendes Verhiiltniss der Frauen oder der
Minner beobachtet ist. Im Ganzen scheint aber das minnliche
Geschlecht etwas mehr zu den Anfillen disponirt zu sein. Was
die sonstige Aetiologie anbetrifft, so vertheilt sie sich auf Miinner
und Frauen etwa in gleicher Weise, nur dass bei Erkrankungen
der Abdominalorgane natiirlich die Frauen tiberwiegen und bei
Ueberanstrengung die Minner.

Der Beruf hat keinen besonderen Einfluss anf das Entstehen
der Krankheit, Handwerker, Bauern, Beamte, Officiere und Ge-
lehrte finden sich unter den Kranken; auffallend viele Lehrer
sind darunter, aber auch eben so viele Kutscher.

Was die geographische Verbreitung anbetrifft, so liefert die
Schweiz eine verhiltnissmiissig grosse Anzahl von Beobachtungen.
Ob dieses in dem Umstande zu suchen ist, dass dort mehr auf
die Erkrankung geachtet wird, oder ob vielleicht doch ein Zu-
sammenhang besteht mit den Anstrengungen, welchen sich die
Leute in den gebirgigen Gegenden mehr aussetzen, wie anders-
wo, wage ich nicht zu entscheiden. Auch England ist verhalt-
nissmiissig zahlreich vertreten.

Neben der Aetiologie der Krankheit ist noch der Ursache
der einzelnen Anfille zu gedenken, obwohl beide Ursachen in
vielen Fillen zusammentreffen, da die die Krankheit hervor-
rufende Ursache gewohnlich auch den ersten und oft auch
weitere Anfiille einleitet. Aber im ferneren Verlauf der Krank-
heit werden von vielen Beobachtern noch weitere bestimmte Ge-
legenheitsursachen angegeben. Vor allen Dingen sind es geistige
und kirperliche Anstrengungen, Gemiithserregungen, dyspeptische
Erkrankungen, Sturz, rasche Wendung, Biicken, Eintritt der
Menses, Blutungen und sonstige schwiichende Momente, welche den
einzelnen Anfall herbeifithren, so dass ein grosser Theil der bei
den allgemeinen Ursachen erwiihnten Schiidlichkeiten gelegentlich
auch im Stande ist, bei Fillen, bei deren Aetiologie noch andere
Momente mitsprechen, einen Anfall auszulisen. Es machte auch
deshalb die Eintheilung nach der Aetiologie gewisse Schwierig-
keiten, weil eben im Verlauf der Krankbeit verschiedenartige




Ursachen verschlimmernd einwirken konnen. Umgekehrt aber
werden oft grosse Anstrengungen, Excesse, manchmal ungestraft
ausgehalten, die bei anderen Gelegenheiten unfehlbar Anfille
bringen. Interessant ist die Beobachtung von Fritz (75), der einen
seiner Patienten einen Ausflug auf den Uetliberg bei Ziirich
(873 m) unternchmen liess ohme dass ein Anfall erfolgte. Es
ist demmnach als Hauptursache eine hestehende Disposition an-
zunehmen, die wahrscheinlich allméhlich gesteigert wird und
schliesslich bei der geringsten Gelegenheitsursache den Anfall
entstehen lisst. Diese Disposition, iiber deren Wesen spiter die
Rede sein soll, ist der wichtigste Factor bei der Entstehung der
Antfille,

Dieselbe entsteht gewissermassen mit dem ersten Anfall
und wird wahrscheinlich durch jeden neuen Anfall gesteigert.
Gerade die Zeit nach einem Anfall bringt bei unvorsichtigem
Benehmen leicht einen neuen Anfall. Man erkennt dies auch
daran, dass der Puls nach abgelaufenem Anfall hiufiz noch
grosse Neigung zur Irregularitit hat.

Untersucht man die zum anfallsweise auftretenden Herzjagen
fithrenden Ursachen, so findet man schon darin eine auffallende
Uebereinstimmung, dass diese fast dieselben sind, welche ge-
legentlich als Ursachen gewohnlicher Herzbeschleunigung resp.
des einfachen nervisen Herzklopfens angefithrt werden, so dass
daraus schon hervorgeht, dass das anfallweise auftretende Herz-
jagen Beziehungen zur gewohnlichen Tachycardie haben muss.
zumal bei vielen Patienten angegeben wird, dass sie vor Ein-
treten der Anfille schon hiufic an gewohnlichem Herzklopfen
gelitten haben.

3#



IV. Anfialle von Herzjagen mit Irregularitat.

Wenn in den bisher angefiihrten Fillen der Puls im Anfalle
meist regelmiissig war und die Herzaction zwar sehr beschleunigt
aber doch vollkommen gleichmissig erschien, so kommen auch
IFille vor, in welchen, sei es nur in den Anfillen oder sowohl in
den Anfiillen wie ausserhalb derselben, die Herzaction nicht nur
beschleunigt sondern auch unregelmiissig wird. Diese Anfille
beanspruchen eine gesonderte Behandlung, denn zur Tachycardie
tritt die Arhythmie hinzu. Nicht zu wverwechseln sind diese
Anfille mit der Irregularitit und Beschleunigung der Herzaction,
welche bei Herzkranken im Stadium der Insufficienz des Herzens
eintritt. Es fehlt da das anfallsweise Auftreten, auch wird wie
schon Bouveret anfithrt, dann die Herzaction selten so sehr
beschleunigt. Ausnahmen kommen vor, so der von v. Leyden
(133) mitgetheilte Fall Timm mit 196 irreguliren Pulsen.

Zwar zeigen auch verschiedene der in der Casuistik an-
gefithrten Patienten neben Anfillen, in denen die Herzaction
vollkommen regelmissig war, auch solche mit irregulirer Herz-
thitigkeit, s0o Huchard (CVII), Perrin (CIX), Nothnagel
(XCIV) u. a., auech ist oft in der Zeit ausser den Anfillen
Irregularitit beobachtet worden. So im Fall II, III, V (eigene
Beobachtungen), ferner bei Fiessinger (LXVIII) und anderen.
Doch ist hier die Irregularitiit Ausnahme. Es giebt aber Fille,
in denen dieselbe regelmiissig beobachtet wird. Ich selbst hatte
Gelegenheit, mehrfach derartige Kranke zu beobachten und
oebe die Krankengeschichte derselben kurz wieder.

CXXVI. (Eigene Beobachtung) 59 jihriger Beamter, hat 1864
im Alter von 18 Jahren den Feldzug gegen Schleswig mitgemacht, nach
Beendigung  desselben litt er Jahre lang an Herzbeschwerden. Bis zn
seinem 40. Lebensjahre kamen von Zeit zu Zeit Anfille von heftigem
Herzklopfen, dann verschwanden dieselben wieder, um seit 2 Jahven in
grossen Zwischenriinmen wiederzukehren. Die Ursache des Wieder-
eintretens derselben ist ihm nicht bekannt, doch glaubt er, geistige
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Anstrengungen und Gemiithserregungen hiitten dieselben herbeigefilhrt.
Er ist ziemlich starker Raucher, geniesst wenig Alkohol und lebt gesund.

Im Anfalle, den ich beobachtete, war der Puls iiusserst irreguliir,
ebenso die Herzaction; dabei beschleunigt, soweit man dieses bei der
Irregularitit beurtheilen kann, bis 140. Die Herzdimpfung verhielt
sich absolut normal, das Aussehen des Kranken war etwas blass und
cyanotisch, er fithlte sich fiusserst unbehaglich, ging jedoch seiner Be-
schiifticung nach. Der Anfall daverte 2 Tage, dann endete er plitzlich
im Schlafe und machte einer regelmiissigen Herzaction Platz. Der Puls
ausser dem Anfall war 74, absolut regelmiissiz, es bestand leichte
Arteriosclerose. Der Urin war stets frei von Albumen. Herz und
Lunge ausser dem Anfall wie im Anfalle normal. Herztine stets rein.
Die Behandlung hatte in Bromkali bestanden, es wurde strenge Diiit,
Enthaltunz von Rauchen angeordnet. Der Anfall ist seit Jahresfrist
nicht wiedergekehrt.

Ein zweiter Fall, den ich 6 Jahre hindurch beobachtete,
schliesst sich diesem an.

CXXVII. (Eigene Beobachtung.) 56 jihriger Kaufmann, langer
Aufenthalt in den Tropen, jedoch nie Malaria. Vor 20 Jahren ein
angeblich weicher Chancre. Seit 16 Jahren leidet er an Schreibkrampt
und seit 8 Jahren ans unbekannter Ursache an Anfillen von Herz-
klopfen, welche anfangs in Monate langen Zwischenriumen, im letzten
Jahre nahezu jede Woche wiederkehrten. Die Anfille entstehen zu
jeder Tageszeit ohne besondere Veranlassung.

Im Anfalle sieht der sonst gesund aussehende Mann blass aus, er
ist dingstlich und verstimmt, Schlaf fehlt. die Herzaction ist stark be-
schleunizt, etwa 150 in der Minute, dabei vollkommen irregulir, starke
und kleine Schlige wechseln mit einander ab, die Herzdimpfung ist
nicht verindert. Die Herztone sind rein, der zweite Aortenton ist etwas
klingend. Stirungen von Seiten anderer Organe sind nicht zu bemerken.
Im Anfalle, der 3 Stunden dauwert, wird 1!/, Liter wasserheller Urin
erelassen, derselbe hat ein specifisches Gewicht von 1002, Der Anfall
endet pliotzlich wie er gekommen. Ausser dem Anfall ist die Herz-
action regelmiissiz, die Radialis fihlt sich etwas hart an. Urin ist frei
von Eiweiss und Zucker.

Diese oft beobachteten Anfille gingen durch anbaltenden Gebrauch
von Jodkalium, welches zeitweilig durch Jodnatrium ersetzt wurde, in
einer Dosis 1.5 gr. p. d. fast vollstindig =zuriick, sodass sie im Jahre
hichstens zweimal vorkamen. Ich habe den Patienten 6 Jahre hindurch
beobachtet, er nahm mit geringer Unterbrechung wihrend der ganzen
Zeit Jodkalinm. Bei seinen vielfachen Reisen consultirte er in anderen
Orten hiinfiz Aerzte, von denen aber jeder ihm anrieth, das Mittel
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weiter zu gebrauchen. Spiter trat bei ihm Jakson'sche Epilepsie ein.
Er ging zu Grunde unter dem Bilde der Dementia paralytica.

Autopsie wurde nicht gemacht.

Diesemm von mir beobachteten Fall schliesst sich der
Fall IT von Hoehhaus, welcher zur Autopsie kam, ferner der
Fall von Perrin an. Beide Fille sind mit Gicht complicirt.
Auch der Fall von Huchard, der Fall VI von Bristowe, welcher
luetisch inficirt war, ferner Fall V von Fritz und Gerhardt’s
Fall I und IV gehoren hierher. Der von Nothnagel 1876
~ mitgetheilte Fall diirfte hier ebenfalls angeschlossen werden,
sowie vielleicht noch manche andere in der Literatur verstreute.

CXXVIII. Hochhaus (96). (Fall IT von Quincke beobachtet.)
56 Jahre alter Steinhauer; seit einigen Jahren an pliotzlichen Anfillen
von Kurzathmigkeit und Herzklopfen erkrankt, die einige Tage dauerten
und daon in Wohlbefinden dbergingen. Missiges Potatorium, kein
Tabakabusus. Bei der Aufnahme bestand 14 tigiger Anfall mit ver-
schlimmertem Allgemeinbefinden,

Befund im Anfalle: Haut blass; Schleimhiiute eyanotisch; Extre-
mitiiten ddematids, Percussion der Lunge ergiebt normale Verhiiltnisse ;
Athemgeriiusch vesiculdir. Der Husten befordert zihen., schleimigen
Auswurt. Es besteht starke Athemnoth — Herzdimplung nicht wer-
grissert.  Spitzenstoss in der Mammillarlinie. IHerztine rein, folzen
sich sehr rasch, sind arhythmiseh, Puls klein, kaum zu fithlen und
nicht zu ziihlen, Leber vergrissert, Milz normal. Urin concentrirt, kein
Jiweiss,

Ordination : Digitalis und Liguor ammonii und spiiter Kampfer Benzoé.

Am 10 Tage der Beobachtung, am 24. des Anfalles, plitzlich
Abfallen des Pulses auf 83, Respiration langsamer, Husten und Aus-
wurf lisssen nach, Urinmenge steigt von 1000 auf 2300 cem, In der
niichsten Zeit nur wenige kurze Anfille, Digitalis wirkte oft prompt.

Patient wird ein Jahr spiter wieder aufzenommen und man econ-
statirte Vergrosserung der Herzdimpfung, auch ausserhalb des Anfalles
an der Herzspitze lautes systolisches Geriinsch., Rechtsseitige Pleuritis,
an der er starb.

Section: Herz gross, 12'/,em hoch, an der Basis 13 ¢m breit,
Spitze wird vorzugsweise vom linken Ventrikel gebildet. Muskulatur des
linken Ventrikels blass, von gelbbrauner Farbe. Keine auffallende
Tritbung, Muskulatur des rechten Ventrikels 1,5 em dick, gelbbraun
blass, Tribung nicht bedeutend; am tribsten ist die Muskulatur am
Septum, namentlich nach links. Umfang der Mitralis 13 em, an der

o ST vy fa el e ey




— 119 —

Mitralis leichte Verdickung am freien Rande der Klappe, Wand des
linken Vorhofes derb und verdickt, vechter Vorhof stark er-
weitert, im Gehirn, in Pons und Rickenmark keine Abnormitit.

CXXIX. Perrin Fall IT (165). 58 jihriger Mann; seit langen
Jahren gichtkrank; keine Hereditit. Seit 2 Jahren an den Stuhl gefesselt
wegen Steifigkeit der Gelenke. Urin frei von Zucker und Albumen;
am Herzen nichts Abnormes. Seit 10 bis 12 Jahren in immer kiirzeren
Zwischenriiumen ohne vorausgegangene Ursache plitzliche Anfille von
Herzklopfen. Die Herzschliige waren tumultuds, irregulir, der Puls war
schwer zu zihlen, die Herzaction war iber 150 in der Minute, die
Dauer der Anfille variirte zwischen mehreren Stunden und wenigen
Tagen, die Anfille horten plétzlich auf, er fithlte beim Abschluss des
Anfalles einen kleinen Stoss in der Herzgegend, worauf dann sofort der
Puls normal wurde.

CXXX. Huchard (105). 50 jihriger Mann; leidet seit 25 Jahren an
Anfilllen, welche gewdhnlich des Abends beim Einschlafen sich einstellen.
Das Herz schligt sehr schnell, 160 bis 200 Pulsationen und ist dabei
unregelmissig, der Kranke fiihlt Beengung in der Brust. Der
Anfall besteht die ganze Nacht und verschwindet am anderen Morgen.
Eine Ursache fiir die Anfille war nicht aufzufinden, vor allen Dingen
keine Magen- oder Herzaffection, keine Intoxication, welche die Anfiille
hiitte aufkliiren konnen.

CXXXI. Bristowe Fall VI (13). 38jihriger Kanfmann, 11 Jahre
vorher Syphilis mit secundiiren Symptomen. Vor 7 Jahren schon irre-
guliire Herzthiitigkeit mit rapider Herzaction, Reine Tiéne. Yor
3 Jahren in unregelmiissigen Zwischenriiumen Palpitationen, die auf
Digitalis immer wieder besser wurden, seither in unregelmiissigen
Zwischenriumen Anfille.

Im Anfalle Puls 168—240. In der Herzgegend verbreiterte
Pulsation. Herzdimpfung nicht vergrossert. Spitzenstoss an normaler
Stelle. Herztine rein, kurz und scharf, Herzaction unregelmiissig.
Dauner der Anfille 18 bis 44 Stunden, dieselben kamen fast in jedem
Monat des letzten Jahres, spiter trat Pleuritis dextra hinzu; Tod;
Autopsie wurde nicht gemacht.")

1) Bristowe Fall V, VIII und IX kénnen nicht zur parcxysmalen Tachy-
cardie gezihlt werden. Im Fall V handelt es sich um einen Herzfehler mit
lang andauernder missiger Tachyeardie. Im Fall VIII handelt es sich um nach
grosser Anstrengung eintretender einfacher Herzirregalaritit, Der Fall IX ent-
behrt der genaneren Angabe, es scheint sich aber um einfache Angina pectori

gehandelt zu haben.
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CXXXII. Fritz Fall V (70). 53 jihrige Fran; nach Influenza
Anfall von Tachycardie mit Arhythmie, Pulsfrequenz 1R0 bis 180.

Im Anfalle Beengung, Temperatursteizerung, Erbrechen. Mit Ein-
tritt des Menses fillt die Pulsfrequenz anf 92, noch 14 Tage spiiter
in der Nacht heftiges Herzklopfen. Therapie: Phenacetin, Tet.
Strophanthi, Coffein, Eisblase, Codein.

CEXXXIII. Gerhardt Fall I (76). Ein 32 jiihriger Gelehrter bekam
bei angestrengtem, litterarischen Arbeiten und vielem Rauchen wieder-
holt stunden- bis 2 Tage lange Anfille sebhr beschleunigter unregel-
miissiger Herzthiitigkeit, die jedoch auf zweckmiissiges Verhalten und
Digitalis-Anwendung voriibergingen.

CXXXIV. Gerhardt Fall IV (76). (Priobsting Fall T). 45 jihriger
Cantor: im 15. Lebensjahre Typhus. 2 Jahre vor seinem Eintritt in die
Klinik inmitten ruhiger Unterhaltung erster Anfall von starkem Herz-
klopfen, kurzem Husten und Schmerzen links unten in der Brust.

Dabei Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Mattigleit in den Gliedern,
Stuhlverstopfung, geringe Diurese. Die Beschwerden verschwanden nach
6 Tagen, Herzklopfen, welches nur Vormittags stark war, nach 6 Wochen.

Nach 2 Jahren zweiter Anfall. Herzklopfen, Stechen in der Brust-
wirbelsiiule, Orthopnoi#, Husten und schleimiger Aunswurf. Im Anfall
tiefer Zwerchfellstand, hinten auf den Lungen Rasselgeriiusch. Herzstoss
hinter der Brustwarzenlinie verstiirkt, verbreitert. Herzdimpfung ver-
breitert, Herzthitigkeit 220, unregelmissig, die Tone verworren, von
undeutlichem Geriiusche begleitet. Leber leicht geschwollen, Digitalis
warde erbrochen, deshalb Chinin und Digitalis-Infus zur Inhalation.
In den mniichsten Tagen nahmen alle Symptome ab, die Herzdimpfung
wurde normal, die Tine rein, die Diurese reichlicher. Der Puls war
anch beim Austritt noch 100 in der Minute. Herzaction meist auf-
fallend unregelmiissig,

CXXXV. Nothnagel (156). 42 jihrige Frau; frither gesund; bei
einer Geburt Dammriss, in Folze dessen Incontinentia urinae, Seit
6 Jahren hat sie platzliche Anfille von Delirium cordis, die alle 2 his
3 Wochen, zeitweiliz alle 8 bis 10 Tage auftreten. Im Anfalle Be-
ingstigung, keine Schmerzen in der Herzgegend; sie ist blass; die
Herzthiitigkeit ist ausserordentlich wunrhythmisch; Frequenz etwa
100 Schliige. Die Auskultation ergiebt dieselbe Irregularitiit, es besteht
kein Geriinsch. Am Herzen keine Abnormitit. In den Pausen hat sie
einen Puls von 80, mitunter aussetzend mit subjectiver Empfindung
davon. Wiihrend der Zeiten, in welchen der Puls aussetzend ist, sind
die eigentlichen Anfille hinfizer. Als Ursache fir dieselben ist oft
kirperliche Anstrengung nachzuweisen, oft auch keine bestimmte Ursache.
Mitunter traten die Anfille nach dem Essen auf, Sie hat hiunfig Heiss-
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hunger. Objectiv befindet sich der Spitzenstoss an normaler Stelle, es
besteht kein Klappenfehler, keine Dyspnoé beim Treppensteigen.

Nothnagel hiilt den Zustand fir eine Vagwsaffection.

Es handelt sich bei diesen Fillen sicher um einen der
paroxysmalen Tachycardie nahestehenden Symptomencomplex,
ob er damit identisch ist, wage ich nicht zu entscheiden,
doch ist es sehr wahrscheinlich. Interessant ist, dass in allen
diesen beobachteten Fillen es sich um Leute in hiherem
Alter handelt, wvielleicht mit Ausnahme des Falles I wvon
Gerhardt, der allerdings auch so wenig genau beschrieben
ist, dass seine Zugehorigkeit zu diesen Fiillen bestritten werden
kinnte. Bei allen Fillen sonst liegt die Vermuthung einer
bestehenden Herzmuskelerkrankung, einer Myocarditis
oder sonstigen Degeneration des Herzmuskels nahe. Meine beiden
Fille waren sicher von Arteriosklerose begleitet. Der zur Autopsie
gekommene Fall von Hochhaus zeigt eine ausgebreitete
Myocarditis. Hochhaus hat diesen Befund dahin verwerthet,
dass er annahm, aus einer urspriinglich rein nervisen Herz
affection konne spiiter eine organische Erkrankung entstehen.
Vielleicht ist es auch richtig anzunehmen, dass in diesem Fall zu
einer bestehenden organischen Affection eine nervose Storung
hinzutrat und die Anfille nun wegen der im Centrum der Herz-
automafie vorhandenen organischen Storungen mit Arhythmie
complicirt wurden und sich somit von den gewohnlichen Fiillen
von paroxysmaler Tachycardie unterschieden. Nach Krehl
und Romberg (300) geht der erste Anstoss zur rhythmischen
koordinirten Kontraction des Herzens von den Vorhifen aus.
Es wire deshalb von grossem Interesse, wenn genauere Mit-
theilungen iiber das Verhalten der Vorhofmuskulatur in
solchen Fillen gemacht wiirden. Radasewsky!) fand bei Myo-
carditis mit Irregularitit, dass die diffuse fibrose Degeneration
des Herzfleisches hiiufie in der Wand der Vorhofe viel stirker
vorhanden ist wie in der der Kammerwandungen. Somit diirfte
der Schluss erlaubt sein, dass eben in solchen Fillen, wo tachy-
cardische Anfille mit Arhythmie combinirt erscheinen, wahr-
scheinlich hesonders starke Veriinderungen in der Wand der

1) Zeitschr. f. klin. Med. XXVII, S. 381,
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Vorhife vorliegen. Auch im Falle Hochhaus war die Mus-
kulatur der Vorhife und des Septum besonders erkrankt. Be-
sonders auch miisste auf eine Erkrankung der den Vorhof mit
den Kammern verbindenden His 'schen Muskelbriicke geachtet
werden, denn die Annahme ist berechtigt, dass bei diesen Fillen
ausser Schlagzahlvermehrung noch Beeintrichtigung der musku-
liren Erregungsleitung vorliegen kann.

Bei der Besprechung der eigentlichen paroxysmalen Tachy-
cardy mdichte ich aber eine besondere Besprechung dieser
Fiille als zu complicirt ausser Acht lassen. Was von der ge-
wohnlichen Tachycardie gilt, gilt im Grossen und Ganzen auch
fiir diese Fille. Die Entstehung durch Hiufung von Extra-
systolen, wovon spiiter niiheres ansgefithrt wird, ist auch hier
wahrscheinlich, nur scheinen die die Extrasystolen auslisenden
Reize nicht so stark oder so andauernd zu erfolgen, oder was
wahrscheinlicher ist, es ist der Herzmuskel durch anatomische
Erkrankung oder andere Umstiinde nicht im Stande, so rasch
auf den Reiz zu reagiren, die refractiire Pause der Unerregharkeit
ist verschieden lang. Es kann aber auch das Leitungsvermogen
der Muskulatur veriindert sein, so dass die Contractionsreize nicht
alle fortgeleitet werden. Besonders bemerkenswerth erscheint mir
nur der prompte Erfolg von Jodkali in meinem Fall CXXVIL Ob
inveterirte Lues in diesem Ilalle im Spiele war, ist mit Sicher-
heit micht festgestellt, aber wohl mdiglich. Dass die Gicht in
den Tillen Hochhaus und Perrin mit unter die itiologischen
Momente gerechnet werden muss, ist wahrscheinlich, die Aetiologie
der iibrigen ist nicht sichergestellt, jedenfalls aber ist der Ver-
dacht einer organischen Herzmuskelaffection bei allen vorhanden.
Diese mag dann die Arhythiie verschulden, wihrend die Ursache
der Tachyeardie vielleicht in nervisen Storungen zu suchen ist.
Namentlich wenn in den Zwischenzeiten der Puls irreguliir bleibt
ist der Verdacht einer organischen Herzaffection besonders ge-
rechtfertigt. Die Prognose solcher Fiille ist immer ernster zu
stellen.
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V. Symptomatologie.

Man hat bei der Betrachtung der Symptome des Anfalles
von paroxysmaler Tachycardie, wie schon Bouveret (18) hervor-
hob, zu unterscheiden zwischen kleinen wund grossen Anfiillen.
Die kleinen Anfille mit einer Dauer von wenigen Minuten bis
zu einigen Stunden und Tagen zeigen im Allgemeinen einen
andersartigen milderen Verlauf als diejenigen, welche sich iiber
Tage, Wochen, ja Monate erstrecken. Bei letzteren freten be-
sonders secundire Symptome auf, welche das Krankheitshild
komplicirter machen und ihm einen bedrohlicheren Character
geben, als ihn die kleineren Anfille haben. Die Hauptsymptome
der kleinen und grossen Anfille stimmen aber doch mit
einander tberein und nur die lingere Dauer und die da-
durch eintretende Ermiidung des Herzens verursachen die in
den grossen Anfillen zu beobachtenden weiteren Storungen, die
aber aunch in grossen Anfillen ausbleiben konnen, falls das
Herz nicht ermiidet. Es konnen demnach die Hauptsymptome,
welche beiden Arten von Anfilllen gemeinsam sind, einheitlich
abgehandelt werden, zumal da ja bel demselben Individuum
kleine und grosse Anfille ohne bestimmte Reihenfolge und in
ganz unregelmissigen Zwischenrdumen abwechseln konnen, wie
speciell Fall T und IV zeigen. Nach Rosenbach (186) hiufen
sich mitunter die Anfiille avsserordentlich, um dann gewthnlich
fiir lingere Zeit auszubleiben.

Das auffallendste am meisten hervortretende Symptom,
welches ja auch der Affection den Namen gegeben hat, ist die
in Anfillen auftretende ungemein grosse Beschleunigung der
Herzaction. Wihrend fiir gewdhnlich die Herzaction auch bei
den an paroxysmaler Tachycardie leidenden Patienten die nor-
malen Grenzen von 70 bis S0 Schligen nicht iiberschreitet,
tritt hier fast immer ganz plotzlich und unvermittelt ene
Steigerung der Herzaction auf das Doppelte und Dreifache und



AR

mehr ein. Die Herzaction schwankt im Anfalle zwischen 150
und 300 Contractionen und dariiber in der Minute, dabei ist die
Action regelmiissig, die einzelnen Herzcontractionen folgen sich
oanz gleichmissig. Doch ist nicht in jedem Anfall die Herz-
frequenz bel den einzelnen Patienten die gleiche, es kommen bei
demselben Individuum Anfille von geringerer und grosserer
Frequenz vor, z. B. Fall V und der von Strauss (LXXII).
Ausserdem beobachtet man auch wihrend desselben Anfalles
nicht immer eine gleich grosse Frequenz, indem manchmal in
der Minute 150, bald darauf 180 bis 200 und mehr Contractionen
gezihlt werden. Edmunds (55) nahm eine bestimmte Be-
zichung der Pulszahl im Anfalle zu der ausser dem Anfalle an,
so dass jene das Doppelte dieser betragen sollte, doch ist das
nicht sichergestellt. Es scheint aber mitunter beim Ende eines
Anfalles die Zahl der Herzactionen ziemlich genau auf die
Hilfte zu fallen, was mir bei genauen Zihlungen im und un-
mittelbar nach dem Anfalle mehrmals auffiel. So von 204 auf
102, um dann allmihlich auf die Normalzahl zu sinken. Jedoch
sind zwischen der hohen und niedrigen Zahl fast immer mehrere
irreguliire Schlige eingeschaltet.

