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2  Symptomlinderung

“We cannot take away the hard thing that is happening  
but we can help to bring the burden into manageable proportions.”

Cicely Saunders, 1963 

2.1 � Symptomprävalenzen  
in der Palliativversorgung

In älteren Symptomprävalenzstudien bei krebserkrankten Patientinnen und 
Patienten, bei Patientinnen und Patienten in palliativmedizinischen Versor-
gungsstrukturen oder bei Patientinnen und Patienten im letzten Lebensjahr 
(die Kohorten wurden zumeist divergent definiert) wurde Schmerz als das 
häufigste belastende Symptom aufgeführt [vergl. Higginson & Hearn 1997; 
Abb. 4]. Spätere Erhebungen unterstreichen jedoch die noch häufigere Prä-
valenz des Symptoms Fatigue, im Sinne von Schwäche, Erschöpfung und/
oder Müdigkeit, mit noch höherer Prävalenz [Radbruch et al. 2003; Miller 
Reilly 2013; vergl. Kapitel 2.5].

Weitere belastende Symptome in inkurablen, fortgeschrittenen Erkran-
kungssituationen umfassen unter anderem Dyspnoe, Übelkeit, Erbrechen, 
neuropsychiatrische Symptome (Unruhe, Verwirrtheit, Delir, Schlafstörungen, 

Abbildung 4. Symptome im letzten Lebensjahr [Higginson & Hearn 1997; Grafik: BAE]
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Depression, Angst), Juckreiz und viele weitere. In den vergangenen Jahren 
wurde deutlich, dass relevante Unterschiede im Verlauf, in der Prognosefin-
dung, aber auch im Symptomspektrum nicht-onkologischer Grunderkran-
kungen im Vergleich zu Krebserkrankungen bestehen [Alt-Epping & Nauck 
2016].

Symptomlinderung in der Palliativmedizin stellt daher weit mehr als 
nur die Behandlung tumorbedingter Schmerzzustände dar, und Patien-
tinnen und Patienten in einer Palliativsituation benötigen zudem deutlich 
umfassendere Unterstützung als lediglich die Behandlung ihrer Symptome.
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2.2 � Tumorschmerz: Schmerzen bei Patientinnen 
und Patienten mit Krebserkrankungen

 “… should learn not only how to free patients from pain and distress, 
how to understand them and never let them down, 

but also to be silent, how to listen and how just to be there.”
Cicely Saunders, 2003

2.2.1	 Allgemeines

„Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit aktueller 
oder potentieller Gewebsschädigung verknüpft ist oder mit Begriffen einer sol-
chen beschrieben wird.“ [IASP; Merskey 1986]

Diese unscheinbar wirkende Definition impliziert eine kompromisslose 
Ausrichtung des Schmerzverständnisses am Erleben der Patientinnen und 
Patienten (und nicht an unserer therapeutischen Fremdeinschätzung): 
„Schmerz ist das, was Patientinnen und Patienten als Schmerz definieren.“
60–95 % der Patientinnen und Patienten im fortgeschrittenen Stadium 
einer Tumorerkrankung leiden an Schmerzen [Bonica 1990; Foley 1998]; 
von diesen haben 60 % abgrenzbare Durchbruchschmerzen/Schmerzspit-
zen [Svendsen et al. 2005].

Im onkologischen Kontext entstehen Schmerzen zum Beispiel:
	■ 	durch Tumorinvasion/Infiltration in benachbartes Nervengewebe 

(60–90 %),
	■ 	infolge Chemo-, Radiotherapie oder Operation (10–25 %),
	■ 	aufgrund indirekter Folgen der Tumorerkrankung, zum Beispiel Deku-

bitalulzera, Muskelschmerzen durch Immobilität oder immunsuppressi-
onsbedingter Zosterneuralgie (5–20 %), oder 

	■ 	aufgrund anderer, tumorunabhängiger Zustände (3–10 %) [Bonica et al. 
1985].

