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Der 50jährige Patient litt seit der Adoleszenz an
Refluxbeschwerden. Bei einer Kontrollgastro-
skopie im Sommer 1999 erfolgte der Nachweis
eines wenig differenzierten Adenokarzinoms
im distalen Ösophagus (postoperatives Staging:
pT1 pN1 M0, G3), und es wurde eine thorako-
abdominale Ösophagektomie mit Magenhoch-
zug und zervikaler ösophago-gastrischer Ana-
stomose durchgeführt. Die Nachkontrollen mit
CT, Gastroskopie und CEA-Verlauf waren bis
Herbst 2000 unauffällig. Ende 2000 klagte der
wegen einer schweren Depression inzwischen
berentete Patient über intermittierende retro-
orbitale Kopfschmerzen. Der Hausarzt fand ein
leicht erhöhtes CEA von 24 µg/L (Norm bis 5
µg/L) sowie ein unauffälliges Schädel-MRI. Die
konsiliarisch beigezogene Augenärztin äus-
serte den Verdacht auf das Vorliegen einer Myo-
sitis. Die Kopfschmerzen besserten vorerst
ohne spezifische Therapie, aber Ende Februar
2001 traten Schmerzen im Nackenbereich auf,
begleitet von Schwindel, Müdigkeit und Dop-
pelbildern. Das CEA war inzwischen auf 46
µg/L angestiegen. Das MRI des Schädels und
das thorako-abdominale CT waren normal. Der
Neurologe vermutete eine okuläre Myositis mit
begleitenden Doppelbildern und erwähnte
auch die Möglichkeit eines paraneoplastischen
Geschehens. Der Patient musste Ende März
wegen der – trotz Behandlung mit Prednisolon
und Analgetika – zunehmenden Symptome
hospitalisiert werden.
Bei Spitaleintritt wirkte der Patient verzweifelt;
er war hypertensiv, bradykard und in redu-
ziertem Allgemein- aber gutem Ernährungs-
zustand. Mit Ausnahme einer fraglichen Ptose
rechts war der Neurostatus unauffällig. Im
Labor fand sich als einzig offensichtlich patho-
logischer Befund nur der bereits bekannte hohe
CEA-Wert. Im Verlauf waren die Schmerzen
trotz hochdosierter Schmerztherapie inklusive
Antidepressiva nur ungenügend kontrolliert.
Ein zusätzlich auftretender, inkonstanter Tin-
nitus und die Depressivität erschwerten zu-
nehmend die Kommunikation. Der beigezo-
gene Psychiater äusserte den Verdacht auf das
Vorliegen einer Angstsymptomatik und depres-

siven Reaktion infolge der schweren Körper-
krankheit. Der erneut konsultierte Neurologe
beschrieb nun eine komplexe Augenmotilitäts-
störung mit inkonstanter Ptose und eine leichte
proximale Kraftminderung beider Arme. Er
dachte initial an das Vorliegen einer My-
asthenia gravis. Wegen neu aufgetretenen ko-
gnitiven Einbussen mit halluzinatorischen Pha-
sen wurde schliesslich bei Verdacht auf ein
enzephalitisches oder paraneoplastisches Ge-
schehen eine Liquorpunktion durchgeführt.
Diese zeigte einen farblosen Liquor, einen auf
27 cm erhöhten Hirndruck (Norm bis 15 cm), 2
polynukleäre Leukozyten (Norm bis 5 Zellen),
ein erhöhtes Eiweiss von 0,96 g/L (Norm bis
0,43 g/L) und einen tiefnormalen Glukosewert
von 2,6 mmol/L (Norm 2,2–4,2 mmol/L). 
Diese Befunde wurden als Ausdruck einer ze-
rebralen Permeabilitätsstörung oder einer Li-
quorflussbehinderung unklarer Ätiologie inter-
pretiert. Der wegen der zunehmenden Hörver-
minderung zugezogene HNO-Konsiliarius deu-
tete die wechselnden Kommunikationsschwie-
rigkeiten (bald wurde Flüstersprache verstan-
den, bald musste der Patient angeschrien wer-
den) als Folge der psychischen Dekompensa-
tion. Im weiteren Verlauf trat eine zunehmende
Verschlechterung der ständig wechselnden
Beschwerden mit mehrmaligem Auftreten von
Unruhe- und Verwirrtheitszuständen auf.
Schliesslich erfolgte nach vierwöchiger Hospi-
talisation die Verlegung in unsere Klinik zur
psychosomatischen Rehabilitation und Opti-
mierung der antidepressiven Therapie.
Der Patient war bei Eintritt nicht orientiert,
halluzinierte und bildete Neologismen. Kom-
munikation und Kooperation waren durch die
Schwerhörigkeit massiv behindert. Im Neu-
rostatus fanden sich ataktische Bewegungen
der oberen Extremitäten, eine Kraftverminde-
rung der Arme beidseits (soweit beurteilbar),
praktisch allseits fehlende Muskeleigenreflexe
und positive Palmomental- und Schnauz-
reflexe. Augenfixationsbewegungen waren bei
beidseits weiten und kaum auf Licht reagieren-
den Pupillen nicht vorhanden, ferner bestan-
den eine beidseitige Abduzensparese, eine
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leichte zentrale Fazialisparese rechts und eine
leichtgradige Ptose beidseits. Das CEA war in-
zwischen auf 64 µg/L angestiegen.
Die erhobenen pathologischen neurologischen
Befunde mit multiplen Hirnnervenausfällen
und dem hirnorganischen Psychosyndrom zu-
sammen mit den seit sechs Monaten erhöhten
Tumormarkern liessen in erster Linie an eine
paraneoplastische Enzephalopathie oder eine
tumoröse Infiltration der Meningen im Berei-
che der Schädelbasis denken. Weniger wahr-
scheinlich schien eine vom Tumorleiden unab-
hängige Zweiterkrankung des Zentralnerven-
systems. Nach erneut normal ausgefallenem
Schädel-CT wurde die Lumbalpunktion wie-
derholt; sie zeigte nun eine erhöhte Zellzahl von
16, wobei 75% der gefundenen Zellen malignen
Ursprungs (Typ Karzinom) waren. Damit ergab
sich die Diagnose einer Meningeosis carcino-
matosa mit Hirnnervenbefall und hirnorgani-
schem Psychosyndrom bei vor 21 Monaten in
radikaler Absicht operiertem Adenokarzinoms
des distalen Ösophagus. 