Verfolgt man mit dem Finger am Puls oder auf der Herz-
gegend lingere Zeit hindurch die Action des Ierzens, so bemerkt
man oft, dass ganz plotzlich die an sich schon beschleunigte
Action ein noch schnelleres Tempo annimmt, als wenn das Herz
gewissermaassen stossweise zu noch schnellerem Lauf angetrieben
wiirde. Dabei werden die Pulse kleiner. Die Pulscurve Fig. 9
lisst einen solchen Moment erkennen. Diese Momente sind auch
den Kranken besonders peinlich, da sie das verstiirkte Jagen des
Herzens subjectiv gewdhnlich auch empfinden.

Beobachtet man zufillig den Anfang des Anfalles, so gehen
der eigentlichen Beschleunigung der Herzthiitigkeit hiufig einige
irregulire Schlige voraus. Natiirlich ist beil den seltenen Fillen,
wo der Kranke auch ausserhalb der Anfiille an permanenter Tachy-
cardie leidet (Fall von Hampeln (CVI), oder an Morbus Basedowii
(Fall von Hoesslin (XVI), auch ausserhalb der Anfille die Puls-
frequenz iiber die Norm erhoht, es treten dann die Anfille so
ein, dass die an sich erhihte Frequenz plotzlich eine Umwand-
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lung in eine viel hohere erfilhrt. Die Herzaction ist in den An-
fillen fiir gewthnlich reguldr, jedoch kommen auch Fille vor, in
welchen das Herz in einzelnen Anfillen unregelmiissig schligt,
withrend es in sonstigen Anfillen regulir ist; ausserdem giebt
es noch Personen, die an Anfillen leiden, in welchen der Puls
stets irregulir ist. Die Schnelligkeit des Herzens ist aber in
solchen Anfiillen meist geringer und es scheint, dass diese Fille
eine besondere klinische Stellung beanspruchen, wovon in dem
vorhergehenden Kapitel schon die Rede war,

Zugleich mit der Frequenzerhthung der Herzthiitigkeit geht
eine eigenthiimliche Verinderung des Rhythmus vor sich, indem
die grosse Herzpause gleich der kleinen wird. Es werden die
Herztine ganz gleichmiissic und  bekommen embryonalen
Character.

Man bezeichnet diese Eigenthiimlichkeit nach Huehard
(105) mit dem Namen »Embryocardie« Dieselbe setzt sich aus
folgenden Symptomen zusammen: 1. Herzbeschleunigung,
2. aus dem Gleichlangwerden der beiden Herzpausen und
3. daraus, dass beide Herzténe einander villig dhnlich werden
an Stirke und Klang. Von der gewihnlichen Tachyecardie
unterscheidet sich die Embryocardie dadurch, dass bei ersterer
die grosse und kleine Herzpause, sowie beide Herztine sich
immer noch unterscheiden lassen. Degeneration des Myocards
oder grosse Abschwiichung des arteriellen Druckes sollen die
Ursache der Embryocardie sein. Fiir die echten Anfille von
Herzjagen ist Embryocardie geradezu characteristisch.

Ebenso plotzlich wie der Anfall begonnen hat, hort derselbe
auf, doch kommt in seltenen Fiillen auch langsames Abklingen
des Anfalles vor, indem die Herzthiitigkeit stufenweise sich
vermindert und allmiihlich im Laufe von Stunden die Norm
wieder erreicht. Es kommt das langsame Abklingen auch
abwechselnd mit plotzlichem Aufhiren des Anfalls bei denselben
Personen vor, doch ist die Regel der plotzliche Abfall. Der
plotzliche Abfall ist von verschiedenen Beobachtern, so auch in
unserem Fall II, mit dem Stethoskop beobachtet worden. Man
hort und fiihlt einige unregelmiissige Herzschlige, worauf dann
plotzlich das Herz in einem meist noch etwas beschleunigten,
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aber gegen den Anfall sehr verlangsamten Tempo weiter schligt,
um allmihlich oft erst nach Stunden und Tagen die gewihnliche
Frequenz wieder zu erreichen.

Die Inspection der Herzgegend im Anfalle lisst hiufig er-
kennen, dass der bis dahin sichtbare Spitzenstoss als solcher
verschwindet und statt dessen in der Herzgegend eine stiirmische
Erschiitterung sichtbar wird, welche von der aufgelegten Hand
als heftiges Klopfen empfunden wird. Nicht selten riicken die
Grenzen dieser Undulation tiber die Grenzen des Spitzenstosses
hinaus und auch rechts vom Sternum beobachtet man mitunter
in den Zwischenrippenriimmen Pulsationen. Zugleich fritt auch
mitunter Pulsation der Jugularvenen am Halse auf, auch die
Armvenen pulsirten in einzelnen Fillen (Peyne-Cotton LIII).
Epigastrische Pulsationen werden von vielen erwihnt. Doch
giebt es auch Fille, so unser Fall V, in welchem #usserlich am
Thorax von der beschleunigten Herzaction nichts zu sehen ist.

Fine wichfige Frage ist die: »Ist im Anfalle das Herz er-
weltert oder nicht?«  Zumal desshalb, weil Martins der anfalls-
weisen Herzerweiterung eine ganz besondere Bedeutung bei-
misst und sie bei der in Rede stehenden Affection fiir primér
erklirt.

Seit der im Jahie 1895 erschienenen Monographie von Martius
(142), in welcher er die akute anfallsweise Herzerweiterung
als Krankheitshild aunfstellt, sind bereits mehrere Arbeiten er-
schienen, so die von Loeser (130), Laache (126), Kelly (115),
welche auf Grund eigener Beobachtungen und literarischer Studien
die Constanz der Herzerweiterung im tachyecardischen Anfalle in
Zweifel ziehen. Da eine grosse Anzahl von Kranken mit
paroxysmaler Tachycardie nebenbei an organischen Herzkrank-
heiten leidet, so ist bei diesen auch ausserhalb des Anfalles
eine Vergrosserung der Herzddmpfung zu constativen. Bei den
{ibrigen ist die Herzdiimpfung ausser dem Anfalle in der Regel
normal. Es kann nun im Anfalle das schon vergrosserte Herz
noch grisser werden, oder das normale Herz sich vergrissern.
Man hat also zwischen dem Eintritt tiberhaupt einer Dilatation
und einer vermehrten Dilatation im Anfalle zu unterscheiden.
Soll die Dilatation einen wesentlichen Theil an der Entstehung
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des Anfalles haben, woven spiiter die Rede sein wird, so muss
sie in allen Fiillen von paroxysmaler Tachycardie sofort mit
Einsetzen des Anfalls auftreten. Tritt sie in einzelnen Fillen,
die ihren sonstigen Eigenthiimlichkeiten nach zu dieser Affection
zu zihlen sind, nicht auf, so scheidet sie als regelmiissiges und
damit als primiires Symptom aus und ist als Accidenz, Compli-
cation oder Folgeerscheinung zu deuten. Ebenso miisste sie
nach Authtren des Anfalls sofort verschwinden.

Nun zeigt eine grosse Anzahl von Fillen allerdings im An-
falle Verbreiterung der Herzddmpfung. Es enthalten insgesammt
77 Fille dariiber genauere Angaben und darunter sind 38, bei
welchen 1m Anfalle eine Verbreiterung des Herzens angegeben
wird. Unter diesen aber sind wverschiedene, bei welchen nicht
in allen Anfiillen Verbreiterung des Herzens beobachtet wurde.
So giebt Huchard (CVIII) an, nach einer Reihe von Anfillen
kommt ein Anfall, der akute Dilatation brachte. Loeser
(LXXXII) sah bei seinem Kranken Anfille mit Verbreiterung
der Herzdimpfung mit solchen, in denen das Herz normal
blieb, abwechseln. Freyhahn (CXIV) sah allmihliche Zu-
nahme der Herzddmpfung, auch Frantzel (CXII) schreibt:
sdas Herz erweitert sich im Anfalle zusehends«<. In Fall II von
Samuel West (XCIX) verbreitert sich die Herzdimpfung im
Anfalle allméhlich. Auch in unserem Fall V trat erst nach
wochenlangem Bestehen des Anfalls die Verbreiterung der Herz-
dimpfung ein. Somit kann wvon einer Erweiterung des
Herzens unmittelbar bei Beginn des Anfalles auch bei diesen
Fillen nicht immer die Rede sein.

Ebensowenig geht das Herz unmittelbar nach Beendigung
des Anfalls auf die normale Grenze zuriick. Auch bei Martius
(LXXIV) zeigt die beigegebene Zeichnung, dass das Herz allmihlich
seine alten Grenzen erreicht. Bei FallI von Hochhaus (LXXIX)
verkleinert sich die Herzdampfung allmihlich wieder, auch bei
Gerhardt (LXVI) wird die Herzdimpfung allmihlich kleiner,
bei Fall IV von Fritz (XLVII) wird sie erst 14 Tage nach
dem Anfalle wieder normal. In unserem Fall V zeigte die
Herzddmpfung bei Aussetzen der Tachycardie dieselbe Grosse
wie beim Bestehen derselben. So finden wir also unter den
Fillen, bei welchen die Herzdidmpfung im Anfalle erweitert ist,
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eine ganz betriichtliche Anzahl von solchen, bei denen die Herz-
dimpfung allmihlich sich erweitert und ebenso allmihlich sich
wieder wverkleinert, das Herz also noch nicht erweitert ist zu
einer Zeit, wo der Anfall beginnt und noch erweitert bleibt zu
einer Zeit, wo bereits normale Herzthiitigkeit wieder eingetreten
ist. Es kann somit in diesen Fiillen die Dilatation des Herzens
nicht die eigentliche Ursache der Tachycardie sein. Der einzige
Fall, in welchem eine mit Beginn des Anfalls sofort einsetzende
Dilatation des Herzens beobachtet wurde (Fall von Winternitz),
ist insofern fiir eine primiire Herzmuskelerweiterung nicht ent-
scheidend, als berichtet wird, dass ebenso rasch wie die Ver-
griosserung des Herzvolums eine Vergrosserung des Lebervolums
auftritt. Da konnte man ja auech an eine primidre Leber-
schwellung  denken! Auch geht die Tachyecardie in ihrer
Intensitiit nicht der Grosse der Dilatation parallel, nicht ist bei
der grissten Dilatation zugleich die grisste Frequenz zu be-
obachten, wie speciell die Beobachtung des Falles V lehrte.
Diesen gegeniiber stehen aber eine grosse Anzahl von
Fiillen, nimlich 39, bei denen bemerkt ist, dass die Herz-
dimpfung normal bleibt resp. nichts Krankhaftes ausser der
Tachycardie 1im Anfalle am Herzen nachzuweisen ist. Daneben
ist noch in 48 Fillen diese Frage nicht geniigend erortert.
Verschiedene Autoren wie Strauss (LXXII) und Martius
(LXXIV) selbst haben am Schluss des Anfalles eine nur mini-
male Verkleinerung des Herzens constatirt, bei Strauss betriigt
dieselbe !/, em, bei Martius 2 em. Ob derartige geringe Werthe
iiberhaupt eine Bedeutnng haben, bei einer Methode wie die
Perenssion, kann immerhin bezweifelt werden. Beobachtet man
das schlagende Herz bei Rontgenstrahlendurchleuchtung, so
kann man vermittelst des von mir angegebenen Messapparates,
giinstige  Versuchsbedingungen bel dem Individuum voraus-
gesetzt, die Grosse der Herz-Excursion am linken Herzrande
messen, Man findet zwischen Systole und Diastole oft eine
Differenz von 1.5 em nach links. Da miissen wir uns doch die
Frage vorlegen, welche Herzphase wird eigentlich percutirt, die
Systole oder die Diastole. Bei der Tachyeardie sind beide Herz-
phasen fast gleich, man sieht im Rontgenbilde eine nur ganz
geringfiigice Excursion der Ventrikel, die wellenférmig verlduft.
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Es ftritt alzo eine vollkommene systolische Zusammenziehung gar
nicht ein, wir percutiren demgemiiss vielleicht das Herz nur in
diastolischer Stellung und ausser dem Anfalle das Herz in einer
wohl zwischen Systole und Diastole befindlichen Stellung. Diese
Differenz allein ist im Stande, geringfiigize Unterschiede hervorzu-
rufen, denn Differenzen von 1—2 em kinnen bei einer Excursion
des linken Herzrandes von 1,5 em nicht ernstlich in Betracht
kommen. Das Verlagertsein des Spitzenstosses um !, em, wie
Strauss (LXXII) angiebt, wird man schwerlich als Zeichen
einer verschwundenen Dilatation des Herzens deuten diirfen,
Am sichersten entscheidet wohl diese IFrage mein IFall III, in
welechem es mir ndglich war, unter absolut gleichen und un-
veriinderten Bedingungen vor dem Anfall und in demselben
das Herz mit Rontgenstrahlen zu untersuchen, und wobei ich
nicht die geringste Differenz im Umfange des in der Diastole
gemessenen Herzens fand. Dieser Fall diivfte die Frage ent-
scheiden, ob Dilatation des Herzens eine nothwendige Bedingung,
eine conditio sine qua non fir das Zustandekommen des
tachyeardischen Paroxysmus ist. Auch der Sectionsbefund in
Fall V spricht nicht fiir eine anfallsweise auftretende Dilatation.
Hier bestand Hypertrophie und missige Dilatation, die durch
nichts sich von der gewthnlichen Dilatatio cordis unterschied.

Noch wiire zu bemerken, wie sich die Fille mit und ohne
Dilatation des Herzens auf die einzelnen Gruppen mit ver-
schiedener Aetiologie vertheilen. Bei den Herzkranken sind .
auffallend viel Fille mit Dilatation im Anfalle, 9 von 15, bei
denen iiber das Verhalten des Herzens etwas gesagt ist. DBei
der Ueheranstrengung sind 6 IFille, bei den Neurosen 4 und so
weiter. In allen Gruppen sind Fille mit und ohmne Dilatation,
so dass ein durchgreifender Unterschied da nicht besteht.

Wenn nun die Erweiterung des Herzens nicht das Primiire
des Anfalles darstellen kann, so bleibt immer noch die wichtige
Frage iibrig, wie kommt sie zu Stande? Huppert (106) hat
eine gewagte Hypothese iiber den Zusammenhang der Tachy-
cardie mit der Dilatation, der Herzerweiterung aufgestellt. Die
dreimal so grosse Frequenz der Herzeontraction, wie die normale,
lisst dem Herzen nicht geniigend Zeit sich systolisch auszu-

Hoffmann, Die parozy-male Tachyeardie ]
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pumpen, es bleibt noch ein Rest von Blut zuriick, der mit
jedem Sehlage anwiichst und so entsteht allméhlich die Dilatation.
Dieser Erklirung schliessen sich Winternitz (234) und Langer
(127) unbedingt an, auch Bouveret (18) Lisst die Dilatation
des Herzens durch Ansammlung von Residualblut in demselben
allmiihlich entstehen: »Cette Dilatation aigué du coeur ne se
produit pas cepandant dun seul coup; elle s'aceroit pro-
gressivement dans lintervalle de quelques jours, 4 mesure que
les parois auriculaires et wventriculaires s'affaiblissent et se
laissent distendre par l'énorme accumulation du sang dans les
cavitése, Diese Erklirung scheint mir nicht ausreichend, denn
Diastole und Systole bleiben sich auch bei der enorm erhiéhten
Frequenz der Herzeontraction genau gleich und genau so viel
Blut wie einstrommen kann, wird auch herausbefordert, sodass
ein Anwachsen der Blutmenge im Herzen eigentlich nicht mig-
lich erscheint. Die Vorhife arbeiten ebenso schnell und wenig
ausgiebie wie die Ventrikel, ergo strémt nicht mehr Blut zu
als abfliesst, auch wiirde die in unserem Fall V 15 mm dicke
linke Ventrikelwand schwerlich durch Eintreiben des Blutes
seitens des 2 mm wandstarken linken Vorhofs gedehnt werden
konnen. Rein mechanisch scheint mir {iberhaupt die Dilatation
des Herzens bel diesen Fillen nicht erklirlich zu sein, zu-
mal der Blutdruck, worauf an spiiterer Stelle eingegangen
werden soll, nicht erhtht, sondern vermindert ist. Man muss
da zuriickgreifen auf die Dilatation des Herzens, wie sie bei
kirperlichen Anstrengungen ete. eintritt. Dass Dilatation in
Folge erhthten Blutdruckes, wie er z. B. bei Anstrengung im
orossen Kreislauf entsteht, eintreten kann, ist durch die Be-
obachtungen von Albutt, Sehott, Altsehul, Fraentzel,
Albu und Moszo sicher gestellt, aber ob die Erweiterung rein
mechanisch zu Stande kommt, scheint mir auch in diesen Fillen
nicht wahrscheinlich. Das Herz hat nur in der Systole den
erhihten Blutdruck zu tiberwinden, in der Diastole ist es durch
Schluss der sufficienten Aortenklappen vor einer Dehnung durch
den erhohten Blutdruck geschiitzt. Es ist physikalisch sechwer ver-
stiindlich, wie ein sich zusammenziehender Muskel wiihrend dieser
Thiitigkeit zugleich im Ganzen gedehnt werden kann. Wie sollen
Fibrillen, wihrend sie sich activ zusammenziehen, also das
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dehnende Moment bilden, zugleich passiv gedehnt werden? Es
kinnte dieses doch nur an einzelnen schwiicheren Stellen der Fall
sein, sodass quasi Herzaneurysmen, wie man sie ja oftan der Herz-
spitze beobachtet, entstinden, nicht aber eine gleichmiissige
Dilatation. Es kann allerdings die Dehnung auch in den
Zwischensubstanzen der Muskelfasern erfolgen, doch wiirde dies,
da die Muskeln in den verschiedensten Richtungen verlaufen,
anatomisch schwer verstiindlich sein. Die gleichmiissige Dilatation
des Herzens kann nur Folge der Ermiidung des Herzmuskels
sein, die unter Umstinden dauernd eintritt, unter giinstigen
Umstiinden voriiber geht. Die Ermiidung aber und Dehnung
mag vielleicht, wie Krehl (246) nachwies, zumeist auf einer
krankhaften Veriinderung der Muskulatur des Herzens beruhen,
wie Fall V' besonders illustrirt. Das im Anfalle der paroxys-
malen Tachycardie viel zu schnell schlagende Herz wird friiher
oder spiter ermiiden und damit gedehnt werden, indem der
Muskel erlahmt oder auch erkrankt und damit schon von
leichtem Druck gedehnt wird. Ein an sich kranker Herzmuskel
wird unter gleichen Bedingungen frither ermiiden, wie ein durch-
aus gesunder. Ein schon dilatirtes oder hypertrophisches Herz
wird leichter noch weiter dilatirt werden im Anfalle, wie ein bis-
her normales, und so zeigen uns auch die Krankengeschichten der
Fille, welche mit Herzfehlern complicirt sind, besonders hiufig
die Vergriosserung des Herzens im Anfalle. Von 15 Fillen ist bei
9 erhihte Erweiterung im Anfalle constatirt worden (sonstiges Ver-
hiiltniss 3,7 : 3,8). Sind diese Erweiterungen im tachycardischen
Anfalle hiufiger vorgekommen, so kann auch die Disposition des
Herzens zur Erweiterung immer mehr und mehr steigen, wie eine
gespannte Feder bei hiufiger Dehnung immer leichter nachgiebt.
Sobald der Anfall eintritt, tritt dann sehr rasch die Ermiidung
des Herzens ein und damit die Erweiterung seiner Hohlen. Dass
das Herz auch schliesslich ausserhalb des Anfalles erweitert bleiben
kann, bewelst am hesten Fall V sowie besonders der Fall VII von
Bristowe (LXXIII), in welchem der Tod des Kranken ausser-
halb des Anfalles erfolgte und bei der Autopsie das an sich muskel-
gesunde (?) Herz enorm dilatirt gefunden wurde. Aus einer
solchen Annahme wiirde sich das Eintreten der Herzdilatation als
eines begleitenden oder secundiiren Symptomes am besten erkliren
9#
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lassen. Ob das Herzfleisch immer zugleich mit dem Eintreten
der Dilatation krankhafte Verdinderungen zeigt, vielleicht in Folge
der Beeintriichtigung des Ceronararterienkreislanfes oder des
trophischen Einflusses des Vagus auf dasselbe, ist noch nicht zu
entscheiden. Einzuwenden wiire gegen letztere Annahme, dass bei
organisch bedingten Erkrankungen des Vagus mit Tachycardie
betriichtlichere Herzdilatation nicht einzutreten pflegt. Doch ist
dagegen zu bemerken, dass mehrfach Herzdilatation beobachtet
wurde, so im Falle III von Dolger (42), im Falle Riegel (177),
im Falle von Stix (214), auch der Fall von Sommer (207),
der IFall von Guiter und Merklen (81 und 147) zeigen bei
anatomisch sicher gestellter Vaguslihmung Verbreiterung des
Herzens.  Dass dieselbe in diesen Fiillen nicht die kolossale
Dimension wie unter Umstinden bei paroxysmaler Tachycardie
erreicht, ist wohl verstindlich, da die meisten der Fille nicht
entfernt die Gesammitkrankheitsdauer haben, wie die Fille mit
paroxvsmaler Tachyecardie und auch die Herzfrequenz erheblich
niedriger ist, =0 dass die Storungen in der Versorgung des Herzens
mit Blut nicht so erheblich sind. Fall Strauss (LXXII) zeigte
z. B. in einem Anfall von 130 Pulsen keine Erweiterung des
Herzens, wohl aber bei Anfiillen mit 190—200 Pulsen. Dass aber
z. B. bei Morbus Basedowii, der ja linger dauert, schliesslich Herz-
erweiterung auftritt, ist eine nur zu hilufig beobachtete Thatsache
und wenn wir bedenken, dass hierbei das Herz doch erheblich
ceringere Irequenz als bel dem anfallsweise einfretenden Herz-
jagen hat, um so bemerkenswerther. s stehen also klinische Be-
denken der Annahme eines Zustandekommens der Herzdilatation
durch Ermiidung des (vielleicht muskelkranken) Herzens nicht
enteegen,  Hiermit wiirde das meist beobachtete langsame Ein-
treten der Dilatation, besonders in langdauernden Fillen und bei
Kranken, welche schon linger an der Affection leiden, ebensgo das
allmiihliche Verschwinden der Dilatation, nachdem die Ermiidungs-
ursache, das Herzjagen, fortgefallen ist, sich am besten erkliren.
Ausser Hochhaus (96), der einen dhnlichen Standpunkt wie
Martius (142) einnimmt, hat noch Henschen (S8) sich dem-
selben unbedingt angeschlossen, auch Strauss (218) stimmt,
wenn auch nicht unbedingt, zu, wihrend von den iibrigen
Autoren, welche spiiter wie Martius ihre Fille verioffentlichten,
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die meisten mehr oder weniger skeptisch der Annahme einer
primiiren Dilatation als Ursache des tachyeardischen Anfalls
gegeniiberstehen.

Die stiirmische Herzaction resp. der verbreiterte Spitzenstoss
bei schwachem Puls, der sogenannte «Gegensatz: soll nach
Martius (141) allein eine Vergrisserung des Herzens beweisen,
Wenn der Herzumfang im Verhiiltniss zur Thoraxcapacitit zu
gross wird, soll vermehrte Reibungentstehen und diese eine kriiftige
und lebhafte Action des Herzens vortiuschen, da der Herzstoss
nicht in der Austreibungs-, sondern in der ersten Periode der
Svstole der Verschlussperiode entsteht und somit nicht direct
proportional der Herzkraft sei. So soll es sich erklaren, dass
ein durch Hohlenerweiterung vergrossertes, geschwiichtes Herz
einen ebenso verbreiterten und stark hebenden Stoss liefert, wie
das mit enorm hypertrophischen Wandungen versehene. Wenn
dieses immer zutrife, so wirde allerdings eine grissere Anzahl
von Fillen als mit Dilatation im Anfalle einhergehend aufgefasst
werden mussen als berichtet 1st, denn die stiirmische sicht- und
fiithlbare Herzaction wird in sehr vielen weiteren Fillen erwiihnt.
Umgekehrt sind aber auch Fille beobachtet und ich selbst habe
bei mehreren meiner Kranken es so gefunden, bei welchen trotz
des Anfalles nichts von Pulsationen in der Herzgegend zu be-
merken war. Sogar der 20 Jahre lang bestehende Fall V zeigte
auch jetzt noch im Anfang des Anfalles nicht besonders starke
Erschiitterungen der Brustwand. Aber der Martius’schen An-
sicht iiber diese ausschliessliche Bedeutung des verstirkten Herz-
stosses sind noch letzthin Romberg (242) und Quinke (211)
entgegengetreten, indem sie eine Dilatation bei diesem Verhalten
nicht fiir nothwendig vorliegend halten. Romberg's Ansicht
geht dahin, dass auch ein beschleunigter Ablauf der Herz-
contractionen an sich die Brustwand mehr als normal erschiittern
kann. Es wiirde demnach aus der Thatsache eines verbreiterten
Herzstosses und eines kleinen Pulses bei enorm beschleunigter
Herzaction allein noch kein sicheres Urtheil iiber eine vorhandene
Dilatation zu gewinnen sein. Es wiire auch, wie Fall IIT zeigt,
hichst merkwiirdig, wenn das IHerz alle paar Secunden einen
anderen Umfang annehmen wirde; denn wie die Pulscurve
illustrirt war es hier mdaglich, beliebig oft die Tachycardie auf
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kurze Zeit zu unterbrechen. Dass nun bei schnellem Puls das
Herz primiir erweitert wire, beim Eintreten des langsamen sich
a tempo verkleinerte um gleich darauf sich wieder zu erweitern,
wiirde ohne jede Analogie dastehen. Es war auch durch die
Percussion ein solches Verhalten nicht nachweisbar, trotzdem
bei dem Einsetzen des schnellen Pulses die Brustwand stiirker
erschiittert wurde. Eine Vergrisserung des Herzens kann dem-
nach wohl nur aus dem Zusammentreffen aller physikalischen
Zeichen, Vergrosserung der Diampfung, Verlagerung des Spitzen-
stosses, Athemnoth (die in den tachycardischen Anfillen meist
sogar fehlt) ete. geschlossen werden. :
Die Auscultation am Herzen ergiebt wiithrend des Anfalles |
die schon erwiihnte Embryocardie, d. h. ein gleichmissiges I
Aufeinanderfolgen der Herzténe. Ferner enorme Beschleunigung
derselben und in den meisten Fillen reine Tine. Bemerkens-
werth ist, dass selbst in den Fillen, bei welchen ausserhalb des
Anfalles deutliche Herzgeriiusche vorhanden waren, dieselben oft
im Anfalle verschwinden, so bei IFall I von Samuel West
(LXXXVI), Bunzel (XCIII), Fall I und II von Nothnagel
(XCIV und XCV), Farquharson (CIII), Cavafy (CII} und
Anderen. Bei einzelnen Fillen horte man im Anfalle nur ein
dumpfes Geriinsch [Honigmann (LXXXVIIIL)] oder einen
einzigen dumpfen Ton (Lécorché (XXVII) u. a.). In der Regel
aber sind die Téne unterschieden, kurz und scharf. Das Ver-
schwinden des Herzgeriiusches im Anfalle hat wohl hauptséichlich
darin seinen Grund, dass die ein solches erzeugenden Wirbel
in der Blutfliissigkeit wegen der Kirze der Systole und
Diastole nicht entstehen kénnen. Man hirt das rasche Entfalten
der Klappensegel als zweiten Ton, als ersten den normalen
Herzton. Auffallend ist es, dass in einzelnen Fiillen, so auch
in meinem all V, die Herztone auf eine weitere Entfernung
hin gehdrt werden konnten. So konnten im Falle von Knecht
(XIV) die Herztone eine weite Strecke hin gehort werden, ebenso
bei Fall I von TFritz (LXXXIV). Auch Oliver (XCVIL),
Samuel West (LXXXVI) und Schmitt (XIII) berichten
dasselbe. Dies scheint auf eine Hypertrophie des Herzens hin-
zudeuten; in Fall V konnte dieselbe durch Autopsie festgestellt
werden,
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Mitunter tritt auch ein rauhes schabendes Geriinsch unter
dem Sternum im Anfalle auf. So bei Schmitt (XIII),
Pribram (CXXIII) und Gerhardt (LXVIL Dasselbe nimmt
sich wie ein pericardiales Reibegerdusch aus, es ist ein soge-
nanntes spseudo-pericardiales Reiben«; denn das Be-
stehen einer Pericarditis ist in diesen Fillen ausgeschlossen.
Seitz (199) giebt folgende Erklirung dafiir: »Die Geriiusche sind
nicht anders zu erkliren, als durch die Annahme, sie seien ohne
Pericarditis oder Unebenheiten entstanden, durch Anstreifen des
Herzens an seine Umgebung. Der Grund, warum dadurch
ein Geriusch entstand, war wohl theils die Vergrosserung des
Herzens, theils die Art der Herzbewegung, die wenn auch
erfolglose, angestrengte Thitigkeit desselben.« Aehnlich haben
schon Gendrin, Pleischl, Mettenheimer (149) ange-
nommen, dass Reibegerinsche durch heftige Herzaction entstehen
kinnen. Jiirgensen (111) hiilt das Pseudoreiben fiir ein Muskel-
gerdusch, eine eigenartige Aenderung des Muskeltones. Letztere
Erklirung scheint auch mir die zutreffendere zu sein.