Die Studien zur Gesamtprävalenz von Schmerzen im onkologischen 
(Krebstherapie-)Setting sind jedoch veraltet. Durch wirksame multimodale 
Tumortherapie dürften Schmerzzustände durch direkte Tumoreinwirkun-
gen (Infiltration, Kompression) etwas seltener geworden sein, während 
die Zahl der onkologischen Substanzen, denen Patientinnen und Patienten 
im Verlauf der Therapiesequenz exponiert werden, deutlich zugenommen 
hat, und damit auch die Wahrscheinlichkeit, ein Präparat zu erhalten, dass 
Schmerzen als Nebenwirkung aufweist:
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	■ 	Endokrine Therapien können zu muskulären Schmerzen führen.
	■ 	Immuntherapien können rheumatoide Symptome verursachen.
	■ 	Radionuklide können mit einer Erstverschlechterung einhergehen 

(„Flare“ ).
	■ 	Tyrosinkinasehemmer können (präparateabhängig in bis zu 50 %) zu 

Muskel-, Sehnen- oder Gelenkschmerzen führen (auch beim Absetzen 
als sog. „Absetzsyndrom“).

	■ 	Zytotoxische Chemotherapie kann eine schmerzhafte Polyneuropathie 
nach sich ziehen.

Umgekehrt kann die onkologische Therapie, auch die oben genannte Sys-
temtherapie, bei Wirksamkeit auch zu einer Reduktion tumorbedingter 
Schmerzen beitragen; leider ist auch hierzu die Datenlage dünn [Alt-Epping 
et al. 2018].

Bei „nicht-onkologischen“ Grunderkrankungen (z. B. Herzinsuffizienz, 
COPD, neurodegenerativen Erkrankungen) ist die Prävalenz von Schmerzen 
niedriger – aber dennoch größer als man vermuten könnte (z. B. > 75 % bei 
Herzinsuffizienz [Nordgren & Sörensen 2003]).

Durch Anamnese und Untersuchung sollte zwischen nozizeptiven und 
neuropathischen Schmerzen differenziert werden, denn dies hat Bedeu-
tung für die Auswahl der infrage kommenden Medikamente (insbesondere 
der Ko-Analgetika, siehe unten).

Begrifflichkeiten

Akuter Schmerz	� Entweder unmittelbar nach einem Ereignis 
(OP, Trauma) oder intermittierend bei akut 
rezidivierenden Schmerzerkrankungen 
(z. B. Migräne)

Allodynie		�  Schmerzauslösung durch Reize, die sonst 
keine Schmerzen auslösen (z. B. Wattebausch)

Analgesie		�  Fehlende oder reduzierte Schmerzempfin-
dung bei physiologischerweise schmerzhaf-
ten Reizen

Anästhesie		�  Fehlende Schmerzauslösung für mechani-
sche, thermische oder schmerzhafte Reize 
(z. B. nach Lokalanästhesie oder Deafferen-
zierung)

Chronischer Schmerz	� Ununterbrochene Schmerzdauer von > min-
destens 6 Monaten

Chronifizierter Schmerz	� Chronischer Schmerz mit Beeinträchtigung 
auf somatischer, psychischer und sozialer 
Ebene
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Dysästhesie		�  Unangenehme, abnorme, nicht unbedingt 
schmerzhafte Missempfindung

Hyperalgesie (Hyperpathie)	� Verstärkte Schmerzempfindung bei über-
schwelligen Schmerzreizen, bei gleichzeitig 
herabgesetzter Schmerzschwelle (z. B. Sonnen
brand)

Hyperästhesie		�  Wahrnehmung von sensiblen nicht schmerz-
haften Reizen

Hypästhesie		�  Verringerte, aber nicht aufgehobene Wahr-
nehmung von sensiblen Reizen

Hypoalgesie		�  Abnorm verminderte Schmerzempfindlichkeit
Kausalgie		�  (Veralteter Begriff, für brennende Dauer-

schmerzen wie beim CRPS Typ II)
Neuralgie		��  Schmerz im Versorgungsgebiet eines oder 

mehrerer Nerven oder Plexus
Neuropathie		�  Funktionsstörung eines oder mehrerer peri-

pherer Nerven oder des ZNS, mit oder ohne 
Schmerzen

Neuropathischer Schmerz	� Schmerz durch Läsion oder Erkrankung des 
somatosensorischen Nervensystems

Nozizeption		�  Prozess der Überleitung und Weiterverarbei-
tung eines Reizes im somatosensorischen 
System

Nozizeptiver Schmerz	� Erregung nozizeptiver Nervenendigungen, 
die nicht mit einer Nervenschädigung, 
aber mit Gewebeschädigung verbunden ist 
(z. B. Arthrose)

Parästhesie		�  Abnorm wahrgenommene, aber nicht unan-
genehme Empfindung (z. B. durch Berührung)

