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Nach Lumbalanaesthesien (im weiteren: L) kommen Komplikationen
von Seiten des ZNS verhaltnisméBig nur selten vor. Scuwarz u. Bevic-
AQUA (1964) stellten die neuropathologisch bearbeiteten Fille in chrono-
logischer Folge tabellarisch zusammen ; 31 Berichte wurden dabei beriick-
sichtigt; ihr eigener Fall war der 32. Die Ubersicht des gesamten ein-
schlagigen Schrifttums ist erschwert, da ein Teil der Arbeiten nicht in
neurologischen bzw. pathologischen Fachzeitschriften erschienen ist. Kin
umfangreicheres Material wurde zum erstenmal von SPIELMEYER (1908)
zusammengestellt. 13 Falle, in welchen dem HExitus eine mit Stovain
vorgenommene L. voranging, wurden von ihm behandelt, doch war die
Todesursache nur in einem einzigen Fall das Stovain selbst; die iibrigen
Kranken starben infolge anderweitiger Erkrankungen. In fiinf Fillen
konnten ubiquitir nicht charakteristische Zellverdnderungen nachge-
wiesen werden, die jedoch mit der L. in keinen Zusammenhang zu brin-
gen waren. In drei Féllen wurde an den Nervenzellen der Vordersiulen
des Riickenmarks eine an retrograde Verdnderung erinnernde Lision
vorgefunden, die vom Verfasser im Laufe seiner mit Stovain durchge-
fithrten Tierversuche bereits festgestellt und unter dem Namen ,,toxische
Chromolyse** beschrieben wurde. Auchkonnte er eine periphere Demyelini-
sierung des Riickenmarks, sowie eine mifige Entziindung der Pia be-
obachten, sekundire Degenerationen und Schidigungen der Wurzeln
wegen zu kurzen Uberlebens indes nicht nachweisen. Unter den in der
Zusammenstellung von ScHWARz u. BEVILAQUA (1964) nicht erwihnten
Fallen wire noch der von Ko~ig (1906) zu nennen, wo bei der Sektion
nach einer L. eine chronische Meningitis und Rickenmarkserweichung
gefunden wurde, desgleichen der Fall von BopecaTEL, der im Riicken-
mark Degeneration der Randzone und ein an retrograde Zellverianderun-
gen erinnerndes Bild, im Cortex, in den Stammganglien und im Klein-
hirn aber Erweichungsfoci feststellen konnte.

Kasuistik
Mein eigener Fall betrifft einen 21 jihrigen Mann, der vor einer Varixoperation
10 ml einer 1°/,-igen Neotonokainlésung intralumbal erhalten hatte. Wiahrend des
Eingriffes waren Kopfschmerzen aufgetreten, die auch in den folgenden Tagen fort.
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bestanden und spéter sich noch steigerten, wobei auch Nausea und Erbrechen auf-
traten. Ungefiahr zehn Tage nach dem chirurgischen Eingriff klagte der Kranke tiber
Doppelsehen, Schwiche in Armen und Beinen und ausstrahlende Schmerzen, sowie
Paraesthesien und Miktions- und Stuhlbeschwerden. Die Liahmungen steigerten
sich, und nach weiteren 10 Tagen konnte der Kranke nicht mehr gehen. Allméhlich
trat Genickstarre auf, in der 5. Woche nach der Operation ein sacraler Decubitus.

