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Uber die Beziehungen zwischen Syphilis und Epilepsie gilt heute die
von den meisten Autoren vertretene Ansicht, dafl die Syphilis, abgesehen
von der rein symptomatischen Epilepsie bei echt syphilitischen Hirn-
verdnderungen, wie (GGummen, meningitisch-encephalitischen Prozessen,
Gefiflues und Paralyse, auch sonst noch urséchlich fiir die Entstehung
oder wenigstens Auslésung von Epilepsie und epileptischen Krampf-
anfillen in Frage kommen kann. Man denkt dabei an toxische Schadi-
gungen, die, entweder direkt krampfauslosend durch das syphilitische
Virus auf das Hirn einwirken oder auf dem Umweg tiber toxische Schédi-
gungen des endokrinen humoralen Systems. Besonders auch findet die
Ansicht, daf die Syphilis iiber den Weg der Keimschidigung der Eltern
bei den Kindern leichter zur Entstehung epileptischer Symptome fiihren
kann, ihre Vertreter. Man spricht wohl in solchen Fillen von para-
syphilitischer Epilepsie (Fournier, Féré) oder von syphilitischer Epilepsie
{(Weygandt u. a.). Auch Bumke erwihnt in der neuesten Auflage seines
Lehrbuches der Geisteskrankheiten eine syphilitisch bedingte Form von
Spétepilepsie, die monosymptomatisch auftritt und bei der syphilitische
Organverdnderungen im Gehirn bisher wenigstens noch nicht gefunden
worden seien. Manche Forscher, wie Fournier und Rumpf und andere
gehen sogar so weit, alle Formen von Epilepsien, die jenseits des 35. oder
30. Jahres auftreten, als syphilitisch bedingt anzusehen. Blutwassermann
und Liquor brauchen nach Ansicht der Autoren dabei auch nicht einmal
Wassermann positiv zu sein, doch 148t sich, worauf auch Nonne schon
aufmerksam gemacht hat, haufig in solchen Fillen positive Wa.R. bei
einem oder bei beiden Eltern nachweisen.

Weiterhin findet sich bekanntlich bei der serologischen Unter-
suchung der sog. genuinen Epileptiker gelegentlich positiver Wassermann
im Blut, und auch syphilitische Ansteckungen lassen sich anamnestisch
keineswegs so sehr selten bei Epileptikern nachweisen. Scharncke be-
richtet, daB in der Anstalt Wuhlgarten etwa 6—10% der dort verpflegten
Epileptiker syphilitisch gewesen seien.

Etwas merkwiirdig mutet demgegeniiber die Tatsache an, daB De-
mentia paralytica bei genuinen Epileptikern so selten vorkommt. Darauf
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haben viele erfahrene Kliniker hingewiesen. Nach Scharncke soll die
Paralyse bei genuinen Epileptikern sogar tiberhaupt noch nicht beob-
achtet worden sein, und auch Bostroem berichtet, dall er noch nie einen
genuinen Epileptiker gesehen habe, der auBerdem an Paralyse erkrankt
sei, und daB er auch aus der Literatur, abgesehen von einem fraglichen
Fall Jacobs, sich keines solchen Falles entsinnen konne. Auch ich kann
mich auf Grund meiner Erfahrung an dem groBen Epileptikermaterial
der Anstalt Dosen und der fritheren Epileptikeranstalt Hochweitzschen,
sowie der Beobachtung in der hiesigen Anstalt mit etwa 100 Epileptikern
nicht entsinnen, friher einen sowohl serologisch als auch anatomisch
sichergestellten Fall von progressiver Paralyse bei einem genuinen Epi-
leptiker gesehen zu haben, und deswegen sei die Mitteilung der Krankheits-
geschichte und des anatomischen Befundes eines Falles gerechtfertigt,
bei dem die Annahme des gleichzeitigen Bestehens beider Krankheiten
wohl zu Recht bestehen diirfte.

Ich habe auch in der mir zuginglichen Literatur, abgesehen von einer
klinischen Beobachtung von Matzdorf, keinen entsprechenden analogen
Fall finden konnen, bei dem wenigstens auch die Diagnose der Paralyse
bei einem genuinen Epileptiker serologisch und histologisch sicherge-
stellt worden ist. Denn selbstverstindlich miissen diese Bedingungen er-
filllt sein, und andere Fialle der Literatur ohne diesbeziigliche Angaben
sind nicht beweiskraftig genug.