Den veriinderten Rhythmus des Herzens hat schon der
erste Beobachter Peyne-Cotton (32) als bemerkenswerth
hervorgehoben, auch er nannte den Rhythmus schon »fiotal« und
war somit vor Huechard der erste, der diesen Vergleich zog,
In seinem Fall IIT vergleicht Nunnely (158) den Herzrhythmus
mit dem »Herzrhythmus beim Hunde nach Durchschneidung des
Vaguse, auch mit den Herztonen des Kaninchens wird der Herz-
rhythmus verglichen (Traube [224]). Der verinderte Rhythmus
hat vorzugsweise in dem Fortfall der Herzpause in der Diastole
seinen Ursprung. Am Schluss des Anfalles hort man stolpernde,
unregelmiissige Tone, die dann rasch in den regelmiissigen
Herzschlag iibergehen.

Der Arterien-Puls verhiilt sich im Anfalle verschieden. In
den meisten Fillen i1st der Radialpuls klein, weich, unzihlbar,
da die einzelnen Pulswellen in einander iiberfliessen. Er er-
weckt dadurch den Anschein der Irregularitit, trotzdem die
Herzaction regulir ist. Mitunter fiithlt man einzelne stirkere
Schlige, daneben eine grosse Anzahl ineinander fliessender,
kleiner Erhebungen. Nimmt man den Sphygmographen zur Hiilfe,
so erscheint der Puls fast absolut regelmiissig. Die zahlreich
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vorliegenden Sphygmogramme von Peyne-Cotton, Huber,
Winternitz, Martius, Laache, Honigmann und vielen
Anderen zeigen im Wesentlichen dasselbe Bild, was auch in
meinen Fillen aus den beigegebenen Curven zu ersehen ist. Es
ist ein kleiner, sehr beschleunigter Puls, mitunter unterdicroter,
auch tberdicroter, ja stellenweise monocroter Natur, der in gleich-
miisgigen Linien dahin Eiuft. In selteneren Fillen fiihlt man den
dusserst beschleunigten Puls als regelmiissigen, deutlich ausge-
sprochenen Pulsschlag an der Radialis, so in meinen Fillen IT und V.
Beim DBeginn und Aufhiren des Anfalles, wie in meinem
Falle TII mehrfach beobachtet worden ist, zeigt der Puls Ir-
regularitiit verschiedener Natur. In meinem Falle IIT ist es
deutliche Bigeminie, bei anderen ganz unregelmiissige Arhythmie
(Winternitz). Gewbhnlich folgen zuniichst einige durch ihre
Stirke auffallende irregulire Schliige, bei welchen die Kranken
meist ein sehr unangenehmes Gefiihl von Herzstillstand haben,
dann fritt allmihlich ein regelmiissig verlangsamter Rhythmus
auf. cf. Ifall III. Ausserhalb der Anfiille zeigt der Puls ein wver-
schiedenartizes Bild, welches fiir die Affection nichts Characte-
ristisches hat.

Nicht selten geht dem eigentlichen Anfall lingere Zeit
leichte Arhythmie der Herzthitigkeit voraus, vereinzeltes Aus-
setzen und dhnliche Storungen, die dem Kranken als Vorboten
eines kommenden Anfalls bekannt und gefiirchtet sind.

In den Fillen, wo Dilatation des Herzens auftritt, tritt
meist auch Dilatation und Puls der Jugularvenen auf. Man
siecht dann einen deutlichen Jugularvenenpuls, der im Falle,
dass die Dilatation so weit geht, dass eine relative Tricuspidal-
Insufficienz eintritt, positiv. wird. Mit Aufhoren des Anfalles
verschwindet dann bald diese Erscheinung.

Der Blutdruck ist in den Anfillen erniedrigt, wie zuerst
Debove und Boulay (34) als besonderes Krankheitssymptom
hervorhoben. In fast allen Fillen ist dieses zu constatiren,
speciell habe ich in meinen Fiillen IV und VI werschiedentlich
Messungen mit dem Basch'schen Sphygmomanometer vor-
nehmen konnen, die das Sinken des Blutdruckes im Anfalle
bestiitigten, Jingsthin hat Jakob (107) (Cudowa) die sangio-
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spastische« Herzerweiterung als Krankheitshild aufgestellt und
in dieser auch die regelmissige Ursache der paroxysmalen Tachy-
cardie gesucht. Vasomotorenkrampt soll das Primidrve sein. Ein
Blick auf die Pulscurven lisst ebenso wie die Palpation des
Pulses im Anfalle das Irrige dieser Annahme wenigstens fiir
die meisten Fille erkennen.

Es muss im Anfalle die Circulation trotz der enormen Be-
schleunigung der Herzthiitickeit dadurch erhalten sein, dass, wie
auch das Rontgenbild zeigt, die Herzeontractionen in ihren
Excursionen abgenommen haben. Die Zuckungen des Herzmuskels
sind entgegen dem physiologischen Gesetz (Bowditsch [260],
Kronecker und Stierling [302]) nicht mehr maximale. Schon
aus der Schnelligkeit der aufeinander folgenden Herzactionen lisst
sich dies berechnen. Landois (303) berechnet als kiirzeste
migliche Zeit fiir eine vollstindige Herzeontraction 0,199 Sec.
Dies wiirde 300 Contr. in der Min. bedeuten. Es sind aber
(Fritz [75]) hohere Zahlen beobachtet, so dass auf die Con-
traction nur 0,187 Sec. kamen. Also kann da die Contraction
nicht maximal gewesen sein. Peyne-Cotton (31) nimmt
an, dass das Herz in Folge erhohter Reizbarkeit oder wegen
besonders reizender Eigenschaften des Blutes sich friiher zu-
sammenzieht als es gelillt ist, dass also die volle diastolische
Erschlaffung nicht eintritt. Auch mir kam es einmal bei der
Betrachtung des Rontgenschattens im Anfange des Anfalls bei
Fall IV so vor, als sei die Gestalt des Herzens spitzer geworden,
so dass eine solche Annahme vielleicht fiir manche Fille wohl
berechtigt erscheint, wenigstens im Beginn des Anfalls, so lange
keine Herzerweiterung resp. Ermiidung eingetreten ist.

Von Seiten der iibrigen Organe treten nun namentlich in
lingeren Anfillen noch weitere Erscheinungen ein, deren Natur
offenbar secundir ist. Es sind dieses die Vergriosserungen der
Leber und der Milz, die Oedeme, der Ascites, die Cyanose des
Antlitzes, die Stauungen 1m Lungenkreislauf, welche sich aus dem
Husten mit schaumigem oder blutigem Auswurf, und reich-
lichem Rasseln auf den Lungen ergeben. Die Lungen sind in
einer kleinen Anzahl von Fillen im Anfalle erweitert befunden
worden. Die Erweiterung setzt mit dem Anfall ein und ver-
schwindet nach demselben allmiihlich. Die Anzahl dieser Fille
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ist micht gross, Tuezeck (XLI), Kredel (XC), Honig-
mann (LXXXVIII), Glanz (LXIX), Fritz (XLVII) und
Langer (LXXV) haben solche beobachtet. Auch mir scheint es
in Fall V sich zeitweilig um eine, wenn auch nicht besonders
grosse, Erweiterung der Lungen gehandelt zu haben. Ueber
das Zustandekommen derselben liegen verschiedenartige Hypo-
thesen vor. Tuczeck (XLI 225) und Kredel (XC 125) nehmen
an, dass eine Reizung der Lungenfasern des Vagus zugleich
mit der Lihmung der Herzfasern desselben erfolge und diese
reflectoriseh einen Krampf der Bronchialmuskeln hervorbringen.
Kredel fihrt zur Erklirung zugleich die von Hering ge-
fundene Thatsache an, dass bei Aufblihung der Lungen durch
die Reizung der sensiblen Lungenfasern im Vagus reflectorisch
eine Herabsetzung des Tonus im Vaguseentrum und dadurch
Pulsbeschleunigung auftrete. Honigmann (95) geht von der
Ansicht aus, dass eine Phrenicusreizung, ihnlich wie beim
bronchial-asthmatischen Anfalle (Riegel) reflectorisch durch
Vagusreizung hervorgerufen werde. Er nimmt somit auch neben
der lihmenden eine erregende Wirkung im Vagus an, die reflec-
torisch den Phrenicus ebenfalls erregt. Die Lungenerweiterung ist
immerhin als ein begleitendes, nicht secundires Symptom aufzu-
fassen. Dieselbe scheint mir ebenso wie der ganze Anfall eentral
bedingt zu sein.  Oft entsteht im Anfalle, namentlich bei lingerer
Dauer, trockener Husten, der oft recht quiilend ist. Mitunter tritt
Auswurf ein, meist zih, schleimig, aber auch reichlicher und
schaumig. Mitunter ist Blut dem Auswurf beigemischt. Das
blutige Sputum kann auch von erfolgter Lungenembolie mit
Infarkt herrithren, wie durch Autopsie in Brieger's Fall (CVII)
erwiesen wurde.

Die Athmung ist in vielen Fillen absolut nicht gestort.
Der Lungenkreislauf geht offenbar oft ohne erhebliche Stirung
von statten, die Respirationszahlen sind hiiufig gar nicht oder
nur sehr wenig iiber die Norm erhoht. In vielen Fillen aber
kommt es zur Dyspnoé. Der hiochste Grad von Dyspnoé finden
sich wohl in meinem Fall V, der 60 Respirationen in der Minute
zeigh, Doch war hier die Dyspnoé nicht secundir ven der
Herzschwiiche, sondern von der Lungenblihung abhiingig. Es
zeigte sich niimlich in diesem Falle trotz Fortdauer des Anfalls
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und zunehmender Herzschwiiche spiiter andauernd eine er-
heblich geringere Frequenz der Respirationen, nachdem die
Lungenbliihung zurtickgegangen war. Auch ausserhalb des An-
falles blieb die Dyspnoé bestehen, sie war eben abhiingig von
der Lungenblihung, vielleicht aber auch direct mnervis bedingt.
Die Dyspnoé entsteht offenbar meistens erst, wenn durch
Dilatation und Insufficienz des Herzens der Lungenkreislauf
beeintriichtigt wird. Das Nichtbestehen wvon Dyspnoé spricht
auch gegen eine Auffassung der Anfille als primiérer Dilatation
des Herzens.

Dem Verhalten der Urinsecretion im Anfalle haben leider
die meisten Beobachter keine besondere Aufmerksamkeit ge-
schenkt. In den linger dauernden Anfillen ist die tigliche
Urinmenge vermindert, bei einzelnen auf's dusserste. So konnte
im Falle Sehmitt (XI1I) der Kranke den Harn nur tropfenweise
lassen. Dabei ist der Harn von hohem specifischen Gewicht,
dunkel gefirbt und enthilt ein reichliches Uratsediment und
hiufig geringe Mengen Albumen. Er enthiilt also alle Charactere
des Stauungsharns. Diesen gegeniiber stehen aber wieder die
Fille, in welchen im Anfalle die Urinsecretion nicht gestort
war, ja sogar Polyurie auftrat. Besonders bei allen von mir
mitgetheilten Fillen I—V bestand Polyurie. In Fall II und IV
konnte trotz geringer Flissigkeitsautnahme wihrend des An-
falles eine grosse Harnfluth constatirt werden. Der Harn war
wasserhell und von sehr niedrigem specifischem Gewicht. Der Fall
Huber (XII) zeigt ebenfalls anfallsweise auftretende Polyurie,
auch sonst wird noch von Trechsel (XXXIX), Debove und
Boulay (LXXVII), Honigmann (LXXXVIII), Laache
Fall II (XCVI), Perrin (CIX), Oettinger (IX) das Auf
treten von Polyurie im Anfalle berichtet. Ob micht die Poly-
urie zo Beginn des Anfalles iiberhaupt ein regelmissiges
Symptom ist, muss, bis weitere genauere Beobachtungen vor-
liegen , unentschieden bleiben. Jedenfalls ist dieselbe nicht
secundir, da sie bei sinkendem Blutdruck eintritt. Sie entspricht
der Urina spastica bei Neurosen. Pribram (CXXIII) beobachtete
ebenfalls trotz 300 Pulsen und gesunkenem Blutdruck keinen Nach-
lass der Urinsecretion. Er verwendet diesen Befund direct als
Stiitze fir die Heidenhain'sche Secretionstheorie gegeniiber
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der Ludwig'schen Filtrationstheorie der Harnabscheidung.
Dass nach den Anfédllen hiufiz nach aufgehobener Harn-
verhaltung enorme Polyurie auftritt, erklirt sich meist ans dem
Verschwinden der Oedeme, wihrend sie oft auch, wie die im
Anfalle auftretende Polyurie, entschieden als ein nervises Symp-
tom aufzufassen ist, da sie auch n Fillen auftntt, in denen
keine Oedeme ete. im Anfalle beobachtet werden. Von krank-
haften Beimengungen wird sehr hiufig bei langdauernden An-
fillen Albumen erwithnt. Rommelaere (154) fand eine Ver-
mehrung der Chloride im Harn, Debove und Boulay (34) fanden
Azoturie, Huchard in einem FFalle Glyeosurie.  Blutkorperchen
wurden ofter in dem im Anfalle gelassenen Urin gefunden, so
von Huppert (XV), Frinkel (LXXXI), auch in meinem
Fall V und Anderen. Ob dies Folge von Niereninfarkten oder
sonstigen Blutergiissen in die Harnwege ist, kann zweifelhaft
sein. Bei Brieger's Fall (CVII) wurde post mortem Nieren-
infarkt constativt. In meinem Iall V fehlten sowohl Lungen-
wie Niereninfarkte. Toxine sind im Harn bisher nicht gefunden.

Von Seiten des Digestions-Tractus werden in den meisten
Fillen ebenfalls Symptome angegeben. In wvielen Fiillen leitet
Uebelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit die Scene ein, so in den
Filllen von Winternitz (XXII), Huppert (XV), Laache IV
(XVII), Sollier (XXIII), Huber (XII), Huchard (CVIIIL),
Bouveret (CXV), eigene Beobachtung IV und V, Hampeln
(CVI) und wvielen sonst. In anderen Fallen kommt es erst
wihrend des Anfalles zu dyspeptischen Beschwerden. Der
Appetit liegt meist wihrend des Anfalles und auch oft eine
Zeit lang nach demselben, so auch namentlich in meinem Fall IT,
darnieder. Die Zunge ist oft dick belegt, wie schon Bouveret
hervorhob, in anderen Iillen dagegen ist sie unveriindert.
Die Kranken haben oft ein Gefiihl von Violle und Aufgetrieben-
heit 1m Leibe, mitunter treten reichliche Ructus ein, auch
Sodbrennen wird angegeben. Ebenso wird Singultus (Zunker
XCVII) berichtet. [m Laufe des Anfalles, namentlich bei
langdavernden Anfillen, kommt es hiiufig zum Erbrechen.
Auch bei leerem Magen tritt Erbrechen galliger Massen auf, so
in unserem Fall V. Das Erbrechen kann geradezu unstillbar
werden und bei lingeren Anfillen lange Zeit die Nahrungs-
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aufnahme behindern (Fall V). Dass dyspeptische Beschwerden
als Ursache tberhaupt der Anfille, sowie des einzelnen Anfalles
oft beschuldigt werden, ist schon in dem Kapitel »Aetiologie«
erwiithnt worden. Aber auch wvielleicht durch direct nervose
Einfliisse, wie bei kiirzeren Antiillen, in denen von einer Stauung
des Blutes noch nicht die Rede sein kann, besonders anzunchmen
ist, kinnen die Erscheinungen seitens des Magens ausgeldst
werden. Der Stuhl ist meist retardirt, vielleicht auch nur in
Folge der mangelhaften Nahrungsaufnahme. Es kommen aber
auch Fiille vor, bei denen dyspeptische FErscheinungen ganz
fehlen und die Kranken im Anfalle mit gutem Appetit essen
(Fall 1V). Gefiihl von Klopfen im Leibe wird hiufig von den
Kranken geklagt. Die Korpertemperatur ist meistens normal,
namentlich in kurzen Anfillen. Jedoch auch gar nicht selten
sind namentlich in lingeren Anfillen ganz erhebliche Tem-
peratursteigerungen  beobachtet werden. So bei Bouveret
Fall TIT (CXV). Bristowe IV (LXXVI), Huppert (XV),
Roth (LXXX) und anderen. Dieselben kiénnen abhiingen von
den secundiren Erscheinungen: Infarkt der Lunge ete. kinnen
aber auch nervis bedingt sein. Es sind Temperaturen bis zu
40° C. (Bouveret) beobachtet worden.

Von nerviosen Symptomen bemerkt man vor allen Dingen in
nicht seltenen Fillen Erscheinungen an den Pupillen. Oft sind
dieselben im Anfalle erweitert, mitunter auch verengt. So sind
bei Zunker (XCVII) und Bressler (CIV) die Pupillen erweitert,
bei Castaing (XXXVII) eng, ebenso bei Debove (LXXVII).
Hiufig auch heisst es: Pupillen normal. Verschiedenheit der
Pupillen 1st ebenfalls in einer Reihe von Fillen beobachtet, so
speciell auch in meinen Fillen IV und V, ferner bei Larcena
(LXXXYV), Kelly I (XXIX) und Oliver (XCVIII). Bemerkens-
werth ist bei Fall IV und V, dass sie zeitweilig mit Migrine-
anfillen complicirt waren und namentlich im letzteren Fall die
Anfille von Tachyeardie geradezu vicariirend fiir Migrineanfille
einzutreten schienen. Aehnliches berichtet Moon (LIX) von
seiner Patientin, indem bei ihr ein Anfall von Trigeminus
Neuralgic mit der Tachycardie abwechselte. Starke Schweisse
in und nach den Anfillen werden hiufig erwidhnt, so von
Zunker (XCVIIL), Kelly (CXII), Knecht (XIV), Bristowe IV
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(LXXVI), Debove (LXXVII), Fritz I (LXXXIV), Cavaly
(CII), Bressler (CIV) und anderen. Zunker sah nebenbei
lebhafte Iautréthe auftreten als vasomotorische Erscheinung,
die auch noch von den meisten der oben genannten berichtet
wird. Auch Herpes wurde von Zunker beobachtet. Augen-
muskelparese bestand in dem Falle von Bunzl-Federn
(XXVI). Globus und Druckgefithl im Halse wird &fter an-
gegeben. Dass die Haut, namentlich des Antlitzes, blass, mit-
unter cyanotisch erscheint, wird fast in allen Fillen berichtet.
Hiufig, aber nicht immer, wurden die Enden der Extremitiiten
kiihl, wohl in Folge der gestirten Circulation. Es tritt auch
wohl leichter Tremor der Hiinde ein. Die Sprache ist meist
wenig gestort, mitunter ist sie matt wegen Angst oder Er-
schopfung, aber nicht aphonisch wie bei Recurrenslihmung.

Ehe ich auf die subjectiven Symptome iibergehe, michte
ich auf ein Symptom resp. auf eine bei meinen Kranken con-
statirte Abnormitit, auf welchem bisher wenig oder gar micht
ceachtet 1st, kurz eingehen. Es ist dieses die abnorme Be-
weglichkeit des Herzens, die in keinem meiner 5 Fille
fehlte. Schon in einer fritheren Arbeit (100) habe ich auf die
Bedeutung derselben bei Kranken mit Herzneurosen hingewiesen.
Es muss darauf in kiinftigen Fillen geachtet werden, ob die-
selbe, was mir wahrscheinlich erscheint, ein constantes Symptom
bel der paroxysmalen Tachycardie ist oder nicht. Dieselbe be-
steht in und ausser dem Anfalle.

Die abnorme Beweglichkeit des Herzens innerhalb der Brust-
hihle bei anscheinend gesunden Menschen kann man sich nur
dadurch zu Stande gekommen denken, dass diejenigen Organe,
mit welchen das Herz in seiner Stellung fixirt erhalten wird,
sahlaffer als gewdhnlich sind. Speciell die Untersuchungen mit
Riontgen-Strahlen — die Radioskopie — erweisen, dass das Herz
vorzugsweise an seiner Basis mit den grossen Gefissen befestigt,
im Brustkorb aufgehiingt ist. Bei der Exspiration lehnt die
Herzspitze an das Zwerchfell an, bei tiefer Inspiration kann man
zwischen Herz und Zwerchfellkuppe deutlich einen hellen Zwischen-
raum erkennen (Benedikt ete). Dass der Herzbeutel mit dem
Ziwerchfell verwachsen ist, hat ebenfalls fiir die Lage des Herzens
eine gewisse Bedeutung und es ist dies daran zu erkennen, dass,
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wenn man einen Menschen in linker Seitenlage durchleuchtet,
bei tiefer Inspiration die dem Zwerchfelle nicht mehr anliegende
Herzspitze eine Bewegung nach der Mittellinie zu macht. Welchem
Processe die Relaxation der Befestigung des Herzens an seiner
Basis ihren Ursprung verdankt, ist nicht festgestellt.

Von den Autoren, welche sich mit dieser Frage beschiiftigt
haben, nimmt Cherchewsky eine abnorme Schlaffheif der
grossen Gefisse an, speciell aus dem Grunde, weil von ihm bet
Sclerose der Aorta derartige Beweglichkeit nicht gefunden wurde.
Auch die Autopsie in Fall V liess eine auffallend diinne und
elastische Wand der Aorta constatiren.

Die Beweglichkeit des Herzens schwankt, wenn man die
Entfernung des Ortes, an welchem sich der Spitzenstoss bei
Riickenlage oder aufrechter Stellung befindet, von dem Orte, an
welchem sich derselbe bei linker Seitenlage findet, misst von
wenigen (1—2) Centimetern bis zu 8—9em. Die geringe Ver-
schieblichkeit, etwa bis zu 2 und 3 em, 1st nach meinen Unter-
suchungen ein haufiges Vorkommniss bei Gesunden, wie bei
Herzkranken. Grossere Verschieblichkeit findet sich dagegen
nur bei einer relativ geringen Zahl von Menschen. Ich habe
bei den mir im Laufe des letzten Jahres zur Beobachtung ge-
langenden Kranken mit functionellen Herzerscheinungen ohne
objectiven Befund stets darauf geachtet, eine Untersuchung des
Herzens auch in der linken Seitenlage vorzunehmen und ebenso
auch bei vielen, die iiber keinerlei Herzbeschwerden klagten.
Die Untersuchungen geschahen zuerst wvermittelst der Durch-
leuchtung mit Riéntgen-Strahlen, indem der betreffende Fall in
aufrechter, sitzender oder stehender Lage, sowie darauf in linker
Seitenlage vermittelst des von mir angegebenen Messapparates (98)
untersucht wurde. Spiter habe ich diese Art der Untersuchung
auf solche Fille beschrinkt, bei welchen sich durch Percussion
oder Verlagerung des Spitzenstosses kein sicheres Bild gewinnen
liess. Auf die Percussion machte ich bei diesen Verhiltnissen
nicht allzu viel geben, denn erstens ist es schwer, bei einem in
linker Seitenlage befindlichen Kérper die linke Thoraxwand ge-
niigend sicher zu percutiren, zweitens aber entsteht bei linker
Seitenlage eine Compression der linken Lunge, welche nament-
lich bei jugendlichen Individuen zu einer Herabdimpfung des
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Schalles fithrt. Deshalb auch sieht bei Seitenlage die der Unter-
lage aufliegende Thoraxseite bei der Durchleuchtung entschieden
dunkler aus, als die frei athmende. Das sicherste Zeichen der
passiven Beweglichkeit des Herzens, wenn man von der Durch-
leuchtung absicht, die ja unter allen Umstiinden bei vorsichtiger
Anstellung der Versuche das sicherste Resultat geben mag, was
auch Determann neuerdings bestitigt, ist die Untersuchung
der Lage des Spitzenstosses bei verschiedenen Korperstellungen.
Kann man in aufrechter oder vorgebeugter Stellung den Spitzen-
stoss deutlich innerhalb der Mammillarlinie fithlen und ergibt
auch die Percussion der Herzdidmpfung ein normales Verhalten,
so ist man, wenn man in linker Seitenlage den Spitzenstoss
an einer weiter nach aussen liegenden Stelle als wie in
Riickenlage oder aufrechter Stellung sicher fiihlt, berechtigt,
anzunehmen, dass die Herzspitzengegend ihre Stelle an der
Thoraxwand um so viel geindert hat, als die Entfernung
der beiden Orte des Spitzenstosses betriigt. Die Verschiebung
nach rechts ist viel unsicherer zu controliren und habe ich, da
es mir nur um die Feststellung der Thatsache, ob eine grissere
Beweglichkeit des Herzens sich vorfindet oder nicht, handelte,
mich in den meisten Fillen begniigt, die Verschieblichkeit nach
links zu untersuchen, die in der von mir angegebenen Weise
nur geringen Zeitaufwand erfordert und keinerlei Unbequemlich-
keit fiir den Kranken mit sich bringt.

Ehe ich auf die Resultate meiner Untersuchungen eingehe,
michte ich kurz das erwiihnen, was frithere Bearbeiter dieser
Verhiiltnisse festgestellt haben.

Die erste Notiz stammt von Bamberger (5), welcher an-
gibt: »Das Herz besitzt einen gewissen Grad von seitlicher Ver-
schieblichkeit; bei vielen Menschen kann man durch die linke
Seitenlage das Herz um ziemlich viel nach links verschieben
(bei ihm selbst um 2 Zoll), in der Regel ist sie geringer.s
Weitere Betrachtungen iiber die Bedeutung dieses Phinomens
stellte er nicht an.

