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Naeh Lumbalanaesthesien (im wei%eren : L) kommen Komplikationen 
yon Seiten des ZNS verhs nur selten vor. SC~WA~Z u. B~V~L- 
AQUA (1964) stellten die neuropathologisch bearbeiteten F/ille in chrono- 
logischer Folge tabellariseh zusammen; 31 Berichte wnrden dabei berfiek- 
siehtigt; ihr eigener Fall war tier 32. Die l~bersicht des gesamten ein- 
sehli~gigen Sehrifttums ist erschwert, da ein Teil der Arbeiten nicht in 
neurologischen bzw. pathologischen Faehzeitsehriften ersehienen ist. Ein 
umfangreieheres Material wurde zum erstenmal yon SPI~L~EYEg (1908) 
zusammengestellt. 13 F/~lle, in welehen dem Exitus eine mit  Stovain 
vorgenommene L. voranging, wurden yon ihm behandelt, doeh war die 
Todesursaehe nut  in einem einzigen Fall das Stovain selbst; die iibrigen 
K_ranken starben infolge anderweitiger Erkranknngen. In  fiinf F/fllen 
konngen ubiqnig/ir nicht eharakteristisehe Zellver/inderungen naehge- 
wiesen werden, die jedoeh mit  tier L. in keinen Zusammenhang zu brin- 
gen waren. In  drei F/illen wurde an den Nervenzellen der Vorders/iulen 
des Rfiekenmarks eine an retrograde Ver/indernng erinnernde L~sion 
vorgefunden, die vom Verfasser im Laufe seiner mit  Stovain durehge- 
ffihrten Tierversuche berei~s festgestellt und unter dem Namen ,,~oxisehe 
Chromolyse" besehrieben wurde. Aueh konnte er eine periphere Demyelini- 
sierung des Riiekenmarks, sowie eine m~Bige Entziindung der Pin be. 
obaehten, sekund/~re Degenerationen und Schs der Wurzelrt 
wegen zu knrzen l~berlebens indes nicht naehweisen. Unter  den in der 
Znsammens~ellung yon SCHWA~Z u. BEVILAQUA (1964) nieht erws 
F/~llen w/ire noch der yon K 6 ~ m  (1906) zu nennen, wo bei der Sek~ion 
naeh einer L. eine ehronisehe Meningitis und R/ickenmarkserweichung 
gefunden wurde, desgleiehen der Fall yon BODEC~TnL, der im I~ficken- 
mark  Degeneration der Randzone und ein an retrograde Zellver/inderun- 
gen erinnerndes Bild, im Cortex, in den Stammganglien und im Klein- 
h im aber Erweichungsfoei feststellen konnte. 

Kasuistik 
Mein eigener Fall betrifft einen 21 j~hrigen Mann, der vor einer Varixoperatio11 

10 ml einer 1 ~ Neotonokainl6sung intralumbal erhalten hatte. Wiihrend des 
Eingriffes waren Kopfschmerzen aufge$reten, die aueh in den fo]genden Tagen fort- 
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bestanden und sp~tter sich noch steigerten, wobei auch Nausea und Erbrechen auf- 
traten. Ungefahr zehn Tage naeh dem chirurgischen Eingriff klagte der Kranke fiber 
Doppelsehen, Sehwaehe in Armen nnd Beinen und ausstrahlende Sehmerzen, sowie 
Paraesthesien und Miktions- und Stuhlbeschwerden. Die L/ihmungen steigerten 
sich, und naeh weiteren 10 Tagen konnte tier Kranke nieht mehr gehen. Allmahlich 
t rat  Genickstarre aug in tier 5. Woehe nach der Operation ein saeraler Decubitus. 