Befund in der 6. Woche nach dem Hingriff. Genickstarre mittleren Grades. Im
Fundus beiderseitig Blutungen, Stauungspapille (rechts: 2D, links: 3D). Rechts-
seitig teilweise, links vollstindige Lihmung des Abducens. Die iibrigen Gehirnnerven
intakt. Sowohl die unteren als auch die oberen Extremitaten sind beiderseits
hypotonisch, paretisch, die unteren in noch stéirkerem Mafile. An den oberen Glied-
mafen sind die Reflexe vermindert, an den unteren besteht Areflexie. Die Bauch-
reflexe sind rechtsseitig verzogerter als auf der linken Seite. Pathologische Reflexe
konnen nicht festgestellt werden. Die Muskulatur der Extremitdten (vor allem der
Beine) ist atrophisch. Es besteht Urinretention und Obstipation, eine ,,reithosen-
formig” sich auf jede Qualitit erstreckende Hypaesthesie. Lage- und Bewegungs-
gefithl der Zehen ausgesprochen vermindert. — Psychisch: der Kranke ist nur in
gewissem MaBle orientiert, kontaktfahig, von Zeit zu Zeit besteht eine fluktuierende
Benommenheit. Befunde: We: 7 mm/stiindl. Urin, Blutbild, Wa.R. EKG, Thorax-
rontgen: o. B. Cisternaler Liquor: Zellzahl: 0/3, Gesamteiweil3: 10 mg-%,, sonst
negativ. Lumbaler Liquor: Zellzahl: 7/3, Gesamteiweil: 60 mg-°/;, Pandy: +, sonst
negativ. Cisternales PEG: die basalen Cisternen und der peripalliale subarachnoi-
deale Raum fiillen sich nicht. Erheblich erweiterte Seitenventrikel und III. Hirn-
ventrikel. (Dg.: Hydrocephalus communicans.) Der Kranke wurde im weiteren
Verlauf somnolent, einmal trat fiir ungefihr 5 min ein tonisches Stadium auf. Die
Prominenz der Papillen wurde noch ausgeprigter: (rechts: 4D, links: 5D). Eine
Plexusbestrahlung und intravendse Dehydrierung (mittels Dextrose) fiihrten zu
keiner Besserung, nur wiederholte cisternale Liquorentnahmen brachten ibergangs-
weise Linderung. Der Kranke starb Ende des zweiten Monats nach der vorange-
gangenen L.

Pathologischer Befund. Tm allgemeinen Sektionsbefund findet sich nichts Auf-
falliges.

Das Grophirn und das Riickenmark makroskopisch. Oberhalb der -basalen
Zisternen ist die Leptomeninx milchig triibe, glanzlos, verdickt. Die Foramina
Magendi und Luschkae sind durchgingig. Auf den frontalen Schnittflichen sind
makroskopisch keinerlei Strukturverinderungen festzustellen. Beide Seitenventrikel
und der ITI. Hirnventrikel sind erweitert. Beide Nervi abducentes sind in leptomenin-
geales Bindegewebe eingehiillt. Die Dura und die weichen Haute des Riickenmarks
sind stark verdickt, die weiche Haut an die Oberfliche des Riickenmarks fibrinos-
plattenformig angewachsen. Die Verdnderungen nehmen sacralwirts zu und sind
dorsal ausgeprigter als ventral. Die Cauda-Fasern sind in eine bindegewebige Masse
eingebettet. An den Wurzeln 1aft sich makroskopisch keine Atrophie erkennen. Die
Hiute des Riickenmarks sind blutgefiillt, doch kénnen makroskopisch Blutungen
nur an den Schnittflichen der Canda-Fasern beobachtet werden (Abb.1). An Quer-
schnitten ist in der Hiohe des IX. Riickensegments im ventralen Teil des linksseitigen
Gollschen Biindels und am medialen Teil der rechtsseitigen Pyramidenbahn eine
kleine, frisch entstandene Erweichung anzunehmen. In den mittleren sacralen
Segmenten ist zentral eine ausgeprigte Erweichung zu erkennen, die sich auch auf
die Vorderséulen erstreckt.

Mikroskopischer Befund des Grofhirns. In der GroBhirnrinde und an den
Ammonshérnern konnten wir einige ischdmische Zellverinderungen, im dorsalen
Band der Oliva inferior Zellausfall feststellen. Einzelne Purkinjezellen erinnerten
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an homogenisierte Verinderungen sowie Zellschattenbildungen. Die Fettfiarbungen
sowie die Spielmeyersche Methode hatten negative Ergebnisse, mit Ausnahme am
Nervus abducens, wo eine teilweise Demyelinisierung zu beobachten war, derglei-
chen auch eine erhebliche Vermehrung des endoneuralen Bindegewebes. Stellenweise
in der Pia war eine perivasculire
Erythrodiapedese festzustellen. Die
intrazerebralen Gefile waren intakt.
An den kleinen Gefafen der Pia war
nur die Vermehrung des periadventi-
tiellen Bindegewebes zu beobachten.