Es folge in Kiirze zunéchst ein Auszug aus der Krankheitsgeschichte:

J., Hans, geb. 1896. Uber erbliche Belastung in der Familie ist nichts bekannt.
Pat. hat sich normal entwickelt, in der Schule gut gelernt, kam bis zum Einjahrigen-
zeugnis, wurde dann Bankbeamter. Er war 1916—I18 im Feld, seine Fithrung wird
als gut bezeichnet, erlitt eine Gasvergiftung und einen TrommelfellriB durch ge-
steigerten Luftdruck, sowie einen Nervenshock nach Verschiittung, klagte danach
iiber Kopfschmerzen, doch machten seine Angaben teilweise einen unglaubwiirdigen
Eindruck. Die Diagnose des Lazarettes lautete: Neurasthenische Kopfschmerzen.
Ein krankhafter Nervenbefund konnte damals nicht erhoben werden, auch wurde
keine Gehorstorung festgestellt. Anfang Januar 1919 als g. v. entlassen. Keine
Versorgungsanspriiche gestellt. Nach dem Kriege litt er nach Angaben des Vaters
ofters an Anfallen: Er fiel oft um, lag steif und regungslos da, so daB man glaubte,
er sei tot. 1920 luische Infektion, auBerdem Heirat. Ehe wurde 1923 wieder ge-
schieden, weil er es mit einer Prostituierten gehalten und fiir seine Frau schlecht
gesorgt hatte. Nach dem Krieg spiter haufige Konflikte mit dem Strafgesetz;
wegen Diebstahls, Betrugs, Urkundenfilschung und Miinzverbrechen mit 1 Jahr
2 Monaten, 2mal 6 Monaten und 7 Monaten Gefingnis bestraft.

Am 13. 10. 27 wurde Pat. wegen Krampfen auf der Strafie der Stadtischen
Nervenheilanstalt Chemnitz-Hilbersdorf zugefithrt. Dort bot er die Zeichen eines
Dammerzustandes und hatte kurz nach der Einlieferung einen epileptischen Anfall
mit Schaum vor dem Mund und Secessus inscii, Pupillenstarre und Fehlen der
Reflexe an den unteren GliedmaBen. Dauer des Anfalles 1/, Min. Hinterher lingere
Zeit tief benommen. Der Vater behauptete, da8 die Anfille nach dem Krieg 1918
ahnlich gewesen seien. Die serologische Untersuchung in Chemnitz-Hilbersdorf
ergab nun aber Pandy +, Nomnne +, Apelt 4+, Weichbrodt -+, Zellen 25/3,
Wa.R. ++ -+, Mastixreaktion: typische Paralysekurve.
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Neurologisch: Leichte artikulatorische Sprachstérung, Pupillenstérung und
Storung der Sehnenreflexe, Fehlen der Patellarsehnenreflexe und Achillessehnen-
reflexe, erh6hte Reizbarkeit, Stimmungsschwankungen, Nachlassen der geistigen
Fahigkeiten usw. Pat. wurde dann am 30. 6. 28 von Prof. Dr. Runge begutachtet
und die Diagnose einer progressiven Paralyse bei konstitutioneller, minderwertiger,
psychopathischer Persénlichkeit gestellt. Die epileptischen Anfalle wurden als para-
lytisch bedingt aufgefaBt. Pat. machte in Hilbersdorf eine Malariakur (10 Zacken
41°) und Neosalvarsankur durch. Nach der Fieberkur wurde eine wesentliche Besse-
rung festgestellt, so daB nach einem Gutachten von Prof. Dr. Runge, vom 19. 1. 28,
,,man heute kaum mehr imstande ist, die Paralyse nachzuweisen. Pat. wurde
fiir seine Straftaten im August 1927, die er annehmbar im Zustande krankhafter
Geistesstorung, bedingt durch Paralyse, begangen hatte, zur Exkulpierung emp-
fohlen und kam dann am 7. 8. 28 zunéchst in die Landesanstalt Waldheim. Hier
wurde bei der Aufnahme festgestellt: Linke Pupille etwas weiter als rechte, beide
etwas entrundet, Lichtreaktion links besser als rechts, links Mundfacialis paretisch,
keine Stérung der Reflexe und keine besonders auffallende artikulatorische Sprach-
storung mehr, mittlere Intelligenz, orientiert, klar, stellt frithere Erregungszustinde
und Diebstihle in Abrede. Wa.R. im Liquor: 1mal @, 2Y/,mal +, 5mal +-+.
Diagnose: Paralyse oder Lues cerebri? Wassermann im Liquor am 30. 8. 28 Imal
@, 2Y/ymal +, 5mal -+, schwache paralytische Mastix- und Goldsolkurve. Bis-
mogenolkur. Im August 1929 epileptiforme Anfille mit Zungenbifi, tonisch-kloni-
schen Zuckungen, BewuBtlosigkeit, retrograder Amnesie, petitmaléhnliche Zusténde,
oft auBerdem gereizt, verstimmt, abweisend. Serologischer Befund am 1. 11. 28:
Wassermann im Serum @, Wassermann im Liquor in 5facher Dosis +-+-++,
in 2,facher Dosis +, in einfacher Dosis @, auBerdem schwache paralytische
Mastix- und Goldsolkurven. Am 28. 2. 30 ungeheilt nach der hiesigen Anstalt verlegt.