Be/und in der 6. Woche nach dem Eingri//. Genickstarre mittleren Grades. Im 
Fundus beiderseitig Blutungen, Stauungspapille (reehts: 2D, links: 3D). t~echts- 
seitig teilweise, links vollsts Ls des Abdueens. Die iibrigen Gehirnnerven 
intakt. Sowohl die unteren als aneh die oberen Extremit/iten sind beiderseits 
hypotoniseh, paretisch, die unteren in noch st/irkerem MaSe. An den oberen Glied- 
malden sind die l~eflexe vermindert, an den unteren besteht Areflexie. Die Baueh- 
reflexe sind reehtsseitig verzOgerter als auf der ]inken Seite. Pathologische Reflexe 
kSnnen nieht festgestellt werden. Die ~usknlatur  der Extremit~ten (vor allem der 
Beine) ist atrophisch. Es besteht Urinretention und Obstipation, eine ,,reithosen- 
fSrmig" sich auf jede Qualit~t erstreckende Hypaesthesie. Lage- und Bewegungs- 
gefiihl der Zehen ausgesproehen vermindert. --  Psychisch: der Kranke ist nur in 
gewissem MaBe orientiert, kontaktf/ihig, yon Zeit zu Zeit besteht eine fluktuierende 
Benommenheit. Befunde: We: 7 mm/stiindl. Urin, Blutbild, Wa.R. EKG, Thorax- 
rSntgen: o .B.  Cisternaler Liquor: Zellzahh 0/3, Gesamteiweil3: 10rag-% , sonst 
negativ. Lumbaler Liquor: Zellzahl: 7/3, Gesamteiwei$ : 60 mg-~ Pandy: -~, sonst 
negativ. Cisternales PEG:  die basalen Cisternen nnd der peripalliale subaraehnoi- 
deale Raum fallen sich nicht. Erheblich erweiterte Seitenventrikel und I I I .  ttirn- 
ventrikel. (Dg. : Hydrocephalus eommunicans.) Der Kranke wurde im weiteren 
Verlauf somnolent, einmal t rat  fiir ungef/ihr 5 rain ein tonisehes Stadium auf. Die 
Prominenz der Papillen wurde noch ausgepr~gter: (reehts: 4D, links: 5D). Eine 
Plexusbestrahlung und intravenOse Dehydrierung (mittels Dextrose) fiihrten zu 
keiner Besserung, nur wiederholte cisternale Liquorentnahmen brachten fibergangs- 
weise Linderung. Der Kranke starb Ende des zweiten Monats nach der vorange- 
gangenen L. 

Patholoqischer Be/und. Im allgemeinen Sektionsbefund finder sich nichts Auf- 
f/~lliges. 

Das Gro/3hirn und das Riickenmark makroskopisch. Oberhalb der basalen 
Zisternen ist die Leptomeninx milchig trfibe, glanzlos, verdiekt. Die Foramina 
Magendi und Luschkae sind durehg~ngig. Auf den frontalen Sehnittfl~ehen sind 
makroskopiseh keinerlei Strukturver/inderungen festzustellen. Beide Seitenventrikel 
und der I ILIt i rnventr ikel  sind erweitert. Beide Nervi abducentes sind in leptomenin- 
geales Bindegewebe eingehfillt. Die Dura und die weiehen H~ute des Rfickenmarks 
sind stark verdickt, die weiche Haut  an die Oberfl~che des Rfickenmarks fibrinOs- 
plattenfOrmig angewachsen. Die VerKnderungen nehmen saeralw~rts zu und siud 
dorsal ausgepr~gter als ventral. Die Cauda-Fasern sind in eine bindegewebige Masse 
eingebettet. An den Wurzeln l~$t sieh makroskopiseh keine Atrophie erkennen. Die 
tt/iute des Rfickenmarks sind blutgeffillt, doch kOnnen makroskopiseh Blutungen 
nur an den Schnittflgchen der Cauda-Fasern beobaehtet werden (Abb. 1). An Quer- 
sehnitten ist in der gOhe des IX.  l~fickensegments im ventralen Teil des linksseitigen 
Gollschen Bfindels und am medialen Teil tier reehtsseitigen Pyramidenbahn eine 
kleine, friseh entstandene Erweichung anzunehmen. In  den mittleren sacralen 
Segmenten ist zentral eine ausgepr~gte Erweiehung zu erkennen, die sich auch auf 
die Vordersgulen erstreekt. 

Mikroskopischer Be/und des Gro/3hirns. In  der GroShirnrinde und an den 
Ammonsh5rnern konnten wir einige isch/imisehe Zellver/inderungen, im dorsalen 
Band der 01iva inferior Zellausfall feststellen. Einzelne Purkinjezellen erinnerten 
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an homogenisierte Ver~tnderungen sowie Zellsehattenbildungen. Die Fettfi~rbungen 
sowie die Spielmeyersche Methode hat ten negative Ergebnisse, mit  Ausnahme am 
Nervus abducens, wo eine teilweise Demyelinisierung zu beobaehten war, derglei- 
chen aueh eine erhebliehe Vermehrung des endoneuralen Bindegewebes. Ste]lenweise 
in der Pia war eine loerivasculi~re 
Erythrodiapedese festzustellen. Die 
intrazerebralen Gef~Be waren intakt. 
An den kleinen GefS~Ben der Pia war 
nur die Vermehrung des periadventi- 
tie]len Bindegewebes zu beobachten. 