Mikroskopischer — Befund  des
Riickenmarks. Hdute. Die innere
Endothelschicht der Dura ist mehr-
fach proliferiert. Tm subarachnoide-
alen Raum ist ein normales trabe-
culdres Gertist nur ab und zu erkenn-
bar. An den weichen Héuten finden

sich neben einer Menge von Lympho- o )

£ d Pl Ten i Tib Abb.1. Disseminierte und konfluierende Blutungen
cyten un asmaze en. ].unge 1 Tro- (per diapedesim) im Bereich der Cauda equina
blasten als Zeichen einer binde- (Querschnift)

-
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Abb.2. Chronische Entziindung in der Leptomenink Medullae spinalis. Neben einem Status spongiosus
der Riickenmarksperipherie besteht eine serdse Gewebsdurchirinkung. (van Gieson, Oc¢. 9 X 0Obi. 0,30)

gewebigen Proliferation. Im trabeculdren Geriist der Arachnoidea ist stellenweise
eine homogene, strukturlose Masse mit undeutlicher Abgrenzung sichtbar, die
sich nach van GIEsoN mit einer gelblichen Nuance firbte. Die Pia bestand
aus kollagenreichem Bindegewebe und wies eine Infilbrierung der kleinen
Gefalle auf, die sich zumeist als eine sekundire Entziindung erwies; in Sudan-
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Abb.3. Demyelinisierung von Cauda-Wurzeln; im interradikuliren Bindegewebe befindet sich ein
eiweiBreiches Transsudat. (Spielmeyer-Myelinfirbung, Oc. 9 x Obj. 0,30)
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Abb.4. Erhebliche capillare und pricapillare Fibrose im Riickenmarksgewebe. (Perdrau-Imprigna-
tion. Oc. 9 X Obj. 0,60)
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Priparaten erschienen in der Pia und in geringem Mafle auch subpial Neutralfett
enthaltende Kérnerzellen. Die den subarachnoidealen Raum obliterierenden und die
Whurzeln einschniirenden bindegewebigen Verinderungen wurden sacralwérts immer
ausgeprigter (Abb.2). In diesem interstitiellen bindegewebigen Geriist fanden sich
stellenweise ganz frische und auch &ltere diapedetische Blutungen; auf letztere
weist die ortliche Bildung von Hamosiderin-Koérnerzellen hin. Eine Blutung &lteren
Datums lie} sich im ventralen Teil der Cauda erkennen. In der bereits erwihnten,
in der Leptomeninx vorgefundenen homogenen Masse, von der gleichen Farbung
wie das Blutserum, lie} sich eine fadige Fibrinausscheidung nicht nachweisen. Von
den kleinen Gefdflen zwischen den Trabekein der Arachnoidea in das Bindegewebe
der Wurzeln eindringend, war sie zwischen den Cauda-Fasern besonders reichlich
vorhanden; das die Cauda-Fasern verbindende Bindegewebe-Geriist schien von ihr
gleichsam durchtrinkt zu sein (Abb.3).

Verinderungen an den Wurzeln. Die Lasion der Wurzel nimmt in cervico-
sakraler Richtung immer mehr zu. Die sensiblen und motorischen Fasern sind in
den einzelnen Segmenten ungefdhr in dem gleichen Mafle betroffen. Die intra-
gangliondren Fasern und die Ganglien selbst sind annéhernd intakt. An Spielmeyer-
schen Priparaten lassen sich die gewohnten Bilder der Markscheidendestruktion an
den Wurzeln erkennen, beispielsweise Schwellung, Fragmentierung, Markschollen-
bildung, teilweise auch voélliges Fehlen der Markfasern. Dabei bleibt die Axon-
destruktion hinter dem Schwund der Markscheiden zuriick. Der Markscheidenzerfall
beschrankt sich nicht nur auf die Wurzelperipherie, sondern tritt stellenweise auch
fleckformig auf. Neben der Proliferation der Schwannschen Zellen ist die intra-
neurale Bindegewebshyperplasie besonders ausgepriigt, was in van Gieson- und Mal-
lory-Priparaten gut zu erkennen ist.