Bei der Aufnahme hier im neurologischen Befund keine Anderung im Vergleich
zum Aufnahmebefund in Waldheim. Serologischer Befund am 13. 3. 30 Wassermann
im Serum @, im Liquor 1—2'/,fach ¢, 5fach 4, Goldsol: schwache Luescerebri-
Kurve, Mastix: schwache Paralysekurve. Bei seinem weiteren Aufenthalt hier
psychisch nérgelnd, unzufrieden, uneinsichtig, reizbar, auch gewalttdtig. 1930/31
auch Dammerzustinde und ab und zu monatlich 1—12mal typische epileptische
Krampfanfalle: Sah einmal nachts himmlische Heerscharen, glaubte im Bett sei
Morphium, man wollte ihn verriickt machen usw.; bekam Brom und Luminal.
Bei Aussetzen des Luminals und des Broms stellten sich sofort wieder epileptische
Anfille ein. Im November 1930 Beginn einer 2. Malariakur in regelrechtem Tertiana-
typ (6 Fieberanfalle) und dann Neosalvarsankur. Mérz 1931 Blutbefund: Wasser-
mann @, Meinicke-Triibungsreaktion nicht ganz @, Liquor Wassermann bei
Stacher Verdiinnung +. In den folgenden Jahren dasselbe Bild: Mirrisch, nérg-
lerisch, sehr hiufig mehrere Tage lang verstimmt, éfters Anfalle, auch Dammer-
zustinde, fihlte sich dann immer von einer Gestalt verfolgt, die ihm schwarze
Staubwolken ins Gesicht blies, schrie dann laut, schlug um sich, glaubte seine Frau
und seinen Vater reden zu hoéren. Nach einigen Tagen immer wieder klar und ge-
ordnet, keine neurologischen Lahmungserscheinungen, arbeitet regelmaBig mit bei
der Regickolonne. Die halluzinatorischen Erlebnisse in den Démmerzustanden
immer ziemlich dieselben. Zunehmende motorische Verlangsamung aller Bewegungen
und Vorginge, Verarmung des Vorstellungslebens, klebrig, umsténdlich, reizbar.
November 1933 Blutwassermann @, Liquorwassermann o, Mastixkurve .
Nun weiter typische epileptische Charakterverinderung zum Schlechteren. Pat.
wurde immer mehr nérglig, reizbar, verlangsamnt und in Sprache umstédndlich,
in Ausdruck egozentrisch, dauernd kleine Beschwerden. Verstimmungszustinde
und Anfille auffallend abhingig von der Luminal- und Brommedikation, immer mit
BewuBtseinsverlust und Secessus unscii. Ab und zu auch bloBes Hinfallen mit
BewuBtlosigkeit, Petit mal-Anfille. Bei jeder Visite kleine Anliegen, erkundigte
sich dauernd nach dem Stande der Dinge seiner Angelegenheit, fragte bestdndig,
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was der Ref. iiber seine Krankheit denke usw. Am 28. 10. 35 Sterilisierung wegen
genuiner Epilepsie. Weitere Zunahme der epileptischen Charakter- und Wesens-
veranderungen, der charakteristischen Langsamkeit der Motorik, der pedantischen
Umsténdlichkeit seines Wesens, der Reizbarkeit usw.