Auch Traube (224) fand in einem Falle von Angina
pectoris eine solche Verschieblichkeit, die er auf vermehrte Dehn-
barkeit der Aorta zurickfiihrte.
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Cherchewsky (243) fand unter 40 Personen die geringste
‘Beweglichkeit bei Arterioclerose, die grisste bei nervisen Indi-
viduen. Bei diesen beobachtete er noch Schmerzhaftigkeit des
linken Leberlappens bei Percussion und Druck auf denselben.

Rumpt (244) fand bei 5 Fillen nach starker Abmagerung
erosse DBeweglichkeit des Herzens und macht dafir den be-
obachteten raschen Fettverlust verantwortlich.

A. Pick (245) fand unter 1000 darauf untersuchten Kranken
aller Art bei 6 Procent derselben leichte Verschieblichkeit bei
linker Seitenlage um 1'/,—2em. In der grisseren Anzahl der
Fille war bei wechselnder Lage kein Unterschied in der Lage
des Spitzenstosses zu finden, nur bei einer geringen Anzahl,
von denen er 7 Fille ausfithrlich beschreibt, die alle an mehr
oder weniger starken Beschwerden seitens des Herzens litten,
findet er eine grissere Beweglichkeit. Seinen Schlusssatz fasst
er dahin zusammen: !. Geringe Beweglichkeit des Herzens ist
ein hiiufiges, grosse ein relativ seltenes Vorkommen; 2. abnorm
bewegliches Herz findet sich bei sonst gesunden, kriftigen
Menschen als eine wahrscheinlich angeborene Anomalie, anderer-
seits bei gleichzeitigem Herzfehler und neben sonstigen patho-
logischen Processen ohne Zusammenhang mit diesen.

Meine Untersuchungen, die ich bhis jetzt an insgesammt
139 Personen ausfithrte, waren von vornherein daraut gerichtet,
die Beweglichkeit bei Herzneurosen festzustellen und zwar fand
ich bei Leuten, welche vorwiegend wegen Herzbeschwerden zu
mir kamen, stets eine Beweglichkeit des Herzens, die mehr als
3,5 em betrug. Ich fand dieselbe sowohl bei den leichten IFillen,
die mit Unbehagen in der Herzgegend und Herzklopfen einher-
gingen, wie auch in allen schweren besonders auch in den von
mir beobachteten fiinf Fillen von :paroxysmaler Tachycardie«.
Die Schwere der Affection stand in keinem directen propor-
tionalen Verhiltnisse zur Grosse der Beweglichkeit, indem schon
bei leichteren Fillen oft Beweglichkeit bis zu 9 cm vorkam und
gerade bei solchen Fillen, die als neurasthenisch-hypochondrisch
angesehen werden mussten, fand sich als einziges Symptom, welches
ihre sie oft bis zur Verzweiflung treibenden Herzbeschwerden
objectiv darboten, die grosse Beweglichkeit des Herzens. Die

Hoffmann, Die paroxysmale Tachycardie. 10
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einzelnen Fille hier aufzufiithren, wiirde zu weit gehen, aber
seitdem ich einmal darauf achtete, habe ich eine das gewohn-
liche Maass weit iiberschreitende Beweglichkeit bei allen darauf
untersuchten Fiillen von Herzneurosen ausnahmslos constatiren
konnen; die Zahl derselben betriigt bis jetzt 67. Dass die Ent-
stehung der abnormen Beweglichkeit in einer Erschlaffung der das
Herz suspendirenden Organe gesucht werden muss, wie Traube
(224) und Cherchewsky (243) schon annehmen, erscheint auch
mir zweifellos, nur ist es mir fraglich, ob ein solches Verhalten,
wie Pick (245) annimmt, stets angeboren sei oder nach
Rumpf (244) auf Fettschwund oder vielleicht auf andere
Ursachen zuriickzufiithren ist. Bei 30 untersuchten Kindern
unter 10 Jahren fand ich niemals grosse Beweglichkeit. Darum
glaube ich, dass es sich um erworbene Verinderungen handelt,
die entweder secundiir durch die Herzbeschwerden entstanden
sind, indem die leichte Anspruchsfihigkeit des Organes zu
stiirmischen Reactionen, zu dauvernder Dehnung der grossen
Gefiisse gefithrt hat (Cherchewsky), oder primiir, indem durch
die bei nervisen Erkrankungen alterirte Erndhrung der Gefisse,
die bei Neurasthenikern in jingeren Jahren mitunter schon zu
starker Schlingelung der Temporalarterien fiihrt (Loewen-
feld [135]), abnorme Dehnbarkeit entstanden ist. Sie mag aber
auch durch den Einfluss des vasomotorischen Centrums mit bedingt
sein, jedenfalls scheint die abnorme Beweglichkeit bei nervisen
Herzkrankheiten nicht ohne Bedeutung, sei es fiir die Entstehung,
sei es fiir die Unterhaltung ihres Leidens zu sein, worauf ich
spiiter zuriickkommen werde. Auch bei drei Fillen von Herz-
fehlern mit starken subjectiven Erscheinungen von Herzklopfen
fand ich abnorme Beweglichkeit des Herzens, die in vier Fillen
von Herzfehlern ohne erhebliche subjective Erscheinungen
fehlte.

Ob nicht die abnorme Beweglichkeit des Herzens in solchen
Fillen, in denen andere iitiologische Momente nicht aufgefunden
werden konnten, durch die stiindig bei Bewegungen erfolgenden
Zerrungen des Herzens und die dadurch gesetzten Reize die
Anfiille herbeifiihren kann, ist nicht unwahrscheinlich. Die
vielen Fille, bei welchen nach Biicken, kurzem Umdrehen ete.
der Anfall plotzlich eintrat, Fall IV, ferner die Fille von




Huchard (CVIII), Perrin (CIX) ete. lassen die Annahme
einer solchen mechanischen Auslosung des Anfalls zu.

Ausser diesen objectiv nachweisbaren Symptomen leiden
die Kranken natiirlich auch subjeetiv in den Anfillen,

Die subjectiven Beschwerden der Kranken sind aber ausser-
ordentlich verschieden. Wihrend manche Kranke auch in
schwereren Anfillen sich des Anfalles kaum hewusst werden
oder doch von demselben so wenig in ihrer Beschiifticung und
ihrem Wohlbefinden gestort werden, dass sie demselben gar
keine Bedeutung beilegen, sind andere schon durch schwache
Anfille so sehr mitgenommen, dass sie sofort bettligerig werden
und den Eindruck von schwer Kranken machen. Bemerkens-
werth ist in dieser Beziehung vor allen Dingen der Fall IV von
Bristowe (LXXVI). Eine Dame, die an einem mehrwiochent-
lichen Anfalle leidet, reist dabei von Ort zu Ort, unternimmt
aufreibende Geschiifte, bis schliesslich schwerere Erscheinungen
eintreten. Auch meine Patienten in den Fillen I, III und IV
litten anscheinend sehr wenig im Anfalle, Patientin IV konnte
sogar ungestort ihre téiglichen Mahlzeiten nehmen, heschiiftigte
sich wihrend des Anfalles in gewohnter Weise und war nur
schwer dazu zu bewegen, sich ruhig zu verhalten. Patientin IIT
machte wihrend des Anfalls eine Reise und Patient 1 unter-
brach trotz 14 tigigen Anfalles nicht seine tigliche Beschiiftigung
und seine Hin- und Herreise zwischen Wohnung und Geschiift,
Bei der Patientin V dagegen bestand grosse Prostration, Schwiiche-
und Elendgefiihl, welches die 3 letzten Monate ihres Lebens sie
nicht mehr verliess. Mitunter klagte die Kranke {iiber heftige
Schmerzen in der Brust, die auch in den linken Arm ausstrahlen,
so dass der Anfall mit Angina pectoris complicirt erscheint. Auch
von anderen Beobachtern, so von Bristowe, Bouveret ete.
werden Schmerzen in der Brust im Anfalle berichtet. Bouveret
fithrt die Entstechung derselben auf die durch den Anfall be-
dingte Stirung des Coronararterienkreislaufes, die Ischidmie des
Herzmuskels zuriick. Dass eine Verengerung der Coronararterien
durch organische Ursache trotz der Schmerzen nicht besteht,
lehrt das Ergebniss der Autopsie des Falles V, in welchem die
Coronararterien vollkommen intact gefunden werden. Es be-
stand eher Hyperimie des Herzens. Unangenehme sonstige
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Sensationen, wie Herzklopfen, Klopfen im Korper werden
ofter angegeben. Meist besteht lebhaftes Angstgefiihl, welches
sich auech d#usserlich im Antlitz der Patienten ausprigt, dazu
grosse Unruhe, Bewegungsdrang, Gefiihl von #Husserster Be-
klemmung, ja von Vernichtung kinnen im Anfalle vorhanden
sein. Subjective Dyspnoé besteht selten, kann aber mitunter, wie
bei meinem Fall V, die hichsten Grade erreichen. Ausserdem
besteht Mattigkeitsgefiihl, Gihnen, trotzdem der Schlaf ginzlich
gestort ist und nur selten die Kranken wihrend der Anfallszeit
schlafen konnen. Aber auch darin kommen Ausnahmen wor,
wie mein Fall IV zeigt, und andererseits kommt es aueh vor,
dass der Anfall mitten im Schlaf beginnt, was ofter berichtet
wird oder auch mit Schlaf endet (Herringham [91]). Letzteres
scheint besonders bei Kindern der Fall zu sein.

Der Beginn des Anfalles und das Ende desselben sind durch
unangenehme Sensationen hiufig gekennzeichnet. Bei Beginn
des Anfalles haben die Kranken mitunter das Gefiihl, als ob in
der Brust etwas springe, sie fiihlen einen Schlag in der Brust
oder wie Hiusler’s (LXXXIII) Patient sagt: er habe ein Ge-
fithl, »als wenn eine Schwarzwiilderuhrschnur losgelassen wiirde.«
Beim Aufhiren des Anfalles wird hiinfig ein ihnliches Gefiihl
wie von einem plotzlichen Ruck durch den ganzen Korper be-
richtet. So fithlt Hochhaus' (LXXIX) Patient einen heftigen
Ruck vom Herzen bis zum Kopfe, bei Talamon (XXVII) fiihlt
der Patient ein eigenthiimliches Gefiihl im Kopfe. Mitunter tritt
Schwindel auf, Gefiihl von Tod und Vermechtung, das den
Kranken zu einem lauten Schrei zwingt, wie in meinen Fillen IV
und V. Jedenfalls ist der Uebergang in die Norm von vielen
Kranken als der peinlichste Moment des ganzen Anfalles ge-
fiitrchtet und nach diesem schrecklichen Gefithl, welches den
Anfall beendet, athmen die Kranken plotzlich auf. Angst und
Elend sind meist rasch vergessen, nur nach schweren Anfillen
bleibt eine Zeit der Ermattung zuriick. In schwereren Anfillen
aber gehen die Stirungen noch weiter. Der Kranke wird immer
hinfilliger. Es kinnen heftige Beiingstigungen, Delirien auf-
treten, Bewusstlosigkeit und #usserst bedenkliche Schwiiche des
Herzens.  Erholt sich der Kranke nun von einem solchen An-
falle wieder, so braucht er lingere Zeit zur Reconvalescenz. Oft
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bleibt noch lange Zeit Irregularitiit der Herzaction zuriick und
die Angst vor erneutem Wiedereintreten des Anfalles bheherrseht
das ganze Empfinden des Kranken. Jedes Gefiihl von Aussetzen
eines Herzschlages, wie es in der dem Anfalle folgenden Zeit
so hiiufig vorkommt, lisst den Kranken auf’s Tiefste erschrecken
und giebt ihm das Gefiihl, als sei ein neuer Anfall im Anzuge.
Erst nach Woehen verliert sich diese Angst. Leichte Schwindel-
erscheinungen, Sausen im Kopfe und #dhnliches werden auch als
subjective Zeichen des beginnenden Anfalles angegeben. Mifunter
geht dem Anfalle eine, wenn auch nur wenig ausgesprochene,
Aura voraus, die in zusammenschniirendem Gefiithl im Magen,
leichter Schwindelerscheinung ete. besteht. Meist aber beginnt
der Anfall ganz plitzlich und unvermuthet und endet ebenso
plotzlich. Er kommt im vollsten Wohlbefinden, er kommt oft
gerade dann, wenn die Patienten sich, wie sie angeben, am
wohlsten fithlen. Er kommt wie ein Dieb im Schlafe und
schreckt die bei bestermn Wohlbefinden Eingeschlafenen jih empor.
Er kommt zu den ungelegensten Zeiten, mitunter auch mit
elementarer Gewalt, trotzdem der Patient schon wvorher ihn
nahen fiihlend, durch dusserste Ruhe und alle miglichen Mittel
versuchte, den Ausbruch desselben hintanzuhalten. So ist der
Beginn und das Ende des Anfalles, wenn auch mancherlei Ver-
schiedenheiten unterworfen, im Grossen und Ganzen stets wieder-
kehrend gleichartig, und fassen wir die grosse Zahl der mit-
getheilten Krankengeschichten zusammen, so geht durch alle
derselben trotz der wielen kleinen Verschiedenheiten, die dem
einzelnen innewohnen, ein gemeinsamer Zug des eigentlichen
Krankheitshildes. Es ist das der in sich abgeschlossene
Anfall.
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VI. Pathologie und Theorie der Erkrankung,

Von einer Affection, deren constantes und hervorragendstes
Symptom eine Storung der Bewegung des Herzens ist, wird mit
aller Wahrscheinlichkeit die Ursache in den Organen zu suchen
sein, von welchen die Herzbewegungen abhiingen. Im Herzen
haben wir ein Pumpwerk, welches, wenn nicht das Leben be-
droht werden soll, das ganze Leben hindurch eine gleichmiissige
Bewegung der Blutfliissigkeit unterhalten muss. Dieses geschieht
durch den Rhythmus abwechselnder Contraction und Erschlaffung
der Herzmuskulatur. Der Regulator dieser Bewegung befindet
sich im Herzen selbst, das Herz ist auntomatisch und seine Be-
wegungen erfolgen ganz unabhiingig vom iibrigen Organismus,
auch beim ausgeschnittenen Herzen. Es muss also im Herzen
selbst ein Centrum gelegen sein, ihm eine Fihigkeit
anhaften, aus sich selbst Contraction und Erschlaffung in
rhythmischem Wechsel zu veranlassen. Ausserdem aber wird
die Thiitigkeit des Herzens beeinflusst, von gewissen ausserhalb
des Herzens liegenden Nervenbahnen, die man als extra-
cardiale Herznerven bezeichnet. Dieselben wirken nach
Engelmann wesentlich nur auf die Frequenz der Herz-
contractionen, entweder verlangsamend oder beschleunigend,
sowie auf die Starke und den Ablauf derselben, und ihre
Regelung geschieht im unversehrten Korper normaler Weise
von einem im verlingerten Mark gelegenen Cenfralorgan,
dem extracardialen Herznervencentrum. Es kann
demnach die Storung, welche bei der paroxysmalen Tachycardie
die Anfille hervorruft, in ihrer Wirkung einsetzen 1) im Herzen
selbst, 2) im Verlauf der extracardialen Herznerven, 3) im Herz-
nervencentrum, in der Medulla oblongata.

Bevor aus dem Krankheitshild der Sitz der Erkrankung und
ihr Wesen hergeleitet werden kann und bevor die bisherigen
Sectionsbefunde zur Erklirung des Wesens der Erkrankung
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herangezogen werden diirfen, ist es nothwendig, einen Blick
auf den jetzigen Stand der Lehre von den Herzbewegungen
zu werfen, die Funection der Herznerven und die Abhiingigkeit
derselben von den verschiedenen Factoren ins Auge zu fassen,
um s=o ein Bild des Bewegungsmechanismus des Herzens zu
erlangen.

Schon die Anatomie der Herznerven war bis vor kurzem
ein wenig bekanntes Gebiet, sowohl was die normalen, als was
die pathologischen Verhiiltnisse anbetrifft. Bollinger schon
nannte das Herznervensystem »das am  wenigsten erforschte
unter normalen und pathologischen Verhiiltnissen«. Die heutigen
anatomischen Anschauungen iiber das menschliche Herznerven-
svstem fasst His jun. (287) folgendermaassen zusammen :

»Die zum Herzgeflechte gehenden Vagus- und Sympathicus-
zweige bilden nach ihrem Eintritt in die Brusthiéhle je einen
Plexus vor und hinter der aufsteigenden Aorta, beide vereinigen
sich zu den Plexus coronarii, welche die Kranzarterie begleiten,
das Herz umspinnen. Ganglien finden sich in der Vorhofwand
und in der Scheidewand und in der Umwandung der grossen
Arterien, die Ventrikel sind ganglienfrei.« Dagegen finden sich
in allen Theilen des Herzens feinste Nervenfasern.

In entwickelungsgeschichtlicher Beziehung ist mnach den
Untersuchungen von His (286) festgestellt, dass der Herzmuskel
bereits vor der Zeit, wo er Ganglienzellen und Nervenfasern
enthiilt, beim Embryo automatisch pulsirt. Pfliger’'s (316)
Beobachtung hat dieses auch fiir den Menschen erwiesen.
His (288) hat ferner die Einwanderung der Ganglienzellen in
das Herz an der Hand der Entwicklungsgeschichte dargethan
und sie als Abkémmlinge von den Sympathicusganglien nach-
gewiesen. Damit ist, nachdem Onodi (356) die sensible Natur
der Svmpathicusganglien,- da sie von den spinalen Ganglien
abstaramen, sicher gestellt hat, zugleich nach His auch die
sensible Natur der Herzganglien bewiesen und es scheiden nach
seiner Annahme diese somit als etwaige Triiger der automatischen
Herzbewegungen aus. Es verbleibt ibnen nur als sensiblen
Organen vielleicht ein reflectorischer Einfluss auf die Herz-
thitigkeit. -
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Nun kiime noch die Moglichkeit in Betracht, welche Schiff
(cit. bei Engelmann 270) als erster ins Auge fasste, dass die
Nervenfasern die Quelle der periodischen Arbeit des Herz-
muskels seien. Schiff nahm an, dass die Herznerven durch
einen dusseren Reiz, das Blut, normal und zwar anhaltend erregt
wiirden, sie sollen durch die anhaltende Erregung in dem Grade
abgestumpft werden, dass es eine gewisse Zeit dauert, bis sie
wieder durch Summation der anhaltenden Reize des Blutes zur
Erzeugung einer neuen Contraction angeregt werden konnen.
Diese Anschauung vom Zustandekommen der Herzautomatie ist
inzwischen widerlegt. Auch das blutleere ausgewaschene Herz
pulsirt. Es sind zwar in allen, auch in den kleinsten Stiickehen
der Herzwand, sowie auch in der Herzspitze mit der Ehrlich-
schen vitalen Methylenblau-Methode und nach Golgi Nervenfasern
nachweisbar, jedoch ist ihre Natur und Function absolut nicht
sicher gestellt. Die Mdoglichkeit, dass im entwickelten Herzen
der Wirbelthiere die spontanen wmotorischen Herzreize durch
Automatie intracardialer Nervenfasern ausgelist werden, 1st aller-
dings wohl mit den Thatsachen zu vereinigen. Inshesonders
Kronecker (301) als Anhinger der neurogenen Entstehung
der Herzbewegungen tritt fiir diese Moglichkeit, die ja auch
Engelmann in seiner neuesten Arbeit nicht unbedingt ver-
wirft, ein. (Vergl Engelmann: Ueber den myogenen Ur-
sprung der Herzthiitigkeit ete., Pfliiger’s Archiv Bd. 65, 1897,
und Kronecker: Ueber Storungen der Coordination des Herz-
kammerschlages, Zeitschr. f. Biologie, Bd. 34, 1897.)

Nach Gaskell (279) und Engelmann (270), welche seit
lingerer Zeit die Automatie des Herzens einem eingehenden
Studium unterworfen haben, soll aber der Herzmuskel selbst
mit der Fihigkeit begabt sein, sich rhythmisch automatisch
zusammenzuzichen und zu erschlaffen. Sogar die Fortleitung
der Bewegungen des Herzens geschieht nach den Versuchen
von Engelmann (270) nicht durch Nervenfasern, sondern
durch die Muskelzellen selbst. Es beginnt die Contraction an der
Einmiindungsstelle der grossen Kirpervenen und diese Stelle der
Muskulatur ist es, welche die Eigenschaft der Automatie besitzt.
Fortgeleitet wird der Contractionsreiz von dort durch die Muskel-
fasern des Vorhofs und durch eihe von His jun. anatomisch
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nachgewiesene Muskelbriicke auf die Kammermuskulatur, die
ihrerseits den Contractionsreiz bis zur Spitze fortleitet. Der von
dem der quergestreiften Skelettmuskeln abweichende feinere
Bau des Herzmuskels, die Verfilzung der einzelnen Fasern, ihr
inniger Zusammenhang, lisst eine solche Miglichkeit zu. Wie
fiir das embryonale Herz der myogene Ursprung der Herz-
contractionen sicher bewiesen erscheint, so soll aber auch das
Herz des Erwachsenen die gleichen Eigenschaften des embryo-
nalen besitzen, nimlich die einer automatisch arbeitenden
Muskulatur. Mit dieser Annahme lassen sich jedenfalls die
meisten Erscheinungen, die am thiitigen Herzen beobachtet
werden, erkliren, obwohl gewisse Thatsachen, wie der bekannte
Kronecker'sche Versuch durch einen Stich in das Kammer-
septum die coordinirte Herzbewegung aufzuheben, durch die
myogene Automatie schwieriger zu erkliren sind. Nimmt man
aber dort ein vasomotorisches Centrum an, so ist auch
diese Schwierigkeit iiberwunden, denn nach kiinstlicher Auf-
hebung des coronararteriellen Kreislaufs wird ebenfalls wie
durch den Stich ins Septum die coordinirte Herzbewegung auf-
gehoben, es tritt »Herzflimmern« ein (Kronecker L e.).

Andrerseits macht die Annahme einer neurogenen Ent-
stehung ebenfalls und zwar grossere Schwierigkeiten, inshesondere
die eine, dass eine urspriinglich im embryonalen Leben der
Muskulatur anhaftende Function in spiiterer Zeit von Organen
des Nervensystems iibernommen sein soll. Es scheint, dass die
Mehrzahl der Forscher die Hypothese von der Automatie der
Herzmuskulatur acceptirt hat. Fiir unseren in Frage stehenden
Symptomenkomplex kann es eigentlich unentschieden bleiben,
welcher Theil, ob die Nerven oder der Muskel der Sitz der Herz-
automatie ist. Wir kinnen, wenn wir den Sitz der Stiérung
aufsuchen, einfach das Herz selbst an erster Stelle nennen und
dabei zuniichst die Frage offen lassen, ob Ganglien, Nervenfasern
oder Muskeln der Sitz der Storung sind.

Ausser dem automatischen Bewegungscentrum, welches im
Herzen gelegen ist, kommen in Frage, die Einfliisse des Nerven-
systems auf die Thiitigkeit des Herzens. Es sind dieses zweierlei.
Ein Theil der Nerven hat centripetale Function, sie leiten Reize
vom Herzen zu den Centren des verlingerten Markes und des
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tiickenmarkes, von welchen aus Herzschlige, Athmung und
Gefiisstonus regulirt werden. Ob direct empfindende Fasern
vom Herzen aus ihren Ausgang nehmen und somit Faserziige
von dort bis zur Hirnrinde aufsteigen, und dort Empfindungen
zum DBewusstsein bringen, ist nicht sicher gestellt, aber wahr-
scheinlich.  Wichtiger als diese Einfliisse sind die Funetionen
der zum Herzen hinleitenden, der centrifugalen Nervenfasern.
Wenn wir annehmen, dass das Muskelsystem des Herzens eine
selbststindige Thiitigkeit gleichmiissig ausiibt, so kann dieselbe
in dreierlei Weise verdndert werden, es kann die Schlagzahl,
die Kraft der Contractionen und die Erregungsleitung eine
Aenderung erfahren. Nach Engelmann (270) nennt man diese
Einwirkungen Chrono-, Ino- und Dromotrope. Der Ino- und
Dromotrope-Einfluss beruht vielleicht auf demselben Vorgang der
Aenderung des Leitungsvermogens des Muskels, es miissen also
demnach mindestens vier den Herzschlag beeinflussende centri-
fugale Nervenbahnen angenommen werden, je zwei vermehrende
und vermindernde, Die Verminderung der Schlagzahl, der Kraft der
Contractionen und der Erregungzleitung wird durch Vagusreizung
erzielt, der der Hemmungsnerv des Herzens ist [E. H. Weber
(352), Gaskell (279)]. Die entgegengesetzten beschleunigenden
und verstirkenden Wirkungen werden durch die sympathischen
Nerven hervorgerufen [v. Betzold (255), Gaskell (279)].
Ausserdem wirken auf das Herz vasomotorische Einfliisse, die
die Coronargefisse betreffen, indem die Versorgung des Herzens
mit Blut auf den Herzschlag einen directen Einfluss hat.

Der Vagus ist der Hemmungsnerv des Herzens, das Herz
steht Dbestindig unter seinem Einfluss, so dass nach Durch-
schneidung oder sonstiger Ausschaltung seines Einflusses die
Frequenz der Herzactionen sofort emporschuellt, jedoch ist die
dann  eintretende Vermehrung der Herzfrequenz, welche im
Wesentlichen durch Verkiirzung der Diastole hervorgebracht wird,
keine excessiv hohe. Beim Menschen ist die nach doppelseitiger
Leitungsunterbrechung im Vagus eintretende Pulsbesehleunigung
mm Mittel 150 Schlige, hichstens 160 in der Minute, auch bei
einseitiger Vagusleitungsunterbrechung  wird mitunter Puls-
beschleunigung bis 160 beobachtet. Dabei ist aber nicht sicher
gestellt, ob im einzelnen Falle alle Herzfasern des Vagus wirk-
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lich unterbrochen sind. Die Reizung des Vagus bringt Ver-
minderung der Herzfrequenz oder Stillstand des Herzens in Ir-
schlaffung hervor. Ob der Vagus zu den Herzganglien in
Beziehung tritt, ist fraglich, nach Gaskell (I ¢.) wirkt er mit
seiner reichen Veriistelung direct auf die Muskulatur. Von
manchen Seiten wurde dem Vagus eine trophische Wirkung
auf den Herzmuskel zugeschrieben. Eichhorst (269), Knoll
204), Wasilieff (330), Fantino (271) und neuerdings Hof-
mann (290) haben myocarditische und degenerative Verinde-
rungen nach Vagusdurchschneidung nachgewiesen, jedoch sind
die Betunde nicht eindeutig, sie kinnen auch in Folge der ver-
inderten Cireulation und Erndhrung entstanden sein.

Die Wirkung der Beschleunigungsnerven auf das Herz ist
beim Menschen wenig sicher gestellt. Die Hihe der Pulsfrequenz,
welche durch die Reizung der DBeschleunigungsnerven beim
Menschen erzielt werden kann, ist nicht zu ermitteln. Die
meisten Autoren nelimen eine erheblich geringfiigigere Steigerung
durch Acceleransreizung, wie durch Vaguslihmung an. Bei
Thieren wird durch Reizung der vom Ganglion thoracicum
primum zum Ganglion cervieale infimum und zum Vagus und
den von ihnen zum Herzen gehenden Sympathicus-Fasern eine
Beschleunigung der Herzpulsation ven 30 bis 70 Procent
(v. Bezold 255) hervorgerufen, ohne dass damit eine Ver-
dnderung im Blutdruck gesetzt wird. Die Beschleunigung der
Herzpulsation durch Acceleransreizung bringt eine Verkiirzung
der Systoledauer.