Gefifverinderungen. An den Gefiflen der Pia und des Riickenmarks war das
Anffallendste ihre Fibrose (Abb.4). Die Elastica interna wies keine Verdnderungen
auf. Die von MACKEN u. MARTIN beschriebene zellarme Endarteriitis mit lockeren
Fasern war nicht zu erkennen. Das Endothel der kieinen pialen GefiBe ragt ab und
zu in das Lumen hinein; stellenweise sind an ihnen auch GefiBwandnekrosen mit
ganz frischen hyalinen Thromben zu finden (RussEL u. Braix). Die auffélligste
Erscheinung ist aber die Fibrose und ein die Parenchymvenen umgebender binde-
gewebiger Ring, auf den bereits DoNATH verwiesen hat.

Verinderungen des Riickenmarkparenchyms. An Splelmeyer-Priparaten kann

-ein Abblassen der Randzone des Riickenmarks beobachtet werden, das sich caudal-
wirts steigert. Das Gewebe ist hier locker, mit Liicken durchsetzt, erinnert an einen

Status spongiosus; die Markfasern sind ungleichmiBig angeschwollen und zerfallen

stellenweise in Markschollen. Subpial sind kaum mehr intakte Markfasern vorhanden.

Die Randzone ist mit der bei den Veriinderungen der Haute bereits erwshnten homo-

.genen Masse durchtréinkt, das Plasma der értlichen Oligodendroglia gedunsen, ihre
Kerne pyknotisch; das Gliageriist ist verdickt. In den cervicalen Segmenten lieB

:sich eine bemerkenswerte Degeneration nicht feststellen. In der Héhe des thorakalen
IX. Segments, am ventralen Teil des Gollschen Biindels linksseitig und an dem

medialen Rand der Pyramidenbahn rechtsseitig sind zwei kleine Erweichungen zu

beobachten. Das abgebaute Myelin ist noch nicht im Stadium des Neutralfetts,

-doch haben die Markfasern ihre Affinitiit zum Hamatoxylin-Eosin bereits groBtenteils
verloren. Im Bereich einer Erweichung der sacralen Vorderhorner lassen sich Neu-

tralfett enthaltende Kornerzellen finden. Im Riickenmarksgran sind cervical nur

-selten einzelne chromatolytische Zellen sichtbar. Lumbal ist bereits eine ausgedehnte
Zelldegeneration mit Vacuolenbildung festzustellen, sakral sind im erhaltenen Ge-

webe nur mehr vacuolenformig degenerierte Zelleniiberbleibsel zu finden. Im lum-

“balen Bereich liefien die Zellen des Vorderhorns ein an ischimische Zellverinderungen
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Abb.5. Erweichung im sacralen Vorderhorn des Riickenmarkes. (Kresylviolett, Lupenvergr.)

Abb.6. Teilweise erhaltenes Fibrillengeriist in einer vacuolisierten motorischen Zelle der lumbalen
Region; entstehende Vacuole im Fibrillengeriist. (Bielschowsky-Impréignatiom, Oc. 9 x Obj. 0,60)
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erinnerndes Bild erkennen. An den Zellen der Seiten- und der Hinter-Saule
konnte Gedunsenheit und Chromatolyse nebst Lateralisierung der Kerne beobachtet
werden. In den GrofBizellen war Golgi-Apparat mit dem Verfahren nach Da Faxo
nicht mehr nachweisbar, wihrend er in den Hinterhornern nur zum Teil verschwun-
den war oder sich im Zustand der Penfieldschen Retisolution befand. An den vacuoli-
sierten Zellen konnten Endkolben mit dem Gleesschen und Cajalverfahren nicht
mehr nachgewiesen werden, doch konnten an benachbarten, verhiltnisméfig un-
versehrten Zellen noch abgerissene Endkolben imprégniert werden. Mit Hilfe des
modifizierten Bielschowskyschen Verfahrens konnte festgestellt werden, dall das
intracellulire Fibrillengeriist auch in den schon vacuolisierten lumbalen Zellen
nicht verschwindet, nur in den Dendriten bei vorgeschrittenerer Verénderungs-
phase ein fein durchlochertes Aussehen darbietet. In Anfangsstadien 148t sich er-
kennen, daB die Fibrillolyse allméhlich und unabhingig von der Lage des Kerns
einsetzt, und die entstandenen Vacuolen von einem verdichteten, scharfkonturierten
Fibrillen-Netz umgeben wird (Abb. 6). :