Milcroslcopischer Be/und des 
Ri~ckenmarks. H~iute. Die innere 
Endothelschicht der Dura ist mchr- 
fach proliferiert. Im subarachnoide- 
a]en Raum ist ein normMes trabe- 
cul~res Gertist nur ab und zu erkenn- 
bar. An den weichen H~uten finden 

sich neben einer Menge yon Lympho- Abb. i. Disseminierte und konfiuierende Blutungen 
cyten und Plasmazellen junge Fibro- (per diapedesim) im Bereich der Cauda equina 
blasten als Zeichen einer binde- (Querschnitt) 

Abb. 2. Chronische Entzttndung in der Leptomeninx lV[edullae spinMis. :Neben einem Status spongiosus 
des l~iickenma.rksperipherie besl~eht eine se~6se Gewebsdurchtr~nkung. (van Gieson, Oc. 9 x Obj. 0,30) 

gewebigen Proliferation. Im trabeeulS~ren Geriis~ der Araehnoidea ist stellenweise 
eine homogene, strukturlose Masse mit undeutlicher Abgrenzung siehtbar, die 
sieh nach van GI~so~ mit  einer gelblichen Nuance f[irbte. Die Pia bestand 
a.us kollagenreichem Bindegewebe und wies eine Infiltrierung der kleinen 
GefaBe auf, die sich zumeist Ms eine sekund~re Entzfindung erwies; in Sudan- 
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Abb.3 .  Demyel in i s i e rung  yon  Cauda-Wurzeln ;  i m  in ter radikul~ren  Bindegewebe befindet  sich ein 
eiweiBreiches Transsuda t .  (Spielmeyer-Myelinf~rbung,  Oc. 9 • Obj. 0,30) 

Abb.4 .  Erheblich6 capillare und  pr~capil lare Fibrose  im  l~t iekenmarksgewebe.  (Pe rd rau - Impragna -  
tion. Oc. 9 x Obj.  0,60) 
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Pr~paraten erschienen in der Pin und in geringem Mage auch subpial Neutralfett  
enthaltende KSrnerzellen. Die den subarachnoidealen Raum obliterierenden und die 
Wurzeln einsehniirenden bindegewebigen Veriinderungen wurden sacralwiirts immer 
ausgepr~gter (Abb. 2). In  diesem interstitiellen bindegewebigen Geriist fanden sich 
stellenweise ganz frische und auch iiltcre diapedetisehe Blutungen; auf letztere 
weist die 6rt]iche Bildung yon Hi~mosiderin-K5rnerzellen him Eine Blutung ~lteren 
Datums lieg sich im ventralen Teil der Cauda erkennen. In  der bereits erwi~hnten, 
in der Leptomeninx vorgefundenen homogenen Masse, yon der gleichen l~rbung 
wie das Blutserum, lieg sich eine fadige Fibrinausseheidung nieht naehweisen. Von 
den ldeinen GefiiBen zwischen den Trabeke]n der Arachnoidea in das Bindegewebe 
der Wurzeln eindringend, war sie zwischen den Cauda-Fasern besonders reichlieh 
vorhanden; das die Cauda-Fasern verbindende Bindegewebe-Gerfist schien yon ihr 
gteichsam durchtr~nkt zu sein (Abb. 3). 

Ver~inderungen an den Wurzeln. Die L~sion der Wurzel n immt in cervieo- 
sakraler Richtung immer mehr zu. Die sensihlen und motorischeu Fasern sind in 
den einzelnen Segmenten ungef~hr in dem gleiehen MaBe betroffen. Die intra- 
ganglion~ren Fasern und die Ganglien selbst sind anniihernd intakt. An Spielmeyer- 
schen Pr~paraten lassen sieh die gewohnten Bilder der Markscheidendestruktion an 
den Wurzeln erkennen, beispielsweise Schwellung, Fragmentierung, Marksehollen- 
bildung, teilweise aueh v611iges Fehlen der Markfasern. Dabei bleibt die Axon- 
destruktion hinter dem Schwund der Markscheiden zuriiek. Der Markseheidenzerfall 
beschr~nkt sich nicht nur auf die Wurzelperipherie, sondern t r i t t  stellenweise auch 
fieckfSrmig auf. Neben der Proliferation der Schwannsehen Zellen ist die intra- 
neurale Billdegewebshyperplasie besonders ausgepr~igt, was in van Gieson- und Mal- 
lory-Priiparaten gut zu erkennen ist. 