Noch kommen in Frage die Wirkungen des extracardialen
Herzeentrums in der Medulla oblongata. Zwischen den Vier-
hiigeln und dem Calamus seriptorius ist eine Stelle, in welcher
nach Ernst und Eduard Weber (332) das Centrum fiir die
Herzbewegungen gelegen ist. Schwache Reizung desselben be-
wirkt beim Thiere Verminderung der Herztrequenz, starke Herz-
stillstand in Erschlaffung, Reizung nach Durchschneidung beider
Vagi wirkt beschleunigend auf die Herzbewegung.

In unmittelbarer Nachbarschaft zu diesem Centrum liegen
eine Reihe anderer lebenswichtiger Centren. Das vasomotorische
Centrum [Dittmar (264)), das Athmungscentrum (Flourens),
ein Schweisscentrum (Adamkiewicz, Marmé, Navrocki),
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auch liegen dort am Boden des vierten Ventrikels zwei Stellen,
nach deren Verletzung eine Storung der Harnsecretion hervor-
gerufen wird, eine vordere. deren Verletzung einfache Polyurie
bewirkt, und unmittelbar hinter derselben eine zweite, deren
Verletzung Zuckerausscheidung im Harn mit sich bringt (Claude,
Bernhard). Storungen organischer Natur wie Geschwiilste,
Blutungen (Senator (205) ete.) sind beim Menschen in dieser
Gegend bisher sehr selten beobachtet worden, so dass ab-
schliessende Beobachtungen iiber pathologische Veriinderungen
und ihre Folgen nicht vorliegen.

Gereizt werden die extracardialen Centren reflectorisch von
Seiten der sensiblen Nerven, aber auch durch die Gase und
den Druck des Blutes. Nimmt der Sauerstoffgehalt des Blutes
ab und die Kohlensiuremenge zu, so nimmt die Herzfrequenz
ab, nach Durchschneidung beider Vagi dagegen ganz bedeutend
zu. Bei Suspension der Athmung nimmt die Pulsfrequenz ab,
ebenso verhilt es sich bel Erhihung des Blutdruckes, auch hier
nimmt die Herzfrequenz bei unversehrten Vagi ab, bei Durch-
schneidung derselben zu. Von Traube, Bernstein, Knoll,
Navrocki und Anderen liegen iiber dieses Verhalten zahl-
reiche Untersuchungen vor und auch diese Verhiltnisse sind
bei der Beurtheilung unseres Krankheitsbildes im Auge zu be-
halten. Dass auf diese Centren psychische Reize einwirken
miissen, 1st ebenfalls sicher gestellt, ich erinnere nur an
Tarchanoff’'s (324) Beobachtungen iiber willkiirliche Be-
schleunigung der Herzaction beim Menschen, sowie an die viel-
fachen Reactionen der Pulsfrequenz auf psychische Reize. Das
sehr reizbare vasomotorische Centrum hat durch Erweiterung
und Verengerung der Gefisse — depressorische und pressorische
Einflisse — ebenfalls einen Einfluss auf die Herzbewegung.

Wenn man die Sectionsbefunde, so viel deren bei der
vorliegenden Erkrankung vorliegen, ins Auge fasst, so ist an den
Herzganglien und den im Herzen verlaufenden Nervenfasern
speciell auch in unserem Fall V niemals etwas Krankhaftes
nachgewiesen. Es wiirden sich aus positiven Ergebnissen hier
auch keinerlei Schliisse ziehen lassen, da Ott schon feststellte,
dass post mortem gefundene pathologische Veriinderungen in
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den Herzganglien keine bestimmten Beziehungen zu intra vitam
beobachteten Storungen hatten.

Wenn man die Sectionsbefunde, welche in einer Anzahl
von 13 bei unserer Erkrankung vorliegen, daraufhin untersucht,
in welchem Theil des Bewegungsorganizsmus des Herzens die
Storung einsetzt, o wird man vergeblich nach einer ausreichenden
Erklirung fiir dieselbe suchen. Die Centren in der Medulla
oblongata sind, soweit sie mit den gangbaren Methoden unter-
sucht sind, intact befunden, auch der N. vagus und der N. sym-
pathicus zeigten in keinem Falle mit unseren Methoden nach-
weisbure Verinderungen, wohl aber das Herz. Was zuniichst
unseren Fall V anbetrifft, so starb derselbe im Anfall und das
Herz zeigte bei der Autopsie Dilatation seiner Hohlen sowie
Hypertrophie. Bei der schwichlichen ziemlich kleinen Frau
mit gering entwickelter Muskulatur hatte das Herz ein Gewicht
von 400 Gr. und iibersteigt damit bedeutend das zu erwartende
Gewicht. Auch ist die Dicke der Muskulatur beider Ventrikel
abnorm gross. Ausserdem fanden sich die Zeichen einer aus-
gedehnten Myocarditis mit theils frischen, theils dlteren Ver-
dinderungen in der Muskulatur. Die Fille von Fritz (XXXV),
Briiner (XXXIII), Sollier (XXIII), Laache (XCVI), Brieger
(CVII), Fraentzel (CXIII), Frinkel (LXXXI) und Hoch-
haus (CXXVIII) zeigten ebenfalls Myocarditis, der Fall von
Nunnely (CV) endocarditische Verinderungen. Auch in den
nur kurz erwiihnten, in der Casuistik wegen Mangels jeglicher
Details der Krankengeschichte nicht aufgefiithrten Fillen von
Dreschfeld und Maguire, sowie von Henschen fanden
sich myocarditische Verinderungen am Herzen. Bei Traube’s
(XXXXII) ebenso wie bei Dehio’s Fall (LXX) bestand braune
Atrophie des Herzens, bei letzteremn auch Sehnenflecke und
Blutungen im Pericard.

In anderen Fillen bestand Dilatatio cordis, so im Falle
Watson (CXX) und bei Bristowe VII (LXXIII). Gerade
dieser Fall ist bedeutungsvoll, da der Tod bei demselben nicht
im Anfalle erfolgte und der Befund somit beweist, dass das Herz
auch ausser dem Anfall dilatirt war.

Der Herzmuskel war also in den genauer untersuchten
Fillen, bei welchen der Tod im Anfalle erfolgte, in keinem
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einzigen vollig intact. In denen, in welchem er angeblich intact
war, liegt entweder keine geniigende Untersuchung vor, und
ohne eine solche ist ein negatives Urtheil unseres Erachtens
nicht moglich oder, wie bei Bristowe, war die Verwesung
sowelt vorgeschritten, dass ein einwandfreies Resultat nicht
denkbar erscheint. Schon Riihle (191) weist darauf hin und in
neuerer Zeit Krehl (247), His und Romberg (257) eine wie grosse
Sorgfalt der Untersuchung dazu gehort, wm mit Sicherheit das
Bestehen einer Herzmuskelerkrankung ausschliessen zu kénnen.
Die bisherigen Sectionsbefunde gentigen zumeist dieser An-
forderung mnicht, es muss demnach der Zukunft tiberlassen
bleiben, dartiber das letzte Wort zu sprechen, ob in allen Fillen
eine Verinderung in der Herzmuskulatur vorliegt oder nicht.
Das Herz muss in jedem Falle nach der von Krehl (247) an-
segebenen Methode untersucht werden, ehe man ein Urtheil tiber
den Zustand seiner Muskulatur abgeben darf. Auch bei unserem
Fall V fanden sich die Verinderungen nur in einzelnen Schnitt-
serien, wihrend andere intact waren. Es hiitte also auch hier die
Myocarditis iibersehen werden kinmen. Wenn aber stets Muskel-
erkrankung vorliegen sollte, so erhebt sich die neue Frage: »ist
diese Stirung als die Ursache der Erscheinung anzusprechen oder
nicht?: 8. West (232) legt den Sitz der Erkrankung in den Herz-
muskel, Herringham (91) in die Nervenendigungen 1im Herzen.
Ueber letztere ist uns aber gar nichts bekannt und wiirde jede
diesbeziigliche Hypothese vollstindig in der Luft stehen.
Folgende Griinde sprechen aber gegen die Annahme
einer primiren Myocarditis: Das Verhalten der Herzaction
bei Myocarditis ist durchweg anders, wie bei dem in Frage
stehenden Symptomencomplex. An erster Stelle wird bei Myo-
carditis Irregularitiit und Schwiiche des Pulses beobachtet.
Die Beschleunigung der Herzaction erreicht fir gewdhnlich
nicht einen derartic hohen Grad und wenn das Herz auf's
dusserste beschleunigt ist, so ist zugleich ein volles Delirium
cordis damit verbunden. Auch ist es schwer verstindlich, wie
bei einer Myocarditis, welche doch dauernde Verinderungen
setzt, die Storung der Herzthiitigkeit rein anfallsweise und nur
so eingetzen soll. Zwar kann zu einer Myocarditis ein echt
tachyeardischer Anfall hinzukommen, und umgekehrt zu den
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Anfiillen eine Myoecarditis, jedoch ist im Vergleich zu der
Hiufigkeit der Myocarditis die paroxysmale Tachyecardie so
selten, dass man das Zusammentreffen als eine Complication
bezeichnen muss, zumal die myocardischen Verinderungen meist
frischer sind, die Anfille dagegen Jahrzehnte lang bestanden haben.
Allerdings berichtet Riihle (191) von einem Falle, den Rind-
fleiseh seecirte, in welchem bei multiplen, myocarditischen
Herden im Herzfleisch Anfille von excessiver Tachyeardie, Puls
iitber 200, beobachtet wurden. Der Fall ist nicht niher be-
schrieben und es muss damit unentschieden bleiben, ob es sich
bei denselben nicht um echt tachycardische Anfille gehandelt
hat, und ob dieselben nicht auch schon lange vor dem Eintreten
der Myvocarditis bestanden haben. Dagegen erhebt sich die
Frage, ob nicht die myocarditischen Verinderungen secundirer
Natur sind, d. h. entweder durch eine extracardiale Stérung in
den Herznerven oder durch Hinzutreten von Infectionen ete.
hervorgerufen werden kiénnen.

Die Acten iiber die Eigenschaften des Vagus als trophischen
Nerven sind noch nicht geschlossen. Wiithrend Eichhorst (269),
Hofmann (290) und Andere fiir einen trophischen Einfluss
des Vagus auf den Herzmuskel eintreten, wird dieselbe von
Krehl (299) bestritten. Und in der That, zur Erklirung der
degenerativen Veridnderungen am Herzen bediirfen wir der
Annahme eines trophischen Einflusses des N. vagus nicht. Es
konnen die gefundenen Veriinderungen, namentlich wenn sie
wie in unserem Fall V sowie im Fall von Brieger (CVII)
sicherlich mnicht so lange schon vorhanden waren, wie die
Krankheit bestand, Folgen einer Infection oder der mangelhaften
Circulation im Herzen und der mit den Anfillen verbundenen
hiiufigen Insulte desselben sein. Gerade die letzteren Fille, bei
welchen es sich um relativ frische Verdinderungen im Herzfleisch
handelte, sind dafiir beweisend, dass wmyocarditische Ver-
inderungen im Herzen zu der paroxysmalen Tachycardie hinzu-
kommen kénnen, ohne als Ursache derselben gelten zu brauchen;
denn die Krankheit von Brieger's Patientin bestand bei ihrem
Tode bereits 24 Jahre und war im 9. Lebensjahre, zu einer
Zeit, wo Veriinderungen des Herzmuskels zu den Seltenheiten
gehiren, entstanden. In unserem Falle V bestanden die Anfiille
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schon 20 Jahre, wiithrend die mikroskopisch nachweisbaren Ver-
dinderungen im Herzen grosstentheils frisch waren. Auch die
fast 50 jihrige Dauer der Anfille in einzelnen Fiillen spricht
cegen das Bestehen einer Myocarditis als directer eigentlicher
Ursache derselben, wohl aber kann sie wie bei Klappentehlern
als verderbliche Complication betrachtet werden. KEs ist gewiss
kein Zufall, dass alle im Anfall gestorbenen Kranken bei der
Obduction eine Myocarditis zeigen, derselben Natur, wie die, welche
Krehl (247) und Romberg (248) als omindse Complication bei
Herzfehlern und bei Infectionskrankheiten nachgewiesen haben,
und welche nach ersterem Autor auch nicht selten bei soge-
nannter sidiopatischer« Hypertrophie des Herzens gefunden
wird. Die Fiille von Dehio und Traube, bei welchen der
tachyeardische Anfall nicht die Todesursache war, sondern eine
chronische Erkrankung, zeigten die bei diesen hiufige einfache
braune Atrophie des Herzens. Wodureh entsteht nun bei den
todlich verlaufenden Fiillen die Myocarditis? Ieh muss mich
da auf den Standpunkt Krehl's (246) stellen, der bei seinen an-
scheinend idiopathisch hypertrophischen Herzen die Myocarditis
als Folge frischer oder iilterer Infectionen unbekannter Natur
ansieht, wozu ein einmal — in unseren Fillen durch die
Anfiille — geschwiichtes Herz besonders disponirt ist. So
ist denn der Herztod in unseren Fillen ein Tod an Herz-
insufficienz in Folge Erkrankung des Myocards. Erkrankt
das Myocard nicht, so kinnen die Anfille lange ertragen
werden. Ob die Hypertrophie des Herzens der Myocarditis
ihren Ursprung verdankt, oder ob sie, wie vielleicht auch beim
Morbus Basedowii direct wvon einer pathologisech gesteigerten
Thiitigkeit des Centralnervensystems abhiingt, muss unentschieden
bleiben. Vielleicht aber finden sich auch bei letzterer Affection
bei genauerer Untersuchung auch myocarditische Verdnderungen,
sobald die Hypertrophie constatirt wird?

Da nun die autoptischen Befunde eine vollstindige Er-
klirung des Krankheitsbildes nicht geben, so ist man gezwungen,
aus den Functionsstorungen dasselbe klinisch und physiologisch
zu erkliren. Ist es das Herz selbst, welches von der Krankheit
ergriffen ist? Dass der Muskel es nicht sein kann, ist in Obigem
dargelegt.  Veriinderungen in den Herzganglien sind nach Ott's
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Untersuchungen ohne bestimmte nachweisbare Bedeutung fiir die
Herzaction, also wiire, wenn nicht rein functionelle Storung des
intracardialen automatischen Centrums angenommen werden soll,
was ohne Analogie dastehen wiirde, die Storung ausserhalb des
Herzens zu suchen. Von den Autoren haben zuerst Martius
(142) und gleichzeitig mit ihm Hochhaus (96) die Stérung in
das Herz selbst verlegt. Martius stellte die Theorie auf, dass
es sich bei dem in Frage stehenden Symptomencomplex wm
eine besondere Eigenthiimlichkeit des Herzmuskels handele, eine
anfallsweise anscheinend ohne Grund auftretende primire acute
Herzerweiterung. Er beobachtete bei seinem Kranken eine mit
dem Anfall einsetzende und nach Aufthiren desselben sich aller-
dings, wie die Abbildung beweist, allmihliech zur Norm
zuriickbildende Erweiterung des Herzens. Da auch eine Anzahl
anderer Autoren, insbesondere Huppert (106) und Winter-
nitz (234), dhnliche Befunde erhoben haben, so kam er dazu,
in einer anfallsweise auftretenden primiiren acuten Dehnung des
Herzens die constante Ursache des Anfalls zu sehen. Die
Tachyecardie soll secundir entstehen. Die Erklirung, welche er
dafiir giebt, ist wortlich folgende:

»Da das Herz sich dreimal so hiufig in der Zeiteinheit
contrahirt, wie normal, so kann unter der Voraussetzung eines
unverinderten Kreislaufes mit jeder Systole nur '/, des normalen
Schlagvolumens befordert werden. Thatsichlich sinkt nun
wiithrend des Anfalles der arterielle Druck, wird der Lungenkreis-
lauf iiberfiillt (Dyspnoé). Folglich ist das wirkliche Schlagvolumen
noch kleiner. Das erweiterte Herz miiht sich also mit kraftlosen
Contractionen um seinen Inhalt ab, von dem es je nur einen
Bruchtheil in die grossen Gefisse wirft. Das physiologische
(Gesetz, dass alle Herzeontractionen maximal sind, ist hier in
sein pathologisches Gegentheil verkehrt. Wenn aber das ge-
dehnte Herz nicht mehr im Stande ist, mehr als knapp Y/,
des normalen Schlagvolumens mit jeder Systole zu befordern,
so muss es, falls der Kreislauf erhalten bleiben soll, sich um so
viel dfter contrahiren. Die Tachyecardie wird o zur nothwendigen
Consequenz der verminderten Arbeitsleistung des iiberdehnten
Ventrikels. Sie hat die Bedeutung einer lebenserhal-
tenden Compensation.«

Hoffmann, Die paroxysmale Tachycardie. 11
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Schon bei der Besprechung der Symptomatologie ist nach-
gewlesen, dass die Herzerweiterung keineswegs eine Conditio
sine qua non aller Anfille ist; dass unzweifelhaft zur paroxys-
malen Tachyeardie gehorige Fille, die auch won Martius
dazu  geziihlt werden, vorkommen ohne jede nachweisbare
Erweiterung des Herzens im Anfalle. Speciell aber unser
Fall IIT gab Gelegenheit, unanfechtbar sicher das Bestehen
des Anfalles ohne Dilatation des Herzens festzustellen. So
interessant und geistreich die Martius’'sche Hypothese er-
scheint, so einfach sie anscheinend das Krankheitshild kliniseh
erkliren wiirde, so ist sie doch, namentlich im Hinblick auf die
neueren einschlagenden Beobachtungen von Laache (126),
Loeser (130), Kelly (115), Strauss (218) und die hier mit-
getheilten nicht zu halten. Insbesondere auch der Fall von
Strauss, welcher auch auf Gerhardt's Klinik beobachtet
wurde, zeigte in einzelnen fritheren Anfillen keine, in spiiteren
erhebliche Dilatation. Es ist, wie hier und bei1 Loeser, sowile
bei meinen Fillen ersichtlich, die Dilatation des Herzens sogar
bei den Anfilllen desselben Individuums mitunter vorhanden,
mitunter nicht. Der Fall VII v. Bristowe (LXXIII) starb
ausserhalb des Anfalls und zeigte gleichwohl bei der Autopsie
eine Dilatatio cordis. Sie kann desshalb nicht die Ursache der
Anfille sein. Noch fragt es sich, ob nicht wenigstens bei
einzelnen Fillen eine sparoxysmale Herzerweiterungs primir
anzunchmen ist. Aber auch damit kommen wir nicht weiter,
denn der Character der Anfille mit und ohne Dilatation ist
ganz derselbe. Es scheint eine Dilatation nur dann aufzutreten,
wenn bereits eine Schiidigung des Herzmuskels eingetreten ist,
und dann, wie schon ausgefiihrt wurde, den Character einer
Complication zu haben. Wie soll sich auch die mitunter den
Anfall abkiirzende Wirkung des Drucks auf den Nervus Vagus
bei primirer Herzdilatation erkliren?

Wir miissen nach anderen Ursachen uns umsehen, welche
das Symptomenbild zu erklirven geeignet sind. Die meisten
Autoren haben nun den Vagus oder Sympathicus als Sitz
der Erkrankung angenommen und zwar erfrente sich der
Vagus entschieden der grisseren Beliebtheit, nur die Fiille
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von Zunker (XCVII) und Rommelaere (CXI) und Noth-
nagel Fall IIT (157), (der aber nicht hierher gehirt) sind
von diesen unbedingt als Sympathicusfillle betrachtet worden.
Speciell die deutschen Autoren haben auf diesem Gebiete stets
den Vagus in den Vordergrund gestellt. Huppert (106) hélt
den Vagus fiir den Uebelthiiter, Winternitz (234) schliesst
sich ihm an und so die Mehrzahl der Autoren. Gerhardt (76)
spricht sich folgendermaassen aus:

»Alles zusammengenommen, wird man die meisten nervisen
Tachyeardien auf Vaguslihmung, diejenigen mit sehr hohen
Pulszahlen (tiber 200), da bei Vaguslihmung allein nach von
Bezold die Pulszahl sich nur bis 180 steigern lisst, auf Com-
bination von Vaguslihmung mit Sympathicusreizung, wenige,
vorzugsweise leichtere Formen auf letztere allein zuriickfithren

koénnen.«

Da nun Vagus und Sympathicus nach Bowditsch ver-
schiedene Angriffspunkte im Herzen haben und ihre Wirkung
nicht antagonistisch ist, so nimmt Martius an, dass ihre
Wirkung sich auch nicht summiren konne, resp. der Ausfall der
Vaguswirkung mit dem Acceleramsreize. Das dem doch so sein
kann, lehrt die Reizung der Medulla oblongata (von Bezold
255), Cyons) bei beiderseits durchschnittenem Nervus vagus.

Nothnagel (157) dussert sich: »Wenn bei der paroxys-
malen Tachyecardie eine sehr hohe Pulsheschleunigung besteht,
wenn die Schlagfolge dabei eine ganz gleichmissige und der
Herzimpuls sehr schwach ist, wenn anderweitige Symptome
fehlen oder nur sehr gering vorhanden sind, bezw. sich erst
entwickeln, da dieselben als Folgezustand der unvollkommenen
Entleerung des Herzens angesehen werden miissen, endlich
wenn gar direct eine Lihmung anderer, im Vagus verlanfender
Nervenbahnen gleichzeitig besteht, dann kann man als Ursache
im speciellen Falle eine Vaguslihmung annehmen.

Wenn im tachycardischen Anfalle der Herzimpuls kriftig
ist, wenn die peripheren Arterien dabei gut gefiillt und gespannt
sind (was aber nicht nothwendig so sein muss), wenn ausge-
sprochene andere Reizungserscheinungen seitens vasomotorischer

11*
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Nervenbahnen im Anfalle auftreten: dann ist die Annahme
eines Krregungszustandes der betreffenden beschleunigenden
Nerven berechtigt.«

Fraentzel (Vorles. iiber die Krankh. d. Herzens III, S. 20)
schligt einen anderen Weg ein, iiber diesen Punkt ins Klare
zu kommen. IFr schreibt: »Vielfach wird die Diagnose da-
durch sehr klar, dass die therapeutischen Erfolge prompt her-
vortreten. Bei Erregungszustinden im Sympathicus
sehen wir oft schon die erste Morphinmdosis heilend wirken.
Ist der Vagus dagegen erkrankt, so fithrt das eine Mal eine
Compression des einen oder anderen Nerven zum
unmittelbaren Verschwinden des Krankheitsbildes,
das andere Mal geringe Mengen von Digitalis, so

z. B. 1,0—15 gr im Infus« Fraentzel giebt aber sofort

die Einschrinkung seiner Regel mit auf den Weg, dass die
Tachycardie oft trotz Anwendung der hier erwiihnten Mittel
einige Wochen bestehen bleibt und dann plitzlich aufhort, ohne
dass wir uns klar geworden sind, zu welcher der beiden Gruppen
der paroxysmalen Tachyeardie die betreffende Beobachtung zu
rechnen ist. g

Alle diese Erklirungen sind schon aus dem Grunde fiir die

paroxysmale Tachycardie nicht haltbar, weil die Fille, in denen

der Vagus nachweislich anatomisch verindert und gelihmt war,
andere Symptome darboten, als wie die paroxysmale Tachycardie.
Es ist Bouveret's (18) und Martius' (142) Verdienst, daraut
hingewiesen zu haben, dass die orgamisch bedingte Vaguslihmung,
wie wir sie klinisch und experimentell kennen, ganz andere
Symptome macht, als unsere Krankheit. Martius stellt 24 Falle
aus der Litteratur zusammen, in denen eine materielle Erkrankung
eines Vagus oder beider Vagi anatomisch sicher gestellt war.
Bei allen diesen Iillen fand er im Wesentlichen eine viel ge-
ringere Pulsbeschleunigung, als sie die Anfiille von paroxysmaler
Tachycardie zeigen. Gewdhulich geht der Puls nicht iiber 130
bis 150 hinaus, aber es sind doch Fille darunter, wie der von
Luzet (138) mit 176, der von Jaquet (109) mit 180, won
Weil (230) mit 216 Pulsen bei einseitiger Vagusaffection, weshalb
der Pulszahl allein nicht die entscheidende Bedeutung beizulegen
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ist. Der Kranke von Jaquet hatte zugleich Fieber und die
erhebliche Steigerung der Pulsfrequenz, wie sie der Fall Weil
zeigt, wird nach Martius so erklirt, dass eine Trachealstenose
dabei bestand, welche die plétzliche Beschleunigung hervorriefe.
Merkwiirdig ist nur, dass trotz der forthestehenden Tracheal-
stenose der Puls nach 3 tigiger Erhebung von 140 auf 200 und
dartiber nachher wieder auf 140 und 152 zuriickgeht. Es kann
deshalb die Ursache der colossalen Pulsvermehrung wohl nicht
die Trachealstenose allein sein. Es ist also doch moglich, dass
bei Vaguslisionen Pulsfrequenzen, wie die bei unsgeren Ir-
krankungen beobachtet, vorkommen kionnen. Trotzdem aber
ist es eine grosse Seltenheit, wiihrend beim anfallsweise auf-
tretenden Herzjagen Beschleunigungen iiber 180 die Regel sind.
Ein zweites Moment, welches gegen die Annahme einer Auf-
hebung des Vaguseinflusses spricht, sieht Martius in dem
Ausbleiben von Herzdilatation trotz theilweiser, recht lang-
dauernder Tachycardie bei organisch bedingter Vaguslihmung.
Dass Vergriosserungen der Herzdimpfung auch bei Vaguslision
vorkommen, beweisen die Fille von Dolger (42), Riegel (177),
Stix (214) und Sommer (207), Merklen (147) und Guiter
(81), in welchen allen Vergrosserung des Herzens berichtet wird.
Auch beim Morbus Basedowii sieht man in spiiteren Stadien
oft Herzvergrosserung., Dass bei Vaguslihmung nicht stets eine
colche einfritt, ldsst sich vielleicht auch dadurch erkliren,
dass die Vaguslihmung meist nicht lange ertragen wird,
wihrend die tachycardischen Anfille Jahrzehnte lang ertragen
werden und wahrscheinlich erst durch ihre hiufige Wieder-
holung das Herz zur Erkrankung der Muskulatur disponiren und
dilativen. Ausserdem ist die’ Frequenz bei den tachycardischen
Anfillen in der Regel eine wviel bedeutendere und somit wird
das Herz bedeutend mehr durch dieselben insultirt, als bei der
Vaguslihmung. Als einen Beweis fiir diese Annahme mag der
von Strauss (218) mitgetheilte Fall gelten, von welchem der
Verfasser mittheilt (S. 9 d. Sep.-Abdr.): »Ich mochte bei dieser
(elegenheit constatiren, dass in unserem Fall bei zwel mit einer
Pulsfrequenz von 192 und 200 einhergehenden Anfillen eine
Herzdilatation zu constatiren war, wihrend sie bel elnem mit

130 Pulsen einhergehenden Anfall fehlte.«
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Es mag deshalb die bei Vaguslihmung auftretende danernde
Herzfrequenz, welche ja sich der Zahl von 130 niihert, vom
Herzen besser ertragen werden als die kiirzer danernden Anfiille
von 200 und mehr Actionen in der Minute. Jedenfalls ent-
spricht der mit nur 150 Herzactionen einhergehende Anfall un-
gefihr in seiner Frequenz der bei organischer Vaguslision zu-
meist beobachteten.

Der Hauptunterschied aber zwischen organisch bedingter
Lihmung und Leitungsunterbrechung des Nervus vagus und
den Anfillen von Herzjagen besteht darin, dass bei Vagus-
lihmungen stets die Pulsbeschleunigung dauernd erhdht ist,
withrend bei letzterem Symptomenbild die Beschleunigung der
Herzthiitigkeit in wohlumschriebenen Anfillen auftritt.