Diskussion

Die Veranderungen im Bereich des GroBhirns sind unseres Erachtens
vorwiegend auf funktionelle anoxisch-vasale Schidigungen zuriickzu-
fiihren, da sich histologisch lediglich eine adventitielle Fibrose der kleinen
GefaBe der Pia nachweisen 1aft.

Fir die Entstehung des pathologischen Befundes am Riickenmark
scheint primér die intralumbale Einfithrung des Neotonokains die maB-
gebliche Noxe gewesen zu sein. Doch ist diese nur der Reihenfolge nach
die erste; sie geniigt allein nicht fiir das Verstindnis der schweren patho-
logischen Verinderungen. Vermutlich ist das pathologische Geschehen
in diesem Fall zweiphasig gewesen. Das intralumbal eingefiihrte Novocain
oder dessen Zerfallsprodukte haben angesichts der Lision des arachnoi-
deal-trabekulsren Epithels und des Zustandes der pialen Capillaren weiter-
gewirtkt. Die Lésion ihres Endothels hat zu einer Stérung der Blut-
Liquor-Barriere gefithrt. Nach den Ergebnissen der Tierversuche von
SPIELMEVER und anderen kann die anfingliche chemische Schidigung
nicht so hochgradig gewesen sein, um die schweren proliferierenden Ver-
dnderungen der Haute ganz zu erklaren. Tch nehme an, daB infolge der
Lasion der kleinen Geféfe, vor allem aber der Capillaren der weichen
Héute, im weiteren ein transsudativ-pathologischer Vorgang begonnen
hat, indem aus den Capillaren zunichst eine eiweiBireiche Fliissigkeit
ausgetreten ist, die im weiteren zu ausgedehnten Bindegewebsprolifera-
tionen sowohl in den Meningen, als auch in der Umgebung der Wurzeln
gefiihrt hat. Aus der allgemeinen Histopathologie ist bekannt, daf ein
Austritt seroser Fliissigkeit: auch in anderen parenchymatésen Organen
zu einer bindegewebigen Proliferation fiihrt (so kann einer serésen Hepa-
titis spéter die Sklerose der Leber folgen). Innerhalb des Nervensystems
ist die den reparativen Bedarf iiberschreitende Proliferierung des glio-
mesenchymalen Stiitzgewebes seit den Arbeiten HALLERVORDENS,