Kommentar

Die Meningeosis carcinomatosa kommt häu-
figer bei hämatologischen Malignomen vor,
seltener aber auch bei soliden Karzinomen 
(v.a. Lunge, Mamma und Melanom) [1]. Der Be-
fall der Leptomeningen kann an irgendeinem
Punkt der neuronalen Achse beginnen und ent-
sprechend der Lokalisation Symptome einer
zephalen oder spinalen Infiltration verursa-
chen. In einer spanischen Studie (30 Patienten
mit nachgewiesener Meningeosis carcinoma-
tosa aus einem Kollektiv von 12118 Patienten
mit soliden extrakraniellen Malignomen) traten
im Mittel 7 Monate nach Diagnose des Primär-
tumors die ersten neurologischen Meningeosis-
carcinomatosa-Symptome auf (längstes Inter-

vall 112 Monate). Die Diagnose einer Menin-
geosis carcinomatosa wurde im Mittel 4 Wo-
chen später gestellt. Das mittlere Überleben nach
definitiver Diagnosestellung der Meningeosis
carcinomatosa mittels positiver Zytologie im Li-
quor betrug nur gerade zwei Wochen (maximal
7 Wochen). Alle bei diesen 30 Patienten erst-
malig erhobenen Liquorbefunde waren minde-
stens bezüglich einem der gemessenen Para-
meter Zytologie, Zellzahl, Protein, Glukose pa-
thologisch. In 73% der Fälle konnten in der er-
sten LP maligne Zellen nachgewiesen werden
[2]. Die Sensitivität der Liquorzytologie bei ok-
kulter Meningeosis carcinomatosa liegt bei
50–60% [1]. Deutlich schlechter ist sie im Falle
des Schädel-CT und liegt beim MRI mit Gado-
linium im Bereich von 70% [3]. Bei jedem Pa-
tienten mit neuauftretenden neurologischen
Symptomen (insbesondere bei Beteiligung der
Hirnnerven) und bekanntem malignem Grund-
leiden sollte man an die Möglichkeit einer
Meningeosis carcinomatosa denken. In unse-
rem Fall konnte die Diagnose erst sechs Monate
nach Auftreten der ersten neurologischen Sym-
ptome (Kopfschmerzen und Doppelbilder) ge-
stellt werden. Sie wurde durch die wiederholt
normal ausgefallenen Schädel-MRI und einen
falsch negativen Liquorbefund verzögert. Fer-
ner wurden die anfänglich inkonstanten Hirn-
nervenausfälle bzw. die zunehmende Wesens-
veränderung angesichts der bekannten schwe-
ren Depressionen fälschlich als Folgen einer
erschwerten Krankheitsbewältigung interpre-
tiert. – Angesichts der auch bei frühzeitiger Dia-
gnose absolut schlechten Prognose der Menin-
geosis carcinomatosa bei soliden Tumoren hat
sich die Verzögerung in bezug auf die Überle-
benszeit des Patienten quantitativ wohl nicht
negativ ausgewirkt. Vielleicht hätte die ihm
verbliebene Lebenszeit qualitativ verbessert
werden können. Der Patient verstarb 42 Tage
nach Diagnosestellung.
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