Ueber die Schwierigkeit, dass die anatomisch nachweissliche
Vaguslihmung dauernde Tachyecardie bedingt und hier die Herz-
beschleunigung  anfallsweise auftritt, haben einzelne Autoren,
welche Anhiinger der Vagustheorie sind, wie Kredel (125) und
Tueczeck (225) sich dadurch hinwegzuhelfen versucht, dass sie
eine anschwellende und wieder abschwellende Bronchialdriise
als Ursache der Anfille annehmen. Indem diese den Vagus
zeitweilig comprimiren und wieder frei lassen soll, entstehe der
Anfall. Dass diese Erkliirung etwas sehr gezwungenes hat, wird
man angesichts der neueren Forschung iiber diese Verhiltnisse
zugeben miissen. Jedenfalls liegt schon in der langen Dauer
der Anfille, sowie in der sich iiber Jahrzehnte erstreckenden
Wiederkehr derselben ein Grund, ein derartiges Verhalten nicht
anzunehmen, abgesehen davon, dass in anatomischen Befunden,
speciell auch bei unserem Fall V, die Lymphdriise nicht auf-
gefunden wurde.

Die Erklirung der Anfille durch reine Sympathicuswirkung
ist ebenfalls nicht angiingig, da wir von der Pathologie des
Sympathicus allzuwenig wissen und andererseits die physiologischen
Experimente den tberwiegenden Einfluss des Vagus auf das
Herz lehren. Doch ist in dieser Beziehung das letzte Wort noch
nicht gesprochen.

Unsere physiologischen Kenntnisse iiber Vagus und Sym-
pathicuswirkung beim Menschen sind auch heute noch recht




gering, die Verhiiltnisse liegen eben zu sehr complicirt, um
genaue Schliisse aus den Beobachtungen zuzulassen, und doch
kinnen wir die Nerven bei dem Versuche einer Erklirung
unserer Anfiille nicht umgehen. Selbst Martius kommt schliess-
lich bei der Erklirung des Entstehens der Tachycardie bei der
angenommenen spontanen Herzmuskeldehnung dazu, doch eine
reflectorische Hemmung des nervisen Regulationsapparates in
Erwiigung zu zichen, da er sonst keine hinreichende Erklirung
fiir das Zustandekommen des ganzen Symptomencomplexes
findet. Er kommt allerdings schliesslich zu dem Schluss: »Die
Pathogenese des Anfalles ist noch ebenso dunkel, wie die Ent-
stehung der denselben begleitenden Tachycardie.« )

Die Martius’'sche Erklirung hat gewissermaassen nur ein
Changement m der Werthigkeit der Symptome gebracht, indem
er die von den {ibrigen Autoren als secundire oder Begleit-
erscheinung gedeutete Herzdilatation als primiére ansieht und
die von anderen als primir angesehene Tachyeardie als seecundir
ansieht, ohne zu einem befriedigenden Resultat zu kommen, ihr
Zustandekommen aus dem ersten herzuleiten. Is ist aber diese
Anschauung wie schon angefiihrt nicht haltbar,

Es wiire allerdings noch eine Storung des Coronararterien-
Kreislaufes als Ursache oder unterhaltendes Moment hier in
Betracht zu ziehen. Aber Storungen des Coronararterien-
Kreislaufes haben Tachycardie nicht im Gefolge, ausserdem
sind bei den Obductionen Verdnderungen an den Coronararterien
nicht vorgefunden. Dass beim tachycardischen Anfall mit
Sinken des Blutdrucks auch Storungen im Coronararterien-
Kreislauf eintreten miissen und damit die Ernihrung des Herz-
muskels leidet, ist naheliegend, doch ist es nicht moglich, die
Bedentung dieser Thatsache fiir die Dauer oder Intensitiit des
Anfalls abzuschiitzen.

Wenn nun das Herz selbst und die peripheren Nerven die
Ursache der Anfille nicht sein kénnen, so bleibt noch zu be-
trachten iibrig, ob nicht die Herzbewegungscentren in der
Medulla oblongata der Auslésungsort fiir die Anfille sein
konnen,
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Wenn man als primires Haupteymptom des Anfalles die
excessive Herzbeschleunigung auffasst, so ist es immerhin doch
recht annehmbar, dass diese central bedingt ist. Die schon er-
wihnten Eigenschaften des Herzbewegungscentrums in der
Medulla oblongata lassen es moglich erscheinen, dass von dort
derartige Herzfrequenzen ausgelost werden kinnen. Wenn
weiterhin berticksichtigt wird, dass ausser dieser Herzfrequenz
im Anfalle Verminderung des Blutdruckes beobachtet wird, und
trotz derselben eine Vermehrung der Harnausscheidung in vielen
Filien sicher gestellt ist und zwar die Ausscheidung eines diinnen
wisserigen Harnes von niedrigem specifischem (Gewicht (1003 1)
in grossen Quantititen wie beim Diabetes insipidus, so gewinnt
dadurch diese Annahme an Wahrscheinlichkeit. Man wird die
Harnsecretion als nicht vom Blutdruck abhiingig, sondern direct
durch den Nervenreiz erfolegend ansehen miissen; es handelt
sich um Urina spastica. Da nun nach Claude Bernard in
der Medulla oblongata ein Centrum gelegen ist, dessen Ver
letzung Polyurie macht, so kann man die Polyurie beim Anfalle
zwanglos aus einer funetionellen Storung desselben erkliren.
Dass die Ausscheidung bei den Anfiillen nicht Folge vermehrten
Druckez und erhihter Fliissigkeitsaufnahme ist, beweist die
Beobachtung II, bei der ohne erfolgte Fliissigkeitsaufnahme,
nachdem ein Urin von spee. Gew. von 1023 vor dem Anfall
gelassen war im Anfalle massenhaft Urin von einem spee. Gew.
von 1003 gelassen wurde.

Eckhard (268) hat zuerst.sicher gestellt, dass nervise Ein-
fliisse die Urinsecretion unabhiingieg vom Blutdruck beeinflussen.
Seine physiologischen Experimente werden hier durch Thatsachen
aus der menschlichen Pathologie bestitigt. Das rasche Aufhoren
der Polyurie im Anfalle stimmt gut zum Thierversuch, bei
welchem auch nach kurzer Zeit nach dem Claunde-Bernhard'-
schen Stich in die Rautengrube die Polyurie aufhort. Noch
zu erwihnen ist, dass Vagusdurchschneidung trotz der blutdruck-
steigernden Wirkung nach Eckhard ohne Einfluss auf die
Harnabsonderung ist. Auch ein Grund gegen die Annahme
einer alleinigen Vaguslihmung als Ursache der Anfille. Ob nicht
vielleicht in allen Fillen, namentlich bei kurzdauernden An-
fiillen, es zu Absonderung dieses Urines kommt, ist nicht sicher
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gestellt, da die meisten Beobachter dem Verhalten der Urin-
secretion nicht die gebiihrende Aufmerksamkeii zugewandt
haben. In allen meinen Fillen ist dies Verhalten sicher be-
obachtet. Die in einem Falle von Hucehard (105) berichtete
Glycosurie diirfte auf denselben Grund zuriickgefiithrt werden.

Die Pupillenerscheinungen lassen sich ebenfalls nur durch
eine in dem Centralnervensystem einsetzende Storung erkliren.
Zwar sind dieselben nicht hiiufig beobachtet, aber doch in einer
grossen Anzahl von Filllen. Bei Annahme einer primiren Herz-
dilatation sowohl, wie einer Vaguslihmung, wiirden Pupillen-
erscheinungen giinzlich unerklirbar bleiben.

Ob die Temperatursteigerung, welche hiufig in den Anfillen
beobachtet wird, nicht auch central bedingt ist, ist eine schwer
zu entscheidende Frage, doch muss man diese Moglichkeit eben-
falls zugeben.

Fiir eine centrale Ursache der Anfille sprechen jedenfalls
auch die Thatsachen, die namentlich in meinen Fillen 4 und 5
hervortreten; dass die tachyecardischen Anfille gewissermaassen
vieariirend fir Migrineanfille eintreten. Auch bei vielen von
anderen Autoren beschriebenen Kranken finden wir ein lebhaftes
Hervortreten allgemeiner nerviser Symptome, sodass auch diese
in solchen Fillen fiir eine centrale Entstehung der Stirung
sprechen.

Profuser Schweiss wird héufiz angegeben, Hautrothung,
vasomotorische Erscheinungen, Kriampfe, Erbrechen, schwere
dyspeptische Erscheinungen, lassen sich alle zwanglos aus der
Annahme einer centralen Stirung erkliven. Der Umstand, dass
das Leiden anfallsweise auftritt, hat gerade seine Analogie in
sonstigen anfallsweise auftretenden Stérungen, deren Sitz zweifel-
los das Centralorgan ist. Schon Nothnagel (157) wies auf eine:
gewisse Analogie der Symptome des Anfalles mit denen des
epileptischen Anfalls hin, indem er dadurch eine anfallsweise
auftretende voriibergehende Lihmung des Vaguscentrums er-
kliren will, denn auch bei der Epilepsie treten z. B. beim petit
mal einfache Bewusstseinspausen = Lihmungen gewisser Hirn-
abschnitte anfallsweise auf. Auch sonst giebt es periodische
Lihmungen, so die periodische Oculomotoriuslihmung. Die
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Analogie des epileptischen Anfalles zum tachyeardischen ist
besonders auch Lécorehé und Talamon bei ihrem
Patienten aufgefallen, sodass sie die tachycardischen Anfiille
gewissermaassen als ein Aequivalent des epileptischen Anfalles
ansehen. Leared (208) erwihnt in einer Discussionsbemerkung
einen Epileptiker, der stets im Anfalle Herzjagen hatte,. Und in
der That, wenn man die anfallsweise auftretende Erkrankung in
ihrer ganzen Schwere sich vor Augen stellt, so denkt man zu-
niichst immer an nervise Einfliisse, wie die Annahmen fast aller
Autoren aller Linder beweisen. Jedenfalls ist uns von Muskeln
nicht bekannt, dass sie in wohl umschriebenen Anfillen Ver-
dnderungen ihrer Form vornehmen und speciell beim Herz-
muskel, hat man bisher Dilatation und Hypertrophie stets fiir
secundiir gehalten, eine Annahme, die durch die neueren Unter-
suchungen von Krehl (246) und Romberg (248) und Anderen
nur gestiitzt wird. Der Umstand, dass bisher bei den Sections-
befunden keinerlei krankhafte Veréinderungen in Gehirn und
Medulla oblongata gefunden sind, kann nicht gegen die An-
nahme einer anfallsweise einsetzenden functionellen Storung in
der Medulla oblongata ins Feld gefiithrt werden. Auch bei der
Epilepsie finden wir zumeist keine greifbaren pathologischen
Verinderungen in den Centralorganen, welche das Einsetzen
der Anfille erkliren konnten. Es ist auch gar nicht wahr-
scheinlich, dass solche existiren. Zwar fand Semmola (201)
bei Kranken mit Herzstorungen ohne obj. Befund im Endocard
und Myocard neben Verfettung der Herzganglien Pigmentatrophie
des Vaguskerns, doch ist dieser Befund zu vereinzelt, um weitere
Schliisse zu erlauben. :

Aber noch ein weiterer Umstand spricht fiir die nervise
resp. centrale Natur des Leidens. In vielen Fillen ist der Druck
auf den Vagus von dem Erfolg begleitet gewesen, dass der An-
fall unmittelbar dadurch zu Ende gefiihrt werden konnte. Dieses
ist schlechterdings mit der Annahme einer priméiren Herzmuskel-
storung nicht zu vereinigen, Man kinnte zwar annehmen, dass
dieses Verhalten fiir eine periphere Vaguslihmung beweisend
sei, indem man annimmt, dass der Druck den gelihmten Vagus
wieder errege. Diese Annahmme ist aber nicht die einzig mig-
liche Erklirung der Wirksamkeit des Vagusdruckes. Gerade
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s0 gut wie den centrifugalen Vagusantheil trifft der Druck
andere Organe am Halse, so die Carotis, sowie cenfripetale
Nervenfasern und kann somit auch reflectorisch wirken und
so den Anfall beenden. Ueberhaupt darf man die Frage, ob
Vagus oder Sympathicus, nicht allzu sehr in den Vordergrund
stellen, entscheiden wird man sie mit unseren heutigen Kennt-
nissen doch nicht kinnen, denn das, was Senator schon 1873
sagte: »Der Vagus ist gerade derjenige Nerv, bei welchem
die Ergebnisse des Thierexperimentes am wenigsten mit der
klinischen Beobachtung am Menschen iibereinstimmen«, besteht
noch heute zu Recht. Begniigen wir uns einfach mit der
Annahme einer functionellen Storung, welche im Centralorgan,
etwa in der Medulla oblongata einsetzt.

Die Wirksamkeit der tiefen Inspiration und des Valsalva'-
schen Versuches zur Beendigung des tachycardischen Anfalles
ist von einzelnen Autoren mit der Annahme einer mechanischen
Compression des erweiterten Herzens erklirt worden. Dass dem
nicht so ist oder wenigstens nicht nur so ist, beweist unser
Fall IV, bei welchem der einfache tiefe Athemzug ohne jegliche
Pression geniigte, den Anfall fiir den Moment abzuschneiden,
ein Experiment, welches sich beliebig oft wiederholen liess. Es
spricht doch dieses dafiir, dass bei diesem Kunsteriff auch etwas
anderes als eine Compression des Herzens wirksam sein muss —
denn bei der Inspiration wird das Herz eher dilatirt —, ndmlich
dass eine Reizung der Lungenfasern des Vagus statifindet und
diese reflectorisch auf das Herzbewegungscentrum wirkt (Som-
merbrod). Die Entstehung der Lungenblihung, wie sie in
einzelnen Fillen von Langer (127), Kredel (125), Honig-
mann (95) und Tuczeck (225) und Fall V beobachtet ist, lisst
sich durch Annahme einer centralen Storung ebenfalls am
leichtesten erkliren. Noch michte ich darauf hinweisen, dass
Honigmann und Mayer (148) berichten, dass die Anfille
durch Tieflagerung des Kopfes beendet werden kionnten. Sollte
nicht dieses darauf hinweisen, dass Animie der Centralorgane
hier im Anfalle vorhanden war und diese durch die Tieflagerung
des Kopfes aufgehoben und somit der Anfall beendet wurde.
Der Fall von Traube (XLII) und auch viele andere Fille,
bei denen durch plotzliches Aufrichten Anfille hervorgerufen
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wurden, lassen auch bei diesen Fillen die Deutung zu, dass
pliotzliche Anéimie, welche durch den verinderten Blutdruck im
Cerebrum gesetzt wird, in einem gewissen Zusammenhang mit
der Entstehung des Anfalles stehen muss, ebenso wie das
Entstehen der Anfille nach profusen Blutungen. (Doelger
XXXVIIIL u. a.)

Dieses wiirde uns allerdings schon zu einer Erklirung der
funetionellen Storung fiihren, die jedoch, ebenso, wie die Erklirung
der Mechanik des epileptischen Anfalles, eine miissige Spekulation
wiire und rein in der Luft stinde. Es ldsst sich darum zwar die
Méiglichkeit nicht ableugnen, dass es sich bei den Anfillen um
Animie der betreffenden Centren handelt, sei es durch Krampf
der Gefisse, =sei es durch allgemeine Anéimie bedingt. Das Aut-
treten der Anfille nach den Menses, wie es verschiedentlich
sicher constatirt ist, spricht gewiss nicht gegen diese Theorie. Mit
eben so viel Wahrscheinlichkeit kann aber auch eine toxische
Wirkung als Ursache der Anfille angenommen werden.
Strauss (218) nimmt eine Anhiiufung der von Geppert und
Zuntz (280) nachgewiesenen Giftstoffe im Blute an, deren
Concentration allerdings das Herz direct so beeinflugsen soll,
dass der Anfall eintritt. Von einigen Giften, so vom Delphinin,
wissen wir z B., dass sie erhihte Erregbarkeit des Herzens
hervorbringen. Strauss steht aber im Banne der Martius-
schen Hypothese. Eben solche oder sonstige Giftstoffe konnten
ja auch auf das Centralorgan wirken und dort dem Anfall
hervorrufen. Es ist mir nicht gelungen, aus frischem vor, in
und nach dem Anfall gelassenen Urin nach Griffith’s Methode
Toxine nachzuweizen. Die Mengen waren wohl auch zu klein.

Vergleichen wir noch das Verhalten der gewihnlichen
Palpitationen, des nervisen Herzklopfens zu unseren Anfiillen,
so stellen sie gewissermaassen eine Steigerung der gewihnlichen
weniger umschriebenen Anfille von Herzklopfen dar. Wihrend
beim Herzneurastheniker die erhithte Reizbarkeit und rasche Er-
miidbarkeit der Nervenorgane ihn schon auf geringfiigige Anliisse
lebhaft reagiren lisst und rasch erschipft, so ist bei den Anfillen
von Herzjagen eine derartige Steigerung der Erregbarkeit und
zugleich Erschoptbarkeit eingetreten, dass die geringfiigigsten
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Anliisse geniigen, einen complicirten Anfall hervorzurufen,
Die Franzosen, speciell Debove und Boulay haben schon
frither den Sitz der Erkrankung in die Medulla oblongata ver-
legt. So heisst es bei Debove (I.'Union médicale Bd. 50, 1890,
S. 9022). s1l est done rationel de considerer la tachycardie dite
essentielle comme une nevrose bulbaire on bulbo-spinale, ear
un trouble de ces centres nerveux peut seul expliquer les
phénoméenes indiqués: accéleration des battements du coeur,
abaissement de la pression artérielle, polyurie, albuminurie
phénomeénes pupillaives, fievre ete.«  Dieser Ansicht schliesst
sich Larcena (128) an und nicht der von Bouveret, wie
Martius annimmt. Bouveret (18) namlich hilt die
paroxysmale Tachycardie fiir eine Vagusneurose: »A ce point
de wvue, la tachycardie essentielle paroxystique peut étre con-
siderée comme une maladie de cette partie des centres et des
ameaux du pneumogastrique qui eonstitu l'appareil modérateur
de lactivite du coeur. (S. 854.)

Nach allem, was wir aus den mitgetheilten Fillen schliessen
kiimmen, handelt es sich wohl sicherlich um eine nervise Affection,
eine »Nevrose bulbaire ou bulbo-spinale«. Die Beobachtungen,
welche wir in unseren Fiillen machen konnten, weisen direct
darauf hin. Dass die Anfiille durch die verschiedenartigsten
Ursachen bedingt werden kinnen, spricht nicht dagegen. Das
hiufige Auftreten derselben bei Herzkrankheiten ist vielleicht
so zu erkliren, dass von dem geschiadigten Herzen stets Reizungen
und reflectorische Erregungen zum Herzbewegungscentrum ge-
langen und somit dasselbe zu solchen Anfillen mehr disponiren,
wie das des Herzgesunden. Nur so lisst sich die relativ hohe
Anzahl der herzkranken Patienten erkliren. Wenn ich noch
darauf hinweise, dass bel meinen anscheinend herzgesunden
Fillen jedesmal eine besonders hohe Beweglichkeit des Herzens
constatirt werden konnte, so michte ich die dadurch unausgesetzt
bei Korperbewegung erfolgende Reizung der sensiblen Nerven-
apparate des Herzens als einen Grund mit ansehen, der zur
Erkrankung disponirt,

Weitere Beobachtungen miissen in dieser Beziehung weiter
aufkliren. Dadurch, dass auch bei sonstigen Fillen von nervoser
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Herzschwiiche eine derartige Beweglichkeit des Herzens besteht,
wird die paroxysmale Tachycardie in nur immer néhere
Beziehung zu diesen gebracht. Sie stellt die aufs #usserste
gedichene  Reizbarkeit des extracardialen Herzbewegungscen-
trums dar.

Ueber den Mechanismus des Entstehens der Tachyeardie
geben die neueren physiologischen Untersuchungen, namentlich
von Engelmann (270) einige Aufklirung, speciell seine Unter-
suchungen tiber die Extrasystole. Die interessanten Studien
Weneckebach's (334) haben gezeigt, dass das Auftreten einzelner
Intermittenzen des Pulses durch Auftreten einer oder mehrerer
» Extrasystolen« entsteht. Nach Bowditseh (260) und Engel-
mann (270) ist der Herzmuskel in der Systole und kurz nachher
nicht weiter erreghar (srefractire Periode«). Die Erregbarkeit
nimmt nach dem Hohepunkt der Systole langsam wieder zu.
Wird nun das Herz, bevor sein physiologischer Rhythmus es zur
Contraction bringt, durch einen #Husseren Reiz, etwa einen
Induetionsschlag, zur Contraction gebracht, so folgt eine »Extra-
systole«, auf welche dann eine lingere Pause eintritt (compensa-
torische Ruhe) bis zu der Zeit, in der die iiberniichste Systole
erfolgen wiirde, da die niichste physiologische oder normale
Systole in die refractive Zeit dieser Extrasystole fallen wiirde,
Dies ist der Hergang bei der gewohnlichen Intermittenz ohne
Storung des Rhythmus nach dem »Gesetz der Erhaltung der
physiologischen Reizperiode«. (Engelmann [270].) Folgen
nun die aussergewdhnlichen Reize =0 schnell aufeinander,
respective ist das Herz so sehr erregbar, dass es niemals zu
dem Punkt kommt, auf welchem der physiologische Contractions-
reiz wieder wirksam wiirde, so werden nur Extrasystolen sich
hitufen, es wird mehr oder weniger starke Tachyecardie entstehen.
(ef. Schema VI bei Wenekebach) Es ist also der Hergang
bei der Tachyeardie physiologisch betrachtet eine Hiufung von
sExtrasystolen« in Folge erhohter Reizbarkeit des Herzens
oder vermehrter auf das Herz wirkender Reize. DBel Tetani-
sirung des Herzens erfolgt auch nicht die compensatorische Ruhe,
sondern sobald die durch eine Extrasystole unterbrochene Er-
regbarkeit und Contractilitit der Muskulatur ein wenig wieder
hergestellt ist, erfolgt immer erneute Extrasystole. Es diirfte der




— 176 —

tachyeardische Anfall danach physiologisch als ein Tetanus des
Herzens aufzufassen sein. Damit unterscheidet er sich direct
von der gewdhnlichen Tachycardie, die sich als einfache Be-
schleunigung des Rhythmus darstellt. Eine genauere Betrachtung
der Pulscurven beweist dies Verhalten. Leider stand mir bei
meinen Versuchen ein Stimmgabelzeichenapparat zur genauen
Ausmessung der Curven nicht zur Verfligung, jedoch lidsst sich
mit dem Millimetermaass bei dem fast absolut gleichmiissigen
(Gang meines Sphygmographen die Curve einigermaassen genau
ausmessen. Es finden sich so bei Fall III nach dem Aufhiren
des Anfalls gewohnlich einige unregelmiissige Schlige und
dann ein gleichmiissiger Rhythmus ein.  Diese unregelmiissigen
Schlige wverhalten sich genau, wie die von Wenkebach
bei den gewdhnlichen Intermittenzen des Pulses nachgewiesene
Irregularitiit. Es ist der regelmiissige Rhythmus in denselben
gu erkennen und sie entstehen offenbar so, dass der auf
das Herz wirkende Reiz nachlisst und nur mehr ausreicht,
einzelne Extrasystolen auszulbsen, denen dann die compensa-
torische Ruhe bis zur iibernédchsten Systole folgt. Aehnliche
Verhiiltnisse zeigen die von Honigmann, Winternitz
und Anderen aufgenommenen Curven. Auch in der Zeit
vor dem Anfalle und noech lange nechher beobachtet man
hiufie einfache Intermittenzen, die dem Verhalten des Pulses
nach sicher durch Extrasystolen hervor gerufen werden. Die
tachyveardische Pulscure ldsst natiirlich eine weitere Analyse
nicht zu, da die Schnelligkeit der Aufeinanderfolge der
einzelnen Herzcontractionen von der Grisse des Reizes resp.
der Hohe der Erregbarkeit des Herzens abhingt. Deshalb
weil der normale Herzreiz stets in eine fiir diesen refractiire
Zeit fillt, ist der normale Rhythmus nicht zu erkennen. Aus
diesemm Verhalten miisste sich ergeben, dass das Herz nicht
villig zur diastolischen Erweiterung kommt. Und in der That
scheint dies im Anfang des Anfalls und bei gesunden Herzen
der Fall zu sein, wie die Rintgenbeobachtung speciell des
Falles IV zeigte, in welchem das Herz im Anfalle spitzer aus-
sah. Tritt aber Herzermiidung und Erweiterung ein, so wird
die Systole, weil kraftloser, unvollkommen. Bei den Fillen
mit Irregularitiit der Herzaction im Anfalle kommt weiterhin
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Aenderung der Erregungsleifung in Frage. Die Extrasystolen
werden dann nicat alle auf die Ventrikel fortgeleitet.

Es ist anzunehmen, dass im tachycardischen Anfall niecht nur
der Vagustonus fehlt, sondern unausgesetzt positiv chronotrope
Reize auf das Herz einwirken, die griosser sind als der
physiologische, was aus den fritheren Ausfiihrungen hervor-
geht. Erhohte Erregbarkeit des Herzens allein wiirde nicht
im Stande sein, alle Erscheinungen zu erkliren. Die Ursachen,
welche Wenckebach fiir die Intermittenz = einzelnen
IExtrasystolen anfiihrt, die nebenbei bemerkt auch rein hypo-
thetisch sind, sind 1) Nerveneinfluss, 2) schlechter Ernihrungs-
zustand des Herzens (Arteriosclerose), 3) Gifte, sei es arznei-
liche (Digitalis, Salicylsiure) oder Toxine. Wir glauben fiir die
paroxysmale Tachycardie in erster Linie aus schon dargelegten
Griinden den Nerveneinfluss verantwortlich machen zu sollen.
Der Nerveneinfluss wiirde am besten auch das plotzliche
Eintreten und ebenso plétzliche Authéren des Anfalls er-
kliren lassen, wiihrend die ad 2 und 3 genannten Ursachen
wohl nur als allmiéhlieh in ihrer Wirkung einsetzend und
authirend gedacht werden konnten,
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VII. Differentielle Diagnose wund Verhidltniss der
paroxysmalen Tachycardie zu anderen Erkrankungen.

Ein Anfall von paroxysmaler Tachycardie ist als solcher
leicht zu erkennen, wer ihn einmal gesehen hat, kann ihn kaum
mit etwas Anderem verwechseln. Das Characteristische daran
1st der plétzliche Beginn, die enorm hohe Pulsfrequenz bei
absolut regelmissigemn Rhythmus, das wenigstens bei leichteren
Anfiillen und im Anfang der grosseren im Vergleich dazu wenig
gestorte Allecemeinbefinden, das plotzliche Ende des Anfalles,
Dazu kommt noch die Stérung der Urinseeretion, sowie in linger
davernden und schweren Anfillen, meist nach ofterer Wieder-
holung der Anfille, die Zeichen der Ermiidung des Herzens
und des dadurch gestirten Kreislaufes. '

Die Herzerweiterung gehort, wie schon frither aufgefiihrt
ist, nicht zu den nothwendigen Attributen des Anfalles, ist aber
oft schon in kurzen Anfillen zu constatiren, namentlich bei
Personen, welche schon viele Anfiille gehabt haben.