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 208 21
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KriUckEs, REICHARDS und vor allem denen von ScroLZ ein wohlbekann-
tes neuropathologisches Syndrom. Unserer Meinung nach wird demnach
der progressiv-proliferative Charakter der spateren Meninx- und Gefi3-
wandlision durch die serése Natur der anfinglichen ,,toxischen Ent-
ziindung® bestimmt. Beziiglich des Randddems des Riickenmarks mit
der Abblassung im Markscheidenbild vertreten wir, auch unter Beriick-
sichtigung der durch Davrss u. Mitarb. nachgewiesenen myelolytischen
Wirkung des Novocains, die Ansicht, dafl die Randschidigung des
Rickenmarks eher als ,liquornahes Randdédem* (JacoB) aufzufassen
ist, — wenn sie auch nicht ganz identisch mit diesem ist. Die Erweichun-
gen fithren wir — unter Beachtung der Arbeiten von HERREN u. ALEXAN-
DER liber die Angioarchitektonik — schon mit Hinsicht auf ihre Topogra-
phie auf die GefiBle zuriick. Die Nervenzellveranderungen sind anfing-
lich retrograd und zugleich toxisch. Spéter, wenn die Pachyleptomeningo-
pathie und Angiopathie bereits vorgeschritten sind, spielt auch ein vasal-
ischidmischer Fakfor eine immer bedeutendere Rolle. Die radikuldren
Veranderungen werden von zahlreichen Autoren mit der unmittelbar
toxischen oder myelolytischen Wirkung der Cocain-Derivate erklart.
Meines Frachtens kann die chemische Schadigung allein nur fir die
sofort eingetretenen klinischen Erscheinungen verantwortlich gemacht
werden. Im weiteren waren die infolge des transsudativ-pathologischen .
Vorganges sich entwickelnde massive Bindegewebsproliferation, die
GefiaBverinderungen und das radikulire Odem von Bedeutung. Jeden-
falls lieBen sich nach zwei Monaten Krankheitsdauer noch keine auf-
steigenden Degenerationen in den Hinterstringen feststellen, weil fiir
deren Auftreten die Zeitdauer der radikulidren Lésion noch zu kurz
gewesen sein dirfte. Es mufl auch bei den radikulfren Lésionen mit
mechanischen Constrictionswirkungen des den subarachnoidealen Raum
obliterierenden Bindegewebes gerechnet werden (DonATH, 1937). Die
Blutungen per diapedesin sind als eine Teilerscheinung des transsudativ-
pathologischen Syndroms zu deuten.

Es stellt sich die Frage, weshalb das besprochene neuropathologische
Syndrom nur in einem kleinen Bruchteil der Fille nach L.-n auftritt.
Nach den Hundeversuchen von Davis u. Mitarb. ist anzunehmen, daf
meningeale Verdnderungen viel héufiger vorkommen als allgemein an-
genommen wird. Es werden aber auch manche klinisch sich kaum mani-
festierenden meningealen Reaktionen (Kopf- und Riickenschmerzen,
Erbrechen) nicht mit der L., sondern mit der urspriinglichen Erkrankung
in Zusammenhang gebracht. Weshalb aber die beschriebenen progressiv-
proliferierende Form der Entziindung nur in einer ganz geringen Anzahl
von Fillen auftritt, wurde von neuropathologischer Seite verschieden
beantwortet. RUusseLu. BRATN nehmen fiir ihren Fall aufgrund der menin-
gealen und der GefiBveridnderungen eine hyperergische Ursache an.
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Auch GREENFIELD betont die Moglichkeit einer allergischen Reaktion.
Ich selbst mdchte es vermeiden, den aufgetretenen transsudativ-proli-
ferativen Vorgang mit einer Allergie gleichzusetzen, wenn diese Moglich-
keit auch nicht aufler acht gelassen werden soll.

Zusammenfassung

Bei einem 21 jéhrigen Kranken traten ungefihr 10 Tage nach einer
mit 10 ml 19/,-igen Neotonokainlésung durchgefitbrten Lumbalanaesthe-
sie sich steigernde Kopfschmerzen, Erbrechen, Parese an den unteren,
dann auch an den oberen Extremitdten, Stauungspapille, reithosen-
formiger Empfindungsausfall auf. Der Tod erfolgte nach zweimonatiger
Krankheitsdauer. Makroskopisch fand sich eine cerebral-basale Lepto-
meningopathie, im Bereich des Riickenmarks aber eine den subara-
chnoidealen Spalt im lumbosacralen Niveau beinahe ganz obliterierende
Pachyleptomeningopathie, sacral eine ausgeprigte Erweichung in der
graven Riickenmarkssubstanz; auflerdem konnten eine Angiopathie,
periphere Demyelinisierung an Rickenmark und Wurzeln, sowie
lumbosacral ausgeprigte Nervenzellverinderungen festgestellt werden.

Bei der Deutung der Befunde wird auf die Rolle transsudativer und
anoxisch-vasaler Vorgénge Bezug genommen, die Moglichkeit eines
pathergischen Geschehens nicht ausgeschlossen.
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