1. 1. 37: Sehr angriffslustig und gereizt, gewalttitig, mubte isoliert werden,
verworren. Neurologisch: Pupillen reagieren, keine Herderscheinungen, auch keine
deutlichen Sprachstérungen, wie schon in den letzten Jahren mehr nachweisbar,
keine Reflexstorungen. 25. 1. 37 Temperatur- 39°, Brustschmerzen, AbsceB in der
linken FuBsohle. Am 3. 2. 37 starke septische Temperaturschwankungen, Abscef3-
bildung am rechten Arm. Am 10.2.37 leichte Genickstarre, Benommenheit,
Meningismus. Am 12. 2. 37 Exitus letalis. Todesursache: Meningitis bei Sepsis.

Abb. 1. Malariaremittierte Dem. paralytica bei genuiner Epilepsie. Nisslbild: Stirnhirn,
Zellaustalle in ITI. Schicht, leichte Endarteriitis.

Aus dem Sektionsbefund: Weiche Hirnhiute iiber der Konvexitat der Stirn-
lappen und Scheitellappen, hyperdmisch und besonders lings der groBen GefiBe
durch eitrige Infiltration leicht gelblich verfarbt. Abscesse und Geschwiire am
linken Unterschenkel, auf der linken FuBsohle und an der AuBenseite des rechten
Unterarmes. Herz: blaBbraun, der Gréfie der Leichenfaust entsprechend. Lungen:
Im linken Pleuraraum etwa 1500 cem gelbeitrige Fliissigkeit. Beide Lungen zeigen,
namentlich links, diffus verstreute, bis an die Pleura reichende Infiltrationen mit
eitriger Hinschmelzung. Milz: Konsistenz matschig, verwischte Zeichnung. Beide
Nieren zeigen an der Oberfliche stecknadelkopf- bis erbsengroBe, gelbliche, me-
tastatisch-eitrige Herde mit hyperamischem Hof. Auch in der Prostata eine mit
Eiter gefilllte AbsceBhohle. Leichte Fettleber.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergab, abgesehen von der oben
erwihnten leichten eitrigen Meningitis, im Nisslbild, im Gebiete des Stirnhirns
stellenweise starke Zellausfélle, besonders in der 3., 5. und 6. Schicht. Die Ganglien-
zellen zeigten sich teilweise degenerativ verdndert im Sinne der einfachen Atrophie
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oder Skierose. Stellenweise war die Architektonik der Rinde undeutlich. Die Ge-
fille zeigten sich leicht endarteriitisch verdndert, Endothelzellkerne vermehrt,
geschwollen, ebenso Adventitialzellen. AuBerdem in den Geféllscheiden da und
dort noch einige regressiv veranderte lymphocytare Elemente und selten aber deut-
liche Plasmazellen mit ihrer charakteristischen Kernkonfiguration und dem hellen
Hof. Im Xanzler - Hortegapriparat eine geringe, aber deutliche Zunahme der
Hotegazellen, auch in der Rinde Vermehrung der Astrocyten bei Cajalgoldsublimait-
farbung erkenntlich. Das Markscheidenpraparat 18t an verschiedenen Stellen die
Tangentialfasern fast vollkommen vermissen und auch da und dort leichte Lichtung
im supraradiiren Flechtwerk erkennen. Bei Holzergliafirbung, namentlich in den
Windungstéilern, eine vermehrte Randgliose. Das Ammonshorn der linken Seite
zeigt starke Zellausfalle im Sommerschen Sektor und im Endblatt mit Zunahme der
reparatorischen Ersatzglia bei Holzerfarbung. Eine vermehrte Eisenspeicherung
der Hortegaglia bei Eisenfirbung konnt nicht nachgewiesen werden.

Herr Prof. Dr. Kufs, der so freundlich war, ein Nicsl- und ein Hortegapriparat
zu begutachten, schrieb: ,,Es handelt sich um ein ungewohnlich, hochgradig ge-
reinigtes, aber doch noch deutliches paralytisches Rindenbild. Das beweisen die
zwar nur ganz vereinzelt in den Adventitialscheiben auftretenden, aber doch ganz
charakteristischen Plasmazellen und endarteritischen GefaBwandwucherungen, die
aber doch nicht so stark sind, daB man von einem Umschlag der Paralyse in
eine luische Endarteriitis der kleinen Hirngef4dfie sprechen kénnte.*