Von in Betracht kommenden Storungen der Herzthitigkeit,
die mit der paroxysmalen Tachyecardie verwechselt werden konnten,
erwithne ich zuniichst die Palpitationen, das nervose Herzklopfen,
wie es namentlich in der Neurasthemie und Hysterie als sehr
hiufige Complication gefunden wird. Die Palpitationen in ner-
visen Zustinden unterscheiden sich in einfach auf Hyperisthesie
beruhender Empfindung von Herzklopfen bei normaler oder
wenig verstirkter Herzaction und in solche, bei denen ausserdem
die Herzfrequenz in Wirklichkeit erhioht ist. DBei den letzteren
haben Rosenbach (187), Lehr (131) und Determann (40)
verschiedene Stadien oder Formen unterschieden, deren wesent-
lichste eine excitomotorische oder reizbare Form und eine zweite,
die depressorische oder Lihmungsform genannt wird, als dritte
Form nennt Lehr die atonische, bei welcher auch der Tonus der

Hoffmann, Die paroxysmale Tachycardie. 12
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Gefiisse herabgesetzt sein soll. Diese Eintheilung kann keines-
wegs einen Anspruch auf unbedingtes Zutreffen erheben, wenn-
gleich mitunter das Schema auf den einzelnen Fall passen
mag. Hiufig aber sind die Grenzen zwischen den einzelnen
Formen oder Stadien verwischt, so dass man den Fall weder
dem einen mnoch dem anderen Stadium zutheilen kann.
Die Herzfrequenz in derartigen Zustinden ist fiir gewdhnlich
nicht so hoch, als bei der paroxyvsmalen Tachycardie. Denn
diese Formen entstehen nicht durch Hiufung wvon Extra-
systolen, sondern durch Verinderung des Rhythmus. Es fehlt
desshalb auch die Irregularitit am Ende des Anfalls. In diesen
Zustiinden beobachtet man eine Pulsfrequenz von hichstens
130 bis 160 Schligen, wihrend bei der paroxysmalen Tachy-
cardie die Zahl 160 wohl die unterste Grenze der Frequenzzahl
anzeigt. Die Anfiille von nerviosemn Herzklopfen oder nervoser
Herzschwiiche sind ferner nicht durch eimen plétzlichen Anfall
und ein plotzliches Ende ausgezeichnet, meist ist der Uebergang
von der normalen zur erhohten Frequenz ein allméhlicher, da
der Rhythmus des Herzens sich nicht so plitzlich indert. Als
Beispiel flge ich hier den Fall IIl von Nothnagel an, den
Martius zu den sicheren Fillen von paroxysmaler Tachy-
cardie rechnet. Man kann ihn nach dem dargelegten jetzt wohl
nur als Fall von einfachem nervisem Herzklopfen auffassen.

CXXXVI Nothnagel Fall III (156). 21 jihriger Student, keine
Hereditit, hinfiz Bronchialkatarrh. Seit 3 Jahren Stuhlverstopfung.
Bei Treppensteigen regelmiissig Herzklopfen. Seit 4 bis 5 Monaten
nach den Mahlzeiten Rothe und Hitze im rechten Ohr, seit 4 Tagen
vermehrte Diurese, im Urin kein Eiweiss oder Zucker, seil 2 Tagen
langsam beginnende und langsam endende Anfille von Herzbeschleunigung
bis zu 153 DPulsen. Es treten mehrere Anfille anf, in denen das
linke Ohr heisser anzufithlen ist, als das rechte und der Puls bis 152
beschleunigt ist. Im Anfalle ist die Spannung der Radialis leicht er-
hiht., Beginn und Ende der Anfille, die oft nur bis zu 120 Pulsen
in der Minute ansteigen, stets allmiihlich,

Dass nun aber bei Neurasthenikern und Hysterischen An-
fille paroxysmaler Tachycardie, von Herzjagen, vorkommen
kimnen, ist selbstverstindlich, nur sind dann diese Anfiille
anderer Natur, als das gewdhuliche Herzklopfen. Schon friither
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habe ich darauf hingewiesen, dass die schweren Anfille, wie
sie bel Nervisen vorkommen kinnen, sich in nichts von der
sessentiellen paroxvsmalen Tachyeardie« unterscheiden und dass
auch die Anfille von einfachem Herzklopfen genau so, wie die
Anfiillle von paroxysmaler Tachyeardie, besonders beil solehen
Menschen vorkommen, die ein Cor mobile haben. Wer einmal
einen Anfall von paroxysmaler Tachycardie gesehen hat, wird
ihn nicht leicht mit einem Anfall gewothnlichen Herzklopfens
verwechseln, so iiberraschend und grundverschieden von diesen
sind die Erscheinungen.

Von der Tachycardie, wie sie im Fieber vorkommt, ist der
Anfall von Herzjagen ebenfalls gut zu unterscheiden, wenngleich
auch zufilllic bei Fieberkranken ein solcher Anfall vorkommen
kann, wie z. B. der Fall von Loewit (XLVI) beweist. Die
reine Fieber-Tachyeardie erreicht aber nie so hohe Grade und
tritt nicht anfallsweise auf. Auch die gewdhnliche Tachycardie
bei Herzkrankheiten ist wohl zu unterscheiden von paroxysmaler
Tachyecardie.

Dass zwar bei Herzkrankheiten auch Anfille von Herzjagen
vorkommen konnen, ist durch zahlreiche Beobachtungen sicher.
gestellt. Bei der Aetiologie habe ich 20 Fille aufgezihlt, bei denen
echte tachycardische Anfille bei bestehenden Herzfehlern be-
obachtet wurden und sich durch nichts von den Anfillen, wie
sie anscheinend spontan entstehen, unterscheiden. Die gewthn-
liche Herzbeschleunigung in Folge eines Vitiums oder einer
sonstigen Herzkrankheit, die durch die Erkrankung des Herzens
selbst bedingt wird, ist bei weitem nicht so hoch, wie die Tachy-
cardie in unseren Anfallen und wenn sie auch einmal annédhernde
Werthe erreicht, so ist sie, wie im Falle Timm wvon Leyden
(133), dabei von irregulirer Herzaction begleitet. Auch tritt in
diesen Fillen die Tachycardie nicht in eigentlich wohlum-
schriebenen Anfillen auf. Von Angina pectoris sind die Antiille
von Herzjagen unterschieden dadurch, dass bei letzteren der
Schmerz, welcher das Wesentliche an der Angina pectoris ist,
gewohnlich nicht vorhanden ist. Bei der Angina pectoris ist die
Herzaction gewohnlich verlangsamt. Wenn sie beschleunigt ist,
so ist doch kein eigentlich wohlumschriebener Anfall von Herz-

12*
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beschleunigung vorhanden, auch erreicht sie nieht so hohe Werthe
(Huchard 104). Dass unsere Anfiille mit Schmerzen verbunden
sein  konnen, zeigt mein Fall V, der mit heftigen Angina-
Schmerzen einherging und doch wird man ihn unter allen Um-
stiinden als Anfall von Herzjagen auffassen miizsen.

Noch wire zu erwiihnen die reflectorisch bedingte Tachy-
cardie resp. die auf reflectorischem Wege entstandene Aenderung
des Herzrhythmus. Speciell von Ott (161 und 162), Kirsech
(118 und 119) und Rosenbach (185) sind Krankheitshilder
aufgestellt, welche reflectorische Tachycardie, insbesondere bei
Magenerkrankungen schildern. Aber das von dem genannten
Autor beschriebene Krankheitsbild ist weithin verschieden von
dem der paroxysmalen Tachycardie. Die von Rosenbach
aufgestellte digestive Reflexneurose characterisirt sich dadureh,
dass meist Abends oder am frithen Morgen starkes Opressions-
gefiihl, ein Gefithl von unsiiglicher Angst aunftritt, es besteht
dabei starker, unerklirlicher Luftmangel und bisweilen sind
diese Symptome von starkem Herzklopfen begleitet. Die Herz-
action 1st dabei hochst unregelmiissic und der Kranke fiihlt
meist unter hichst unangenehmen Sensationen, dass der Herz-
schlag in der Zeit von 2 bis 3 Pulsschligen entweder ganz aus-
setzt oder doch einige (4-—10) unregelmiissige Schlige macht,
von denen gewdhnlich der erste viel stirker, besonders erregend
wirkt. Dass derartige Anfille von unseren verschieden sind, ist
selbstverstiindlich. Es handelt sich da wohl nur um einzelne
Extrasystolen, wiihrend wir in unseren Fillen eine ununter-
brochene Reihe derselben” haben.

Bei Dyspeptischen kann auch Herzjagen vorkommen, wie
uns eine grosse Anzahl von DBeobachtungen lehrt, darunter der
Fall Preisendorfer (239), welcher auch von Martius der
paroxysmalen Tachycardie zugeziihlt wird, obwohl derselbe nach
Beseiticung der Magenaffection heilte, weshalb ihn wieder Bou-
veret und Larcena einer anderen Kategorie der reflectorisch
bedingten Tachyeardie im Gegensatz zu der sessentiellen« Tachy-
cardie zurechnen. Es konnen aber auch von allen Organen
sowohl einfaches Herzklopfen wie echt tachycardische Anfille
ausgehen, Der aufgeblihte Magen ist ein unbequemer Nachbar
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fiir das Herz und kann so rein mechanisch Storung der
Herzaction erregen, ebenso kimnen von den Magenwiinden
aus Reizungen der Nerven erfolgen, die das Herz zum be-
schleunigten Schlagen anspornen. Auch etwa vom Magen
oder Darm aus resorbirte toxische Substanzen kommen in
Frage. Von den Organen des Unterleibes, dem Darm, der
Leber, des Uterus, gehen ebenfalls mitunter reflectorisch Be-
schleunigungen der Herzaction aus. So giebt es schliesslich
kaum ein Organ, dessen Reizung nicht reflectorisch auf das
Herz wirken konnte. Aber diese gewihnlichen reflectorisch
hervorgerufenen Storungen der Herzaction sind von Herz-
jagen wohl unterschieden. So erreichten die von Kirsch ge-
schilderten tachycardischen Anfille der Menopause bei weitem
nicht die Hohe der Irequenz der echten Herzparoxysmen,
sie sind mit vasomotorischen Stérungen combinirt und geben
ein ganz anderes Krankheitshild, als die an unserer Affection
Leidenden darbieten. Aber umgekehrt kann auch wieder bei
bestehendem ILeiden irgend eines Organes ein echter tachy-
cardischer Anfall hervorgerufen werden, wie der Fall Theil-
haber (LXIV) fir den Uterus, der erste Fall Peyne-
Cotton (LI) fiir den Darm, der Fall Dehio (LXX) fiir das
Abdomen zeigen. Simons-Eccles (LV) fiihrt seine Fille auf
Wanderniere zurtick und so finden wir, wenn wir die Aetiologie
der von mir angefiihrten Fille durchgehen, eine grosse Anzahl
Ursachen fiir unseren Symptomencomplex angegeben, welche
auch gelegentlich im Stande sind, gewdhnliches Herzklopfen
auszulosen.

Noch einige besondere Krankheitsbilder miissen hier er-
wihnt werden. Es ist das die von Krishaber (123) auf-
gestellte Nevropathie cerebro cardiaque, ein complicirtes
Krankheitsbild, welches inzwischen wohl wieder der Vergessenheit
anheimgefallen sein diirfte, da weitere Beobachtungen iiber das-
selbe nicht vorliegen. Ich gebe hier die Geschichte des Falles III
von Krishaber kurz wieder.

CEXXXVII. Erishaber Fall III.L. Nicht belasteter Giirtner.
Als Kind Convulsionen, Herzklopfen und hiiufie Alpdriicken. DMit
30 Jahren Nervenzustinde unbekannter Natur. Er trank viel Wein



und verlor deshalb seine Stellung, was ihn sebr bekiimmerte. FEines
Tages bekam er plotzlich Schwindel, Ohrensausen und sehr heftiges
Herzklopfen, Er fiel zur Erde und verlor das Bewusstsein. Als er
wieder zn sich kam, hatte er das Gefiihl von Strangulation am Halse
und Trunkenheit im Kopfe. Er wurde schlaflos, erwachte des Nachts
mit Alpdriicken und Herzklopfen, wurde traurig und verstimmt, FEr
hatte das Gefithl, als wenn er nicht mehr aut der richtigen Welt wiire,
wurde reizbar und frostelte viel. Die Auscultation ergab am Halse
leichtes systolisches Blasen, am Herzen nichts, Verdauung normal, der
Kranke ist blass und mager.

Man ersicht auf den ersten Blick, dass eine derartige
Affection, die im Grunde genommen, eine schwere Neuro-
Psychose ist, mit dem hier geschilderten Zustand nichts zu
thun hat.

Noch kime die Unterscheidung der Anfille von Herzjagen
von den materiellen Lihmungen des Vagus, wie sie dureh
Leitungsunterbrechung eines oder beider Vagi oder Zerstiorung
des Vaguscenfrums in der Medulla oblongata entstehen kanm,
in Frage. Die Stirung der Herzaction nach Aufhebung des
Vagustonus ist, wie schon frither hervorgehoben, durch Thier-
experiment und Beobachtungen am Menschen hinrveichend fest-
gestellt. Die Pulsfrequenz erreicht in solchen Fillen nicht die
Hohe, wie wir sie bei unseren Fillen beobachten, obwohl, wie
im Falle Weil (230), zeitweilig sie auch bis zu 200 und mehr
steigen kann. Was aber das wesentlichste Unterseheidungs-
merkmal ist: die Herzbeschleunigung ist bei organisch bedingter
Vaguslision permanent, sie dauert an, so lange die Storung
dauert, withrend das Herzjagen nur anfallsweise auttritt. Ausser-
dem kennen wir keine materielle Ursache, welche im Stande
wiire, derartige durch freie Intervalle geschiedene ganz plitzliche
Anfille hervorzurufen.

Es ergiebt sich also, dass unser Symptomencomplex mit
keiner anderen Art der nerviisen oder sonstigen Storung der Herz-
action zu verwechseln ist, es ist ein wohl charakterisirtes Bild, in
jeder Beziehung fiir sich abgeschlossen, was der Anfall bietet,
aber nicht von einheitlicher Ursache. Wie die Aetiologie zeigt,
kimnen Anfille von Herzjagen auftreten aus den mannig-
fachsten Ursachen, sie konnen bei Herzkranken, wie bei Herz-
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gesunden vorkommen, sie kinnen anscheinend reflectorisch
hervorgerufen sich einstellen bei Menschen, welche an einer
anderen organischen Krankheit leiden, sie kinnen auf dem
Boden chronischer Excesse sich ausbilden, Intoxicationen,
schwichende Momente. wie Infectionskrankheiten, allgemeine
Erkrankungen, Marasmus sind unter Umstinden von Anfillen
von Herzjagen begleitet. Man sieht also, dass, wenn auch
eine kleine Anzahl von Fillen nicht auf eine bestimmte Ur-
sache zurlickzufiihren ist, im Wesentlichen hiichst verschiedene
Ursachen die Anfille hervorrufen und die paroxysmale Tachy-
cardie keineswegs eine iditiologisch einheitliche IKrankheit dar-
stelli. Dies fihrt uns dahin, dass wir eine »essentielles paroxys-
male Tachycardie als Krankheit nicht anerkennen kimnen, ebenso
wenig eine anfallsweise auftretende, primire, acute Herzer-
welterung. Nach unserer durch die eingehende Erwiigung ge-
stiitzte Auffassung ist die paroxysmale Tachycardie ein
umschriebener Symptomencomplex, aber keine
eigentliche Krankheit, sie ist ein Anfall nach Analogie
des epileptischen Anfalles, der auch mannigfache Ursachen
haben kann. Die Epilepsie ist allmihlich auch von einer
Krankheit zu einem Symptom geworden; wie der Husten, das
Niessen und andere complicirte Vorgiinge. So ist auch die
paroxysmale Tachyeardie ein Symptom verschiedenartiger Er-
krankungen, und richtiger ist es Tachycardischer Paroxys-
mus oder Anfall von Herzjagen zu sagen. Als solchen
miissen wir es auffassen und nur so sind alle Erscheinungen
zu erkliren.

Die Fille, in welchen anscheinend keine bestimmte Aetiologie
nachzuweisen ist, deren bei genauerer vorgenommener Beobachtung
wahrscheinhch weit weniger wiren, sind eben noch nicht zu er-
kliren und zwar hauptsiichlich aus dem Grunde, weil wir nicht
wissen, ob nicht doch irgend eine andere Erkrankung, schwiichende
Momente, nervose Anlage oder Aehnliches vorlag, was die
Krankheit zur Folge gehabt hat. Ob nicht ein bewegliches
Herz vorlag? Mit der Epilepsie hat unsere Krankheit noch
das gemeinsam, dass wenn sie einmal eingetreten ist, oft ge-
ringfiigige Veranlassungen, die unserer Controlle ganz entgehen
kinnen, geniigen die durch den ersten Anfall gelegte Disposition
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zu erneuern, Anfille zu wecken und diese herbeizufithren.
Die Analogie mit der Epilepsie, welche schon Nothnagel
(157) des DBeispiels wegen heranzog, die von Lecorché und
Talamon (129) gewissermaassen als Erklirung der Krankheit
angefithrt wurde, indem sie die tachyecardischen Anfille direct als
epileptische Aequivalente deuteten, muss jedem ins Auge fallen,
der den Verlanf der Krankheit und der Anfille hel einem davon
befallenen Individuum durch Jahre und Jahrzehnte verfolgte.
Wie ein Verhiingniss und unentrinnbares Fatum kehrt der Anfall
immer und immer wieder, bald in grossen, bald in geringeren
Abstinden, genau wie der epileptische Anfall. Somit mochte
ich dieselben auch hier diesen Anfiillen unmittelbar an die Seite
stellen. Und wie auch die Erklirung der Symptome und des
Krankheitshildes uns auf das Centralnervensystem hinweist, so
thut es auch die Stellung, welche der Symptomencomplex in
der Reihe der Erkrankungen einnimmt.

i e e
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VIII. Verlauf und Prognose.

Der Mensch, welcher einmal einen Anfall von echtem Herz-
jagen bekommen hat, ist genau wie der, welcher einmal einen
epileptischen Anfall gehabt hat, vor einer Wiederholuug des-
selben mnicht sicher. Zwar sind vereinzelte Fille beschrieben
worden, bei welchen es bei einem oder einigen Anfillen an-
scheinend blieb, so in Fall I von Peyne-Cotton (LI), Fall V
von Laache (LXI), der Fall von Moon (LIX) und andere,
doch ist natiirlich zur Zeit des Abschlusses der einzelnen Ar-
beiten ein abschliessendes Urtheil iiber den ferneren Verlauf
etwaiger Anfillle bei den betreffenden Kranken nicht moglich
gewesen. In anderen Fillen gingen die ersten Anfille dem
durch andere Ursachen herbeigetiihrten todtlichen IEnde un-
mittelbar voraus, so im Falle von Traube (XLII} und dem
von Dehio (LXX). Aus derartigen Beobachtungen ist natiir-
lich iber den Verlauf der in Rede stehenden Affection ein
Urtheil nicht moglich. Wenn man aber diejenigen Fille
ins Auge fasst, bei welchen die Anfille lange Zeit beobachtet
wurden, so findet man nur wenige, bei welchen ein voll-
stindiges Aufhoren derselben berichtet wird. Preissen-
dorfer (L) berichtet in seinem Ifall, dass mit Wegfall der Ur-
sache die Anfillle aufhorten, auch Klemperer (LII) giebt
Besserung nach Einleitung einer die Ursache bekiimpfenden
Behandlung an, Fritz (XLVII) konnte in einem Falle 7'/, Jahre
langes Aussetzen der Anfiille berichten, auch in meinen Fiillen I
und IT scheint eine weseniliche Besserung, wenn nicht gar eine
Heilung von den Anfiilllen eingetreten zu sein, im Falle IIT lisst
sich auch von einer erheblichen Besserung sprechen. Dass ein sich
iiber Jahre hinaus erstreckendes Fortbleiben der Anfiille nicht
stets eine definitive Genesung resp. ein Erloschen der Disposition
bedeutet, beweist speciell der Fall IV von Fritz (XLVII), in
welchem nach 7!, jéhrigen Aussetzen doch wieder Anfille auf-
traten. Auch bel der Patientin, Fall V, waren die Anfiille fast
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ein Jahr lang fortgeblieben, um doch immer wiederzukehren. Es
muss deshalb der Eingangs erwiihnte Satz bestehen bleiben,
dass, wer einmal einen solchen Anfall erlitt, die Disposition zu
neuen Anfiillen damit erworben hat und niemals ganz sicher
vor idhnlichen ist.

Gelegenheitsursachen fiir das Eintreten der einzelnen An-
fille sind bei manchen Fillen beobachtet worden, bei manchen
wieder nicht, doch scheinen namentlich kérperliche Anstrengungen,
rasche Bewegungen und geistige Ueberanstrengungen, sowie der
Genuss von schwer verdaulichen Speisen (Preisendérfer),
von Alkohol (Fall von Loeser [LXXXII]) und anderen Nerven-
oiften das Wiedereintreten eines Anfalles zu begiinstigen. In
meinem Falle II setzte der erste Anfall und eigentlich alle
iibrigen Anfille mit Ausnahme des letzten, der sich an eine
dyspeptische Storung anschloss, nach Alkohol-Excessen und
starkem Rauchen ein.  Auch Abkiihlung des Korpers bringt
mitunter Anfiille (Kelly XVIII, Bunzl-Federn XXVI). Jeder
erneute Anfall scheint die Disposition zu weiteren Anfiillen
zu erhohen, woraus sich das im Laufe der Zeit gewdhnlich
immer hiufiger werdende Auftreten von Anfillen erklirt und
zugleich das Eintreten derselben nach geringfiigigen, oft gar
nicht erkennbaren, Ursachen. Damit ist auch schon das Bild
des Verlaufes gegeben. Im Anfange kommen die Anfille seltener,
oft nur nach besonders anffiilligen Schiidlichkeiten, aber mitunter
auch ohne dieselben; im Laufe der Jahre kommen sie hiufiger
und bei geringftigigen Anlissen oder auch ohne jegliche erkenn-
bare Veranlassung. Wihrend die ersten Anfille meist von
kurzer Dauver sind, sind die spiteren oft linger, jedoch wechseln
zuweilen kurze und lange Anfille miteinander ab. Mitunter
hat man den Eindruck, dass nach einem lingeren Anfall eine
lingere Ruhepause eintrete, wie bei meinem Falle IV, mitunter
aber leitet der linger dauernde Anfall eine lange Kette schwererer
Anfiille ein, die schliesslich das Herz erschopfen, wie bei meinem
Fall V.

Die Prognose des einzelnen Anfalles ist, wenn er kurz
danert, im Allgemeinen gilinstig. Anfille von Stunden, ja
Tagen gefihrden, so lange keine Herzsehwiiche eintritt, an-
scheinend das Leben mnicht. Tritt Herzerweiterung, Stauung im
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grossen und kleinen Kreislauf ein, mehren sich die Zeichen be-
ginnenden Lungenddems bei lingerer Dauer des Anfalles, so kann
er zum todtlichen Ende fihren. Von den 125 aufgefiihrten Fiillen
sind insgesammt 24 Patienten gestorben, die meisten in schweren
Anfilllen, einzelne, wie der Fall IIl von Bristowe (CXVI)
in der Zwischenzeit, andere wie die Fille von Dehio (LXX)
und Traube (XXXXII) durch andersartice schwere Organ-
erkrankung und Fall XXIII von Sollier durch Darmblutung.
Der Tod im Anfalle erfolgt unter den Erscheinungen der Herz-
insufficienz, der Asystolie, mitunter auch des plitzlichen Herz-
stillstandes, der Synkope. Demgegeniiber muss aber immer
betont werden, dass, wie ich an meinen Patienten in Fillen I
und V selbst beobachtete, 14tiigige, ja 3 bis 4 wichentliche
Anfiillle gut vertragen werden konnen. Der Patient IV von
Bristowe (LXXVI) ertrug einen 6wochentlichen Anfall und
erholte sich von diesem, Es ist somit die Gefahr eines plitz-
lichen Endes im Anfalle nicht allzu gross. Allerdings erfolet
in solchen sehr langen Anfillen oft der Exitus letalis. Fall V
hielt aber fast 3 Monate eine nur fir Stunden unterbrochene
Herzaction von 200 und dariiber aus. e Hauptgefahr droht
von der einfretenden Herzinsufficienz. Dass dieselbe rein
functionell emntreten kinnte, muss hier bezweifelt werden. da in
allen darauf untersuchten IFdllen, speciell in FFall V, das Bestehen
von schweren myocarditischen Verdinderungen, und
zwar auch frisechen, nachgewiesen wurde. Die Myocarditis
muss demnach als eine gefihrliche Complication der Anfiille
angesechen werden, und einer solchen ist das todtliche Ende
zuzuschreiben. Von ihr droht die grisste Gefahr.

Eine weitere Gefahr besteht im Auftreten von Embolien,
sei es vom rechten Herzen ausgehend in den Lungenkreislauf, sei
es vom linken Herzen ausgehend in das Gehirn, die Nieren
oder andere Organe. Im Fall III (XLIX) von Laache erlitt
der Patient eine Hemiplegie in Folge eines Anfalles. auffallend
war, dass nach dem Eintreten derselben die Anfille aufhorten
und diesen Umstand michte ich auf die durch die Embolie in
den Centralorganen gesetzte Veriinderung zuriickfithren. Jeden-
falls spricht dies Verhalten auch gegen eine Entstehung der
Anfille vom Herzen aus.
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Lungeninfarcte mit blutigem Auswurf werden ofter beob-
achtet, =0 bei Brieger (CVII, wo ein solcher durch Autopsie
nachgewiesen wurde. Wie lange die Wiederkehr der Anfille
ertragen werden kann, d. h. iber welchen Zeitraum von Jahren
sich die Anfille wiederholen kionnen, ist ifiusserst verschieden,
Der Fall, welcher anscheinend am lingsten die Anfille ertragen
hat, ist der Fall IIl von Eccles (LV), in welchem Anfille
bereits im 3. Lebensjahre beobachtet wurden und bis zum
50. Lebensjahre dauerten, also 47 Jahre. Der Patient won
Oettinger (IX) litt 33 Jahre an Anfiillen. Ihe Zahl von
20 Jahren wird moech mehrfach iiberschritten, =0 In meinem
Fall V, im Fall von Freyhahn (CXIV) und Fall T von
Fritz (LXXXIV), in welchem die Anfille, ebenso wie in
meinem Fall, die ganze Zeit hindureh drztlich constatirt
wurden. Da viele dieser Patienten zur Zeit des Abschlusses
der Beobachtung noch am Leben waren, so kann man an-
nehmen, dass die Zeitdaner, iiber welche der Menseh Anfiille
ertragen kann, eine immerhin recht betrichtliche ist. Bei vielen
Fillen ist die Zeit des Auftretens des ersten Anfalles nicht an-
gegeben, bel denen, wo sie angegeben ist, sind 10, 15, 16 Jahre
etwas hiiufiges. Bel denen, welche starben, war die Zahl der
Jahre, in welchen Anfiille beobachtet wurden, verschieden, von
1 bis 20 und mehr, meist aber sind es 16 und mehr Jahre. Es
ist beim ersten Anfall unmoglich vorauszusagen, wie der Fall
verlaufen wird, wie lange die Anfiille ertragen werden. Im All-
gemeinen kann man annehmen, dass in je fritherem Lebens-
alter die Anfille auftreten, sie um so linger ertragen werden.
Je milder und kitrzer davernd sie auftreten, um so milder pflegt
der Verlauf zu sein. Je grosser der freie Zwischenraum zwischen
den Anfiillen ist, um so besser. Ist die Ursache auffindbar und
abzustellen, so werden die Anfille um so seltener kommen,
vielleicht ganz fortbleiben.