Ge]ii[3ver~inderungen. An den GefiiBen der Pin und des Rfickenmarks war das 
Auffallendste ihre Fibrose (Abb. 4). Die Elastica interna wies keine Ver/~nderungen 
auf.  Die yon M A c x ~  u. MARTr~ besehriebene zellarme Endarteriitis mit lockeren 
Fasern war nieht zu erkennen. Das Endothel der kleinen pialen Gef~ge ragt ab nnd 
zu in das Lumen hinein; stellenweise sind an ihnen auch Gef/~gwandnekrosen mit  

:ganz frischen hyalinen Thromben zu finden (1%vss~r~ u. B~AI~). Die auffglligste 
Erseheinung ist aber die Fibrose und ein die Parenchymvenen umgebender binde- 
gewebiger Ring, auf den bereits DOXATg verwiesen hat. 

Veriinderungen des Riickenmarkparsnchyms. An St0ielmeyer-Pr~para~en kann 
e in  Abblassen der Randzone des Riickenmarks beobachtet werden, das sich caudal- 
~v~rts steigert. Das Gewebe ist hier locker, mit  Liicken durchsetzt, erinnert an einen 
Status spongiosus; die Markfasern sind ungleichmiigig angeschwoUen und zerfallen 
stellenweise in Markschollen. Subpial sind kaum mehr intakte Markfasern vorhanden. 
Die Randzone ist mit der bei den Vergnderungen der tI/iute bereits erw~hnten homo- 
genen Masse durchtr~inkt, das Plasma der 5rtlichen Oligodendroglia gedunsen, ihre 
Kerne 1oyknotiseh; das Gliageriist ist verdiekt. In  den cervicalen Segmenten lieg 
sich eine bemerkenswerte Degeneration nicht feststellen. In  der HShe des thorakalen 
IX.  Segments, am ventralen Teil des Gollsehen Biindels linkssei~ig und an dem 
medialen Rand der Pyramidenbahn reehtsseitig sind zwei kleine Erweichungen zu 
beobachten. Das abgebaute Myelin ist noch nicht im Stadium des Neutralfetts, 
doch haben dieMarkfasern ihre Affinitgt zum Hgmatoxylin-Eosin bereits grSgtenteils 
verloren. Im Bereieh einer Erweichung der sacralen VorderhSrner lassen sich Neu- 
trMfett enthaltende KOrnerzellen finden. Im Riickenmarksgr~u 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 vacuolenfSrmig degenerierte Zelleniiberbleibsel zu finden. Im lum- 
balen Bereich liegen die Zellen des Vorderhorns ein an ischgmische Zellveriinderungen 
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Abb.5. Erweichung ins sacralen Vorderhorn des l~fickenmarkes. (Kresylviolett, Lupenvergr.) 

Abb.6. Teilweise erhaltenes Fibrillengertist in einer vacuolisierten moborischen Zelle der lumbalen 
:Region; entstehende Vacuole im Fibrillengertist. (Bielschowsky-Impr~ignatioin, Oc. 9 • Obj. 0,60) 
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erinnerndes Bild erkennen. An den Zellen der Seiten- und der Hinter-S~ule 
konnte Gedunsenheit und Chromatolyse nebst Lateralisierung der Kerne beobachtet 
werden. In den Grol~zellen war Golgi-Apparat mit dem Verfahren nach DA FX~r 
nicht mehr nachweisbar, w~hrend er in den Hinterh6rnern nut 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, verh~ltnism~$ig un- 
versehrten Zellen noch abgerissene Endkolben impr~gniert werden. Mit tIilfe des 
modifizierten Bielschowskyschen Verfahrens konnte festgestellt werden, dab das 
intracellul~re Fibrillengeriist auch in den schon vacuolisierten lumbalen Zellen 
nieht verschwindet, nut in den Dendriten bei vorgeschrittenerer Ver~nderungs- 
phase ein rein durehlSchertes Aussehen darbietet. In Anfangsstadien l~tftt sich er- 
kennen, da$ die Fibrillolyse allm~hhch und unabh~ngig yon der Lage des Kerns 
einsetzt, und die entstandenen Vacuolen von einem verdichteten, scharfkonturierten 
Fibrillen-Netz umgeben wird (Abb. 6). 