Es handelt sich also in unserem Falle um einen Kranken, der, soweit
bekannt, erblich nicht belastet, sich frither normal entwickelt hat, in
der Schule gut gelernt hat und bis zum Einjahrigenzeugnis gekommen
ist. Er erlitt dann im Felde eine Gasvergiftung und Verschiittung ohne
nachweisbare neurologische Folgen, fiel aber schon wihrend der Lazarett-
behandlung durch etwas unwahre Angaben auf. Seine Fithrung wurde
aber sonst immer als gut bezeichnet und er bekam das Eiserne Kreuz
TI. Klasse und wurde zum Gefreiten beférdert. Nach seiner Entlassung
vom Militir nach dem Kriege (Januar 1919) traten nach Angaben des
Vaters éfters epileptiforme Anfille mit plotzlichem BewuBtseinsverlust
und Hinfallen auf. 1920 zog er sich eine luische Infektion zu, wurde
auch in den nichsten Jahren mehrfach kriminell und am 13. 10. 27 wegen
eines typischen epileptischen Anfalles mit BewuBtseinsverlust in die
Nervenklinik Chemnitz-Hilbersdorf eingewiesen. Die korperliche, neuro-
logische und serologische Untersuchung ergabnun hier unzweifelhaft die
Symptome einer progressiven Paralyse (Prof. Runmge). Es fanden sich
Pupillenstérungen, Reflexstérungen, leichte artikulatorische Sprach-
stérung, positiver Blutwassermann, positiver Liquorwassermann und
typische, paralytische Kolloidkurven. Pat. machte in der Folgezeit
in Chemnitz-Hilbersdorf und spéter in der hiesigen Anstalt, mehrere
Malariakuren mit Bismogenol- und Salvarsanbehandlungen durch und
es gelang schlieBlich, den Liquor und das Blut nach und nach zu bessern
und schlieBlich vollkommen zu sanieren. Die epileptischen Anfalle aber
bestanden wihrend der ganzen Beobachtungszeit in Chemnitz-Hilbers-
dorf und auch hier in Zschadrall immer weiter und duBerten sich als
typisch epileptische Krampfanfalle mit tonisch-klonischen Zuckungen,
BewubBtseinsverlust und Secessus inscii. AuBerdem traten weiter in
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Verbindung mit den Anfillen und auch ohne Anfille typische epileptiforme
Dimmerzustinde mit schreckhaften Halluzinationen und Wahnideen auf.
Ferner wurden auch tagelang anhaltende Verstimmungszustinde beob-
achtet. AuBerdem entwickelte sich in den letzten 4—5 Jahren, nachdem
alle neurologischen und serologischen Erscheinungen der fritheren Para-
lyse durch die Behandlung zum Stillstand bzw. Verschwinden gebracht
worden waren, eine ganz typische epileptische Wesensverdnderung und
Charakterverdnderung, die sich hauptsichlich &ullerten in einer Er-
schwerung und Verlangsamung des ganzen Denkens und der Auffassung,
in einer Verlangsamung der ganzen Motorik, in der charakteristischen
epileptischen Klebrigkeit und Umsténdlichkeit des gesamten Gebarens
und dem Gebrauch einférmiger, fast stereotyper Redewendungen bei
jeder Visite. Dazu kam eine immer mehr zunehmende Einengung des
ganzen Interessenkreises und eine Reizbarkeit und -gestaute Affekt-
erregbarkeit, die sich mehrfach in gewalttitigen Handlungen gegen seine
Umgebung Luft machte. Pat. erweckte in jeder Beziehung immer mehr
den Eindruck eines genuinen Epileptikers und nicht etwa den eines Para-
lytikers oder eines organischen Gehirnluikers. Besonders soll nochmals
betont werden, dal die anfangs frither vorhandenen neurologischen Sym-
ptome der Paralyse mit der Sanierung des Liquors und Blutes vollkommen
geschwunden waren. Auch verdient Erwihnung, dafl die epileptischen
Anfille so prompt auf Brom und Luminal reagierten, d. h. mit dem Aus-
setzen dieser Medikation immer wieder auftraten, daB auch daraus meines
Erachtens ihr genuinepileptischer Charakter hervorgeht. Denn es ist
eine allgemeine Erfahrungstatsache, der ich ja auf Grund meiner Beob-
achtungen beipflichten muB8, daf die organisch bedingtensymptomatischen,
epileptischen Krampfanfille nicht mit solcher Promptheit und Regel-
méBigkeit auf Brom und Luminal zu reagieren pflegen wie die genuinen
epileptischen Krampfanfille. Pat. starb dann schlieBlich an den Er-
scheinungen einer Sepsis und eitrigen Konvexitdtsmeningitis im Anschlu$
an verschiedene, eiternde Unterhautphlegmonen.