Ist das Herz unversehrt und nicht erweitert im Anfalle,
desto geringer die Gefahr. Trat in fritheren Anfillen bereits
Herzerweiterung auf, treten gar Oedeme und Zeichen von
Herzschwiiche ein, dann ist die Prognose bedenklich, denn ein
erkrankter, einmal geschwiichter Herzmuskel kann, wie es
scheint, die Anfiille nicht so gut ertragen, wie ein unversehrter.
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Liegen schwere korperliche Leiden, Marasmus ete. zu Grunde,
so ist die Prognose naftiirlich schon des primiiren Leidens wegen
sehlechter,

Am giinstigsten scheinen die auf Dyspepsie zuriickzu-
fithrenden Fiille gelegen, da mit der Ursache hier auch die
Herzstorung zu weichen pfegt. Merkwirdig ist, dass inter-
currente, in anfallsfreien Zeiten eintretende fieberhafte Erkran-
kungen, im Allgemeinen gut ertragen werden und anscheinend
das Herz in solchen sich verhilt, wie ein normales, ein Grund,
der auch gegen eine Localisation des Krankheitsprocesses im
Herzen spricht. Awch Graviditit und Puerperien werden trotz
der Anfille von Herzjagen meist gut iiberstanden. Wie der
Fall Winternitz (XXII) und Fall V lehren, kiénnen sogar in
der Graviditit die Anfille seltener werden, ja sogar aufhoren.
In meinem Fall V haben 9 Schwangerschaften und 1 Abort
einen ungiinstigen FEinfluss auf die Anfille nicht erkennen
lassen, indem wiihrend der Graviditit die Anfille im Gegentheil
seltener und leichter waren, als zu anderen Zeiten. Auch dieser
Umstand verdient eine besondere Berilicksichticung, inshesondere
wird man aus dem einfachen Vorhandensein von Anfillen von
Herzjagen nicht den Grund zur Unterbrechung der Schwanger-
schaft herleiten diirfen. Nur wenn der Herzmuskel erkrankt
ist und die Anfille in der Graviditit erheblich an Sechwere und
Haufigkeit zunehmen, wiirde man daran denken kinnen.

Fasst man das Urtheil tber die Prognose kurz zusammen,
so hat zwar der einmal von Anfillen von paroxysmaler Tachy-
cardie Befallene keine sichere Aussicht, giinzlich von den An-
fillen wieder befreit zu werden, jedoch sind die Anfille in den
meisten Fillen ohne directe (refahr und ist bei richtigem Ver-
halten und giinstice Umstinde vorausgesetzt, Aussicht auf
lange Erhaltung des Lebens trotz der Anfille vorhanden. Dies
gilt fiir Herzgesunde. Ist das Herz erkrankt, sei es mit Klappen-
fehler oder Muskelerkrankung (Erweiterung des Herzens, Oedeme,
irreguliirer Puls im Anfalle, aber nicht immer), so ist die
Prognose natiirlich ernster.
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IX. Therapie.

Die Therapie hat gegeniiber den Anfillen von paroxysmaler
Tachycardie zwei Aufgaben. Die erste ist die, den Anfall ab-
gukiirzen und moglichst unschiidlich zu gestalten und die Be-
schwerden des Kranken in demselben zu lindern, die zweite ist
die, dem Wiederkehren der Anfille vorzubeugen, wvor allem
aber eine Erkrankung des Herzmuskels zu verhiiten. Letzterer
Indication ist am schwersten zu geniigen. Nur strenge Ent-
haltung von allem was das Herz schidigt, Verhinderung wvon
Infection und Erkiltung, unter Umstinden Klimawechsel ete.
sind hier anzufithren. Im Uebrigen fillt diese Aufgabe mit der
zweiten, der Verhiitung der Wiederkehr der Anfille zusammen.

Wir haben keine sicheren Mittel jeden Anfall abzukiirzen.
Die Mittel, die in einem Falle zu helfen scheinen, lassen uns
im anderen im Stich, doch giebt es eine grosse Anzahl sicherer
Beobachtungen, bei welchen durch therapeutische Eingriffe einzelne
Anfille abgekiirzt wurden. Von den meisten Mitteln ist es
schwer, etwas objectives zu sagen, da ja die Dauer der Anfille
an sich eine hochst verschiedene ist und das spontane Ende
des Anfalles mit dem Verabreichen irgend eines Mittels zu-
fillig zusammentreffen kann.

Mittel, von denen es feststeht, dass sie den Anfall zu be-
enden geeignet sind, sind:

Der Druck auf den Nervus vagus am Halse. Die
erste Beobachtung, dass der Druck auf den Halsvagus geeignet
ist, iiberhaupt den Puls zu verlangsamen, stammt von Czermak
(263). Czermak hatte eine kleine runde Erweiterung an der
linken Carotis. Der Druck auf diese verlangsamte die Herz-
schlige auf die Hilfte, es sank der mittlere Blutdruck; dabei
entstand ein Gefiithl von Spannung in der rechten Gesichts-
hiilfte, er sah Funken vor den Augen, es trat leichter Schwindel
ein und eine beklemmende Empfindung im Thorax. Conecato
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(262) fand bei einer Reihe von Kranken, dass seitlicher Druck
in der Hohe des Ringknorpels geeignet war, den Puls zu ver-
langsamen.

Delaharpe beschreibt ebenfalls Iiille von Gehirnkrank-
heiten, bei welchen Druck auf die Carotis das von Czermak
beobachtete Phiinomen hervorbrachte. Genauer nachgepriift
wurden diese Erfahrungen von Quinke (317). Derselbe fand,
dass Pulsverlangsamung bei Druck auf die Carotis hei Ge-
sunden und Kranken eine sehr hiufige Erscheinung sei. Von
70 Untersuchten konnte er bei der Hiilfte das Phiinomen
erzeugen. Nach Quinke handelt es sich bei dieser Wirkung
darum, dass die centrifugalen Vagusfasern gereizt werden. Das
Ausbleiben einer Wirkung in anderen Vagusgebieten beruht nach
ithm auf einer geringeren Reizbarkeit der nicht cardialen Vagus-
fasern.

Nach Arloing und Trippier wirkt bei Thieren der rechte
Vagus stirker als der linke, deshalb soll der rechte Vagus bei
Ausfithrung des Versuches der geeignetere sein. Ob wirklich
eine directe Vagusreizung durch den Druck ausgeiibt wird,
darf immerhin als zweifelhaft gelten. Dass die Wirkung nicht
von einem Verschluss der Carotis herriihrt, ist sicher gestellt.
Es kann sich demnach nur um eine Reizung nerviser Elemente
dabei handeln. Welche dies sind, kann bei dem nahen An-
einanderliegen der verschiedenen Nervenstringe nicht mit Sicher-
heit entschieden werden. Immerhin ist es wahrscheinlicher, dass
es sich bei der Pulsverlangsamung um einen reflectorisch be-
dingten Aect handelt, indem von dort ausgehende Reize das
Vaguscentrum erregen oder andere Centren lihmen. Sicher
gestellt ist die Theorie der Wirkung keineswegs.

In einer Reithe von Fillen, so in den Fillen von Tuezeck
(XLI), Bensen (XXI), Glanz (LXIX), Délger (XXXVIII),
Honigmann (LXXXVII), Preisendorfer (L), Oliver
(XCVIII), dem kurz mitgetheilten Fall von Dubois (50) und
Anderen hat sich Druck bald auf den einen, bald auf den
anderen Vagus als wirksam erwiesen, den Anfall plotzlich ab-
zukiirzen. Eine von Honigmann (95) mitgetheilte Pulscurve
illustrirt dieses Verhalten vortrefflich, indem wenige Secunden
nach Einsetzen des Druckes die Pulszahl ganz plotzlich sinkt.
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Mogen die Wirkungen zu Stande kommen, wie sie wollen, auf
alle Fille verdient der Vagusdruck im Anfalle wversucht zu
werden. Hilft er auf der einen Seite nicht, so moge man es
auf der anderen versuchen. Druck auf beide Vagi zugleich
darf nicht ausgeiibt werden, da derselbe zu unangenehmen Er-
scheinungen fithren kann, wie Tanhofer (325) mittheilt: Ein
Experimentator driickte sich selbst auf beide Vagi am Halse
und sank bewusstlos zusammen,

Der Vagusdruck wird folgendermaassen ausgefithrt: Mit
Daumen oder Zeige- und Mittelfinger wird die Carotis am Halse
aufgesucht und womoglich ein Druck auf dieselbe von vorn nach
hinten gegen die Wirbelsiiule so ausgeiibt, dass sie nicht seitlich
entschliipfen kann. Mitunter gelingt es auch, durch einen Druck
am fusseren Rande des Gefisses die Wirkung zu erzielen. Ob
der Druck etwas hoher oder niedriger am Halse ausgeiibt wird,
schien gleichgiiltiz zu sein, doch wird man der bequemeren Er-
reichbarkeit der Carotis halber meist die Hihe des Schildknorpels
auswithlen. Der Druck kann bis zu mehreren Minuten aus-
gedehnt werden. In meinen eigenen Fillen hat derselbe niemals
einen Erfolg gehabt, im Falle Honigmann, den ich selbst
in Riegel’s Klinik zu beobachten Gelegenheit hatte, wirkte er
meist geradezu iiberraschend.

Fin zweites Mittel, welches mitunter die Anfille abkiirzt
und beendet, ist die Vornahme einer tiefen Inspiration,
Die erste Notiz hieriiber findet sich bei Bamberger (5) p. 363.
Er theilt eine Beobachtung von Kolliker mit, der gestiitzt
autf die Erfahrung, dass bei tieferer Inspiration die Herzeon-
centraction schwiicher wird, dieses einfache Mittel einer ilteren,
seit langer Zeit an heftigen Anfillen an Herzklopfen leidenden
Dame mit bestem Erfolge empfahl, so dass die beginnenden
Anfiille durch einige wenige tiefe Inspirationen, wobei der Athem
einige Zeit in der Brust gehalten ward, vollstindig coupirt
wurden. Auch Friedrieh (74) citirt diese Mittheilung. Aehn-
liches wurde auch von Nothnagel (157) constatirt. Nothnagel
liess dabei kaltes Wasser trinken. Rosenfeld (189) liess
nach einer tiefen Inspiration bei Glottisverschluss mit fdusserster
Anstrengung pressen und erzielte so meist promptes Aufhiren
des Anfalles. So gelang es mir auch in Fall IV einen Anfall ab-

|
I




— 193 —

zukiirzen. Das einfache tiefe Athmen allein geniigte in meinem
Falle ITI mehrfach den Anfall zu unterbrechen. In einem anderen,
durch die Pulscurve illustrirten Anfalle trat die langsame Herz-
action stets nur fiir wenige Secunden ein, worauf das Herz wieder
m sein Jagen verfie. Nothnagel sah auch bei Trinken von
kaltem Wasser den Anfall enden, ebenso bei tiefem Athmen
Bunzl-Federn (XXVI) und Martius (LXXIV). Das Zu-
standekommen der Wirkung ist ebenfalls nur durch die Annahme
reflectorischer Vorgiinge zu erkliren. Traube (224) fand eine
um so grissere Verminderung der Pulsfrequenz, je linger die
Athmung suspendirt wurde. Der Valsalva'sche Versuch,
welchem diese Manipulation gleicht, hat den Effect, dass die
Herzhohle zusammengepresst wird, das Herz also unter einem
stiirkeren Druek als normal steht. Es gehen aber jedenfalls auch
sensible Erregungen von den Lungen aus, welche reflectorisch
einen Einfluss auf die Herzthitigkeit zu #dussern im Stande
sind. Denn bei einfachem tiefemn Athmen wird das Herz nicht
gepresst. Trotzdem geniigte dies in unserem Fall III, den An-
fall zu unterbrechen.

Bemerkenswerth ist, dass Tieflagern des Kopfes bei
Honigmann's (95) Kranken ebenfalls die Anfille abkiirzte.
Bristowe's (13) Patient legie sich ein Kissen unter die Lenden.
Mayer (148) berichtet dass Herabhiingenlassen des Oberkorpers
wirksam war. Auch diese Mittel verdienen versucht zu werden.
Auch Druck auf den Magen wirkte coupirend bei Winternitz
(235) und ebenso starkes Pressen des Leibes mit emporgezogenem
Oberschenkel bei Eccles (53).

Innere Mittel kennen wir keine, von denen es sichergestellt
wiire, dass sie den Anfall beenden. Das Morphium, welches
in schwereren Fillen zur Anwendung gezogen zu werden
verdient, hat zwar eine Linderung der Unruhe und Angst
zur Folge, ein directer Einfluss auf die Dauer des Anfalles
hat niemals constatirt werden konnen. Wenn im Falle von
Zunker (XCVII) das Morphium anscheinend prompt wirkte,
so ist immer in Betracht zu ziehen, dass die Anfiille an sich
bei diesem Patienten nicht allzu lange dauerten. Die Wirkung
der Digitalis im Anfalle ist ebenfalls vielfach als nitzlich

Hofimann, Die paroxysmale Tachyeardie, 13
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geschildert, so von Kelly (115) in seinem Falle IT und vielen
Anderen. Honigmann (95) giebt an, dass es vermindernd
auf die Zahl der Anfille gewirkt habe, ebenso Gerhardt
(LXVI). Auch mir schien es im Falle IV gilinstic zu wirken.
Jedenfalls verdient es namentlich in Anfillen, die mit Herz-
schwiiche complieirt sind, wersucht zu werden, denn ein
nachweisbarer Schaden ist durch die Verabreichung mniemals
gestiftet worden. Nur Groedel (79) giebt an, dass in einem
nur ungenau beschriebenen Anfalle nach Digitalisgebrauch die
Herzaction schneller geworden sei. Nach Gerhardt (76) kann
die Digitalis auch als Inhalation wirksam sein. Da dieselbe
nach Traube u. a. auch auf den Vagus wirken soll, so ist ihre
Anwendung doch wohl rationell.

Gerhardt (76) empfahl auch, auf die Erfahrung von
Rohrig (182) gestiitzt, dass bei Ikterus meist Pulsverlangsamung
besteht, die Anwendung von gallensauren Salzen. Ueber die
Wirkung derselben bei tachycardischen Anfillen ist nichts be-
kannt. Huchard (105) empfiechlt Antipyrin, Ergotin,
Chinin, welches auch von den Schweizer Aerzten empfohlen
wird, und Nux vomica.

Amylnitrit, Nitroglycerin sollen mitunter giinstige
Wirkung gehabt haben, die meisten Autoren, welche sich ihrer
bedient haben, betonen aber die absolute Unwirksamkeit dieser
Mittel. Belladonna in grossen Dosen hat Oliver (160) gute
Dienste geleistet. Von sonstigen Mitteln werden Alkohol,
Aether, Kampher, Zincum valerianicum, Chinin
(Fritz, Hé&aussler u. A)) Brompriparate, Atropin,
Eisen, Arsen angefiithrt. Alle diese Mittel sind zwar unsicher,
doch verdienen sie im einzelnen Falle versucht zu werden.
Noch muss ich die Vibrationsmassage des Thorax und Riickens er-
wihnen, deren Wirksamkeit bei dem tachycardischen Paroxysmus
von Schott (240), Bretteville-Jensen (10), Vetlesen (226)
cerithmt wird. Bei meinem Falle 1 hat Herr Dr. Schuster
(Bad Nauheim), durch elektrische Vibrationsmassage einen An-
fall beenden kiénnen. Meine dahin zielenden Versuche bei den
tibrigen Patienten fielen negativ aus, Wenn wir bedenken, dass
in einzelnen Fiillen, so bei Zunker (238) Erschiitterungen des




— 195 —

Thorax, wie sie durch die Percussion gesetzt werden, schon
einen Anfall hervorrufen kionmen, so wird man immerhin einige
Bedenken tragen, ein derartiges Mittel leichthin anzuwenden, ein
vorsichtiger Versuch ist aber jedenfalls damit erlaubt, Faradisation
und Galvanisation am Halse empfehlen Pribram (172) und
andere. Winternitz (235) empfiehlt noch die Massage des
Riickens und Hackungen der Wirbelsiiule. Diese Manipulationen
sind ebenfalls so unsicher in der Wirkung, wie die anderen.
Chauffard (27) erwihnt einen Fall, in dem er nach vergeblichen
Einspritzungen von Coffein, Spartein und Ergotin eine
Injection von 1250 ecem kiinstlichen Serums vornahm.
Nach einer Stunde fiel der Puls auf 100. Es trat Diarrhoe
und Polyurie ein. Auch hier ist nicht ausgeschlossen, dass nicht
das Ende des Anfalls zufillig eintrat. Die Eisblase auf das
Herz wirkt bei vielen Patienten subjectiv beruhigend und wird
so jedenfalls angebracht sein; auch eine Eisblase auf den Kopf
oder auf den Nacken habe ich ofter angewandt. Aetherspray
und Aethyl- oder Methylehlorid in den Nacken wird
auch empfohlen [Oliver (160)].

Kommt man zun einem Anfall, so wird das Erste sein, dass
man dem Patienten absolute Ruhe verordnet, Riickenlage mit
halbrechts gewandtem Oberkorper scheint nach Bouverets (18)
und meiner eigenen Beobachtung am besten ertragen zu werden.
Beengende Kleidungsstiicke wird man fern halten, auf die Herz-
gegend eine Eisblase appliciren oder auch ein Senfpflaster,
eventuell ein soleches in den Nacken legen. Die Didt soll eine
abszolut flissige sein, schon wegen der im Anfalle hiufig ein-
tretenden Magenstorungen mit Erbrechen. (Mileh, Bouillon mit
Ei, schleimige Suppen, Fleischsolution ete.) Zieht sich der An-
fall in die Linge, so wird man leichte Fleischspeisen, womiglhch
in gehacktem Zustande und kiinstliche Nihrpriiparate nicht ent-
behren kinnen. Nitzlich hat sich die Verabreichung von kleinen
Mengen Cognak mit oder ohne Ei und auch Champagner er-
wiesen. Wenn die Gefahr der Herzschwiiche eintritt, sind der-
artige Mittel nicht zu entbehren. Man wird versuchen, durch
Druck auf den Vagus oder durch tiefes Athemholenlassen den
Anfall zu beenden. Man kann auch [Nothnagel (157)] einige

15*
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Schluck kalten Wassers trinken, event. Eisstiickchen im Munde
zergehen lassen, Man wird den Kranken psychisch moglichst
zu beruhigen suchen. Vor allen Dingen hiite man sich
Aengstlichkeit zu verrathen, denn so gut wie Schrecken und
Aufregung die Anfiille herbeifiihren kinnen, haben sie auch
auf die Schwere und Dauer des Anfalles Einfluss. Man wird
nicht allzuviel untersuchen und percutiren, denn nach Fraentzel
(72) und Zunker (235) konnten durch percutorische Schlige
auf den Thorax Anfille erzeugt werden. Um den Kranken
abzulenken, kann man ihm vorlesen lassen und seinen Geist zu
zerstreuen suchen. Treten schwere Erscheinungen ein, Con-
oestion zur Lunge ete., so ist mit allen Mitteln die Erhaltung
der Herzkraft anzustreben, Injectionen von Coffein, heisse Hand-
und Fussbiider und ihnliche anregende Manipulationen sind da
am Platze. Sind die Anfiille leicht, so wird man von allen
eingreifenden Manipulationen absehen kiénnen, Ruhe des Geistes
und Korpers scheinen am raschesten den Anfall zu beenden.
Die von Klemperer (121) angefiihrte Wirkung einer indiffe-
renten Arznei im Anfalle, statt eines Digitalisinfus, war ebenso
prompt wie diese, sei es, dass beide nichts wirkten, sel es, dass
die suggestive Wirkung geniigte. Hypnose habe ich bel einem
Patienten versucht, aber ohne Resultat, da bei der #Angstlichen
Gemiithsstimmung der Kranke nicht in Hypnose zu versetzen
war. Wahrscheinlich wird sie auch nichts helfen.

Nach Ablauf des Anfalles sind drztliche Eingriffe gewthn-
lich iiberfliissig, da sehr rasch eine vollstindige Erholung eintritt.
Oft bleiben aber Herzirregularitit und Zeichen von Herz-
schwiiche zuriick, deren Bekimpfung dem Arzte weitere Auf-
gaben stellt. Eine sorgfiltie geregelte Erndhrung, geistige und
kiorperliche Ruhe sind auch nach dem Anfalle zu beobachten,
vor allen Dingen sollte die Aufnahme der Berufsgeschiifte nicht
ibereilt werden. Digitalis und Strophanthus, auch Coffein wirken
m diesem Stadium oft auffallend niitzlich. Auch die Eisblase
lingere Zeit hindurch stundenweise applicirt, wird angenehm
empfunden. Nach lingeren Anfiillen sollte ein strenges Regime
fiir lange Zeit beobachtet werden. Trotz aller dieser Mittel
treten aber mitunter nach geringfiigigen Anliissen doch wieder
erneute Anfille auf.
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Es ergiebt sich die zweite Indication, die Anfille moglichst
selten zu machen, ihren Verlauf leichter zu gestalten, womdglich
den Patienten ganz davon zu befreien.

Ein sicheres Mittel, welches in allen Fillen die Paroxysmen
verhindern kinnte, besitzen wir nicht. Es ist demnach zuniichst
die Ursache der Anfille zu bekimpfen. Da dieselbe verschieden
ist, so wird man auch in den einzelnen Fiillen verschieden vor-
zugehen haben. Handelt es sich um nervise und erreghare
Personen, so ist eine Behandlung des Nervenzustandes angezeigt.
Es kommen da alle die Behandlungsmethoden in Betracht,
welche eine beruhigende Wirkung ausiiben auf dem Gebiete der
Hydrotherapie und Elektrotherapie. Schott (189) empfiehlt
warme Bider. Pribram empfiehlt Faradisation des N. vagus.
Fritz sah nach langer galvanischer Behandlung 7%, Jahre
langes Aussetzen der Anfille. Auch Oliver berichtet davon
giinstiges. In fast allen meinen Fiillen, namentlich in Fall I,
sah ich giinstige Wirkungen von der Galvanisation am Halse,
so dass ich immer wieder dazu greifen wiirde. (cf. Erb
Electrotherapie und Gg. Fischer) Die Fille, bei denen
schwiichende Momente im Spiele sind, insbesondere Aniimie,
Chlorose sind mit roborirenden Mitteln zu behandeln, speciell
mit blutbildenden Mitteln: FEisen und Arsen. Die auf Dys-
pepsie zuriickzufithrenden Anfille erheischen eine sorgfiltige
Regelung der Diit., die tiberhaupt bei allen Fillen ins
Auge gefasst werden sollte, Bekiimpfung etwa bestehender Con-
stipation, Entfernung von Darmparasiten, Behandlung sonstiger
Krankheitszustinde des Darmes, der Wanderniere u. s. w. Unter
Umstéinden ist auch eine gyniikologische Behandlung angezeigt,
aber nur in dem Falle, dass wirklich krankhafte Vorginge
in den Genitalorganen constatirt werden. Lageverinderungen des
Uterus sind zu reponiren, da, wie der Fall Theilhaber (LXIV)
lehrt, durch Reposition derselben die Tachyecardie zum Ver-
schwinden gebracht werden kann.

Bei den durch Anstrengung entstandenen Fillen hat man
insbesondere auf Vermeidung grosser Anstrengungen zu achten,
Bei Herzfehlerkranken tritt die Diiitetik der Herzfehler in den
Vordergrund. Allen Fillen gemeinsam sei die Verordnung mig-
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lichster korperlicher Ruhe, Vermeidung geistiger Ueberanstrengung
und Aufregung, ruhiges Leben, In den Fillen, in welchen keine
Ursache der Anfille aufzufinden ist, ist ebenfalls die Regelung
der Diat wichtig. Wie Fall IV beweist, gelingt es auch in
solchen Fillen durch sorgfiltice Vermeidung aller schweren
Speisen die Anfille hinauszuschieben. Von Reizmitteln ist
Caffee und Thee zu untersagen, dieselben sind durch Milch oder
Cacao zu ersetzen. DBel mageren Individuen wird man auf eine
besonders kriiftige Ernihrung driingen und hiufige, aber kleine
Mahlzeiten nehmen lassen. Alkohol ist ebenfalls zu untersagen,
nur im Anfalle ist derselbe gestattet. Auch der reichliche
Genuss von kohlensaurem Wasser ist entschieden abzurathen,
wie der Fall von Bensen (XXI) lehrt. Dass Tabakrauchen,
Kauen oder Schnupfen schiidlich wirken kann, ist selbztredend,
man wird deshalb den Tabakgenuss in jeder Form verbieten.
Speciell Fraentzel's (72) Beobachtungen haben die Schédlich-
keit des Tabakrauchens fiar die Herzthitigkeit dargethan und

wenn auch individuelle Unterschiede vorkommen, wird man

doch bei gestirter Herzthitigkeit auf Tabakabstinenz bestehen.
Ruhe des Korpers und Geistes sind die ersten Bedingungen des
Lebens der an solchen Affectionen Leidenden. Nebenbei kinnen
tonisirende Mittel Platz greifen, das schon genannte Eisen,
Chinin, Arsen u. a. Huchard empfiehlt fir lingeren Ge-
brauch in den Zwischenpausen folgende Pillen:

Chinin sulfur.

Extr. secal. cornut. aqu. a 4,0

Extr. nue. vom. 0,1

Pil. 40, 3 mal tgl. 2 Pillen
in Abwechselung mit Arsen in Pearson’scher oder Fowler-
scher Liosung zu nehmen. FEine vorsichtige GewOhnung an
leichte Gymnastik diirfte fiir solche Kranke, welche eine sitzende
Lebensweise fiihren, zu empfehlen sein. Aufenthalt in mildem
Klima zur kilteren Jahreszeit, Verhiitung von Erkiiltungen
sind womdglich anzustreben. Auch der Aufenthalt im Hoch-
oebirge, falls er nicht zu Anstrengungen misshraucht wird, ist
oft fiir die Kranken von erheblichem Nutzen. Bergsteigen,
Seebiider und sonstige anstrengenden Proceduren, namentlich
auch Rudern und Radfahren, sind zu untersagen, Vorsicht in
sexueller Beziehung ist speciell anzurathen.

i vl e . —
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Unter Umstinden kann eine Kur mit kohlensauren Koch-
salzquellen (Nauheim, Oynhausen, Homburg ete.) oder Stahl-
quellen angezeigt sein. Nach Groedel ist die Wirkung aber
unsicher, wilhrend sie mir in meinem Falle I giinstis zu sein
schien.

Auf diese Weise gelingt es doch recht hiiufig, die Anfiille,
wenn auch nicht zum Verschwinden zu bringen, so doch leichter
zu machen, die Pausen zwischen denselben zu verlingern, die
Kranken bei Kriiften zu halten und vor der Gefahr der Herz-
insufficienz zu bewahren. Wenn nicht ein schweres Leiden den
Fall complicirt, so ist auch die Hoffnung gegeben, dass es mit
diesen Mitteln gelingt, lange Jahre den Patienten bei gutem
Wohlbefinden zu erbalten, wie die Erfahrung gelehrt hat. Nicht
unerwihnt lassen wollte ich, dass der fortgesetzte Gebrauch von
Jodkali, den v. Striimpell (219) anriith, in einzelnen Fillen die
Anfiillle #Ausserst giinstic beeinflusst. Ob dieselben mit Lues
complicirt waren, ist nicht sicher gestellt. Jedenfalls wird man,
sollte Lues vorhergegangen sein, eine antiluetische Cur einleiten.
Denn, wenn reflectorisch vom Herzen aus derartige Anfille
ausgelost werden konnen, so kann es natiirlich auch durch
syphilitische Erkrankung desselben geschehen und andererseits
disponirt Lues besonders zu Erkrankung des Herzmuskels, die
stets eine hichst gefithrliche Complication darstellt.

Dass es gelingen kann, die Anfille zu beseitigen, beweisen
mir am besten die Fille I, IT und IV, welche alle trotz theil-
weise hiiufiger und sehr schwerer Anfille bei Abschluss dieser
Arbeit seit vielen Monaten gesund und anfallsfrei geblieben
waren.
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