Diskussion 

Die Ver/~nderungen im Bereich des Groghirns sind unseres Erachtens 
vorwiegend auf funktionelle anoxisch-vasale Sch/~digungen zurfickzu- 
fiihren, da sich histologisch lediglich eine adventitielle Fibrose der kleinen 
Gef/~ge der Pia nachweisen 1/~gt. 

Ffir die Entstehung des pathologischen Befundes am l~iickenmark 
scheint prim/~r die intralumbale Einffihrung des Neotonokains die maB- 
gebliche Noxe gewesen zu sein. Doch ist diese nur der Reihenfolge nach 
die erste ;sie geniigt allein nicht ffir das Verst/~ndnis der schweren patho- 
logischen Ver/inderungen. Vermutlich ist das pathologische Geschehen 
in diesem Fall zweiphasig gewesen. Das intralumbal eingefiihrte Novocain 
oder dessen Zerfallsprodukte haben angesichts der L/~sion des arachnoi- 
deal-trabekul/~renEpithels und des Zustandes der pialen Capfllaren waiter- 
gewirkt. Die L~sion ihres Endothels hat zu einer St6rung der Blut- 
Liquor-Barriere geffihrt. Nach den Ergebnissen der Tierversuche yon 
SI"IELMEYEIr und anderen kann die anf~tngliche chemische Schiidigung 
nicht so hochgradig gewesen sein, am die schweren proliferierenden Ver- 
/inderungen der H/~ute ganz zu erkl~ren. Ich nehme an, dab infolge der 
L/~sion der kleinen Gef/iBe, vor allem aber der Capillaren der weichen 
H/tute, im weiteren ein transsudativ-pathologischer Vorgang begonnen 
hat, indem aus den Capillaren zunKchst eine eiweiBreiche Flfissigkeit 
ausgetreten ist, die im weiteren zu ausgedehnten Bindegewebsprolifera- 
tionen sowohl in den Meningen, als auch in der Umgebung der Wurzeln 
geffihrt hat. Aus der allgemeinen Histopathologie ist bekannt, dab ein 
Austritt serOser Flfissigkeit auch in anderen parenchymatSsen Organen 
zu einer bindegewebigen Proliferation fiihrt (so kann einer serSsen Hepa- 
titis sp/iter die Sklerose der Leber folgen). Innerhalb des ~ervensystems 
ist die den reparativen Bedarf fiberschreitende Proliferierung des glio- 
mesenchymalen Stfitzgewebes seit den Arbeiten ttALLE~u 