Bei der Sektion fand sich, abgesehen von den verschiedenen Kérper-
verinderungen der allgemeinen Sepsis in Nieren, Lungen, Prostata und
leichter Meningitis purulenta iiber den Stirn- und Scheitellappen, der
Befund, wie man ihn bei remittierten oder Malaria behandelten bzw. ge-
heilten Paralysen héufig findet, nimlich nur geringe Zellinfiltrationen
neben nur geringen parenchymatidsen Ausfillen. AuBerdem fanden sich
eine geringe Endarteriitis luetica der kleinen HirnrindengefiBe und auBer-
dem im Ammonshorn der einen Seite Verddung des Sommerschen Sektors
und des Endblattes. Im Kleinhirn konnten, soweit untersucht, keine
Zellausfalle und Nekrosen gefunden werden.

Fir die Differentialdiagnose bleibt bei zusammenfassender Bewertung
des klinischen Verlaufes, des serologischen Verlaufes und des anatomischen
Befundes nur die Frage zu erértern, ob es sich nicht bei unserem Kranken
von vornherein um eine Paralyse, wie frither angenommen worden war,
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sondern um einen hirnluischen GefaBprozeB gehandelt hat. Gegen eine
Endarteriitis luetica der Gehirngefille scheinen mir zu sprechen:

1. die Tatsache, daBl schon epileptiforme Anfille 2 Jahre vor der
luischen Infektion angeblich aufgetreten waren, wenn auch vielleicht
noch nicht in typischer Form.

2. Der eindeutige paralytische serologische Paralysebefund auch hin-
sichtlich der Kolloidreaktionen, die, wie gesagt, anfinglich paralytischen
und nicht hirnluischen Charakter zeigten. Weiterhin spricht auch das
deutliche Vorhandensein von, wenn auch nur wenigen, Plasmazellen in
den GefiaBscheiden neben der Wucherung der Adventitialzellen, auch nach
der Ansicht des Herrn Prof. Dr. Kufs fiir eine Dementia paralytica.
Was die endarteriitischen Verdnderungen anbelangt, so glaube ich, daf
diese nur als ein Begleitsymptom der Paralyse, wie man es hiufiger
auch bei dlteren Malaria behandelten Fallen sieht, zu bewerten sind.
Auch sind die endarteriitischen Verdnderungen nicht so hochgradig, wie
man sie sonst bei Féllen mit epileptiformen Anféllen bei Hirnlues zu sehen
gewohnt ist. Charakteristisch ist auch in klinischer Hinsicht, daB sich
nach Sanierung des Liquors und nach Schwinden der neurologischen
Symptome eine weitere Verschlechterung des psychischen Zustandes
immer mehr einstellte, und zwar nun ganz im Sinne der zunehmenden
Charakterverdnderung und Demenz bei genuinen Epileptikern. Vor allen
Dingen die Umsténdlichkeit, das klebrige Wesen, die Pedanterie, Eigen-
schaften, die vorher nirgends in den fritheren Krankenblittern erwihnt
worden waren und die sich auch erst in den letzten 6-—7 Jahren hier wih-
rend der Beobachtung so massiv zeigten, zwingen meiner Ansicht nach
ganz unbedingt zu der Annahme, daf es sich in unserem Falle unzweifel-
haft um einen genuinen Epileptiker gehandelt hat, der etwa 7 Jahre
nach einer luischen Infektion, auflerdem an progressiver Paralyse er-
krankte. Diese war durch mehrere Malaria-, Bismogenol- und Neosal-
varsankaren zum Stillstand gebracht worden, konnte aber anatomisch
sicher durch den oben erwihnten Hirnbefund nachgewiesen werden. Ob
die uns im Wesen noch unbekannten patho-physiologischen Vorginge,
die die sog. genuine Epilepsie bewirken, auBer den Malariakuren und
den spezifischen Behandlungen veranlaBt haben, daB die Paralyse ver-
haltnismaBig gutartig verlief, muBl dahingestellt bleiben.

Jedenfalls scheint mir der Fall zu beweisen, daBB die Lues auch bei
genuinen Epileptikern — wenn auch aus vorldufig unbekannten Griinden
nur selten — doch zu einer echten Dementia paralytica fithren kann.
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