Arch. Psychiat .  ]~ervenkr., Bd. 208 2 1  
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KI~0CKES, REICHAttDS und vor allem denen von SCHOl, Z ein wohlbekann- 
tes neuropathologisches Syndrom. Unserer Meinung naeh wird demtlaeh 
der progressiv-proliferative Charakter der spgteren Meninx- und Gef/~g- 
wandl/~sion dureh die ser6se Natur  der anf~ngliehen ,,toxisehen Ent- 
zfindung" bestimmt. Bezfiglich des RandSdems des R/ickenmarks mit 
der Abblassung im Markseheidenbild vertreten wir, auch nnter Berfek- 
sichtigung der dureh DAVIES U. Mitarb. nachgewiesenen myelolytisehen 
Wirkung des Novocains, die Ansicht, dag die t~andseh/idigung des 
R/iekenmarks eher als ,,liquornahes l~andSdem" (JAcoB) aufzufassen 
ist, -- wenn sie auch nicht ganz identisch mit diesem ist. Die Erweichun- 
gen ffihren wir -- unter Beachtung der Arbeiten yon HEI~EN u. ALEXAN- 
D]~I~ fiber die Angioarehitektonik -- schon mit Hinsicht auf ihre Topogra- 
phie auf die Gef/~ge zurfiek. Die Nervenzellver/inderungen sind anfgng- 
lich retrograd und zugleich toxiseh. Sp/iter, wenn die Pachyleptomeningo- 
pathie und Angiopathie bereits vorgesehritten sind, spielt auch ein vasal- 
iseh~mischer Faktor  eine immer bedeutendere RoHe. Die radikul/tren 
Ver/~nderungen werden yon zahlreiehen Autoren mi~ der unmittelbar 
toxischen oder myelolytisehen Wirkung der Cocain-Derivate erkl/irt. 
Meines Erachtens kann die chemisehe Seh/idigung allein nur ftir die 
sofort eingetretenen klinischen Erscheinungen verantwortlieh gemaeht 
werden. Im weiteren waren die infolge des transsudativ-pathologischen 
Vorganges sich entwiekelnde massive Bindegewebsproliferation, die 
Gef/~gver/~nderungen und das radikul/ire e d e n  yon Bedeutung. Jeden- 
falls liegen sich naeh zwei Monaten Krankheitsdauer noch keine auf- 
steigenden Degenerationen in den Hinterstr/~ngen feststellen, weft ffir 
deren Auftreten die Zeitdauer der radikul/iren L/ision noch zu kurz 
gewesen sein dfirfte. Es mug auch bei den radikul/tren L/~sionen n i t  
meehanischen Constrietionswirkungen des den subarachnoidealen Raum 
obliterierenden Bindegewebes gereehnet werden (Dol~XTIt, 1937). Die 
Blutungen per diapedesin sind als eine Teilerscheinung des transsudativ- 
pathologischen Syndroms zu deuten. 

Es stellt sich die Frage, weshalb das besprochene neuropathologisehe 
Syndrom nur in einem kleinen Bruchteil der FAlle naeh L.-n auftritt.  
Naeh den Hundeversuchen yon DAVIS n. Mitarb. ist anzunehmen, dab 
meningeale Ver/~nderungen viel h/iufiger vorkommen als allgemein an- 
genommen wird. Es werden aber auch manehe klinisch sieh kaum mani- 
festierenden meningealen t~eaktionen (Kopf- und Rfiekenschmerzen, 
Erbrechen) nieht n i t  der L., sondern mit der ursprtingliehen Erkrankung 
in Zusammenhang gebracht. Weshalb aber die beschriebenen progressiv- 
proliferierende Form der Entzfindung nur in einer ganz geringen Anzahl 
yon F~llen auftritt,  wurde yon neuropathologischer Seite versehieden 
beantwortet. RUSSEt, u. BI~AI~ nehmen ftir ihren Fall anfgrund der menin- 
gealen und der Gef/~gvergnderungen eine hyperergische Ursaehe an. 
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Auch GREENFIELD betont  die M6gliehkeit einer ailergischen Reaktion.  
I eh  selbst mSchte es vermeiden, den ~ufgetretenen transsudativ-proli-  
fer~tiven Vorgang mit  einer Allergie gleiehzusetzen, wenn diese MSglich- 
keit aueh nicht  auger aeht  gelassen werden soll. 

Zusammenfassung 

Bei einem 21 ji~hrigen Kr~nken t ra ten  ungefs 10 Tage nach einer 
mi t  10 ml 1 ~ NeotonokainlSsung durchgeffihrtcn Lumbalanaesthe-  
sic sich steigerndc Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Parese an den untercn,  
dann  auch ai1 den oberon Extremiti~ten, Stauungspapille, reithosen- 
fSrmiger Empfindungsausfal l  auf. Der Tod  erfolgte nach zweimonatiger 
Krankhei tsdauer .  Makroskopisch land sich eine cerebral-basale Lepto- 
meningopathie,  ira Bereich des Rfickenmarks aber eine den subara- 
chnoidealen Spalt im lumbosacralen Niveau beinahe ganz obliterierende 
Pachyleptomeningopathie ,  sacral eirm ausgepri~gte Erweichung ill der 
grauen l~fickenmarkssubstanz; aul~erdem konnten  eine Angiopathie,  
periphere Demyelinisierung an Rfickenmark und Wurzeln, sowie 
lumbosacral  ausgepri~gte Nervenzellvers  festgestellt werden. 

Bei der Deutung  der Befunde wird auf  die Rolle t ranssudat iver  und  
anoxisch-vasaler Vorgs Bezug genommen,  die MSglichkeit eines 
pathergischen Geschehens nicht  ausgeschlossen. 
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