Schmerzanamnese

	■ 	Wo? (Lokalisation, Ausstrahlung)
	■ 	Wie? (Qualität, Intensität)
	■ 	Wann? (Zeitlicher Verlauf)
	■ 	Wodurch? (Faktoren mit Abnahme oder Zunahme der Schmerzen)
	■ 	Warum? (Kausalzusammenhänge)
	■ 	Begleitbeschwerden? (Z. B. Übelkeit, Obstipation, Unruhe, Fatigue, …)
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Tabelle 1.  Charakteristika der verschiedenen Schmerztypen [mod. nach Wirtz 2016]

Schmerz­
typ

Schmerz­
ursache

Beschrei­
bung

Schmerz­
lokalisation

Besonderheit

Nozi-
zeptiv

somatisch 
(Knochen, 
Muskeln, 
Gelenke)

dumpf, 
drückend, 
pochend, 
bohrend

gut 
lokalisierbar

Dauerschmerz,  
oft mit bewegungs
abhängigem  
Durchbruchschmerz  
(incident pain)

viszeral (Haut, 
Schleimhaut, 
Eingeweide)

dumpf, 
krampfartig,  
oft kolikartig

schlecht 
lokalisierbar

vegetative Begleit
symptome (Derma
tome, Head-Zonen)

Ischämie hell, pochend Extremität, 
auch viszeral 
möglich

belastungsabhängig, 
abhängig von 
Nahrungsaufnahme

Neuro-
pathisch

Schädigung 
oder  
Irritation  
des Nerven-
systems

einschießend, 
elektrisie-
rend, bren-
nend, heiß

im Versor-
gungsgebiet 
der betroffe-
nen Nerven
struktur

meist mit begl. 
neurolog. Störungen 
(z. B. Hypästhesie, 
Anästhesie, Paräs-
thesie, Dysästhesie, 
Allodynie)

Somato-
form

Störung der 
zentralen 
Schmerz- 
und Stress
verarbeitung, 
biopsycho-
soziale  
Chronifizie-
rungsmecha-
nismen

dauerhaft, 
unbestimm-
ter Charakter

diffus,  
auch den 
ganzen  
Körper 
betreffend

keine neurologische 
Minussymptomatik
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Schmerzmessung

Schmerz kann – wie jedes Symptom – nur subjektiv von den Patientinnen 
und Patienten selbst beurteilt werden:

Visuelle Analogskala (VAS): 

kein Schmerz				   stärkster vorstellbarer Schmerz

Numerische Ratingskala (NRS):
0           1           2           3           4           5           6           7           8           9           10

Ansatzpunkte für die Tumorschmerztherapie

1.	 Tumorspezifische („kausale“) Schmerztherapie, zum Beispiel:
	■ Chirurgisch
	■ Medikamentös (Chemo, Immuntherapie, TKI, endokrin, …)
	■ Strahlentherapeutisch
	■ Nuklearmedizinisch

2.	 Symptomatische Therapie, zum Beispiel:
	■ Systemisch/lokal medikamentös
	■ Invasiv/rückenmarksnah/neuroablativ
	■ Physio-/balneotherapeutisch
	■ Verhaltenstherapeutisch/tiefenpsychologisch

3.	 Behandlung der Begleitsymptome

4.	 Behandlung der Nebenwirkungen

2.2.2	� Grundlagen der medikamentösen 
Tumorschmerztherapie

	■ 	WHO-Stufenschema (by the ladder)
	■ 	Nichtinvasive Applikation (by the mouth)
	■ 	Analgetika nach festem Zeitschema (by the clock)
	■ 	Individuell eindosiert und angepasst ( for the individual)
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	■ 	An die Gewohnheiten des Patienten / der Patientin angepasst (with atten-
tion to detail)

	■ 	Basismedikation: retardierte Galenik, nicht mehrere Substanzen gleich-
zeitig, individuelle Dosisanpassung nach Titration

	■ 	Bedarfsmedikation (zusätzlich): schnell wirkend, gleiche Substanz, 
Dosis: 1/6 der 24h-Dosis der Basismedikation

	■ 	Supportivmaßnahmen (Prophylaxe von Übelkeit, Obstipation, …)

Abbildung 5.  WHO-Stufenschema [mod. nach WHO 1986; der nachträglich hinzugekom-
mene interventionelle Teil wird auch als „Stufe 4“ bezeichnet, vergl. Anekar et al. 2023; 
Grafik: BAE]

Stufe 1

Stufe 2

Stufe 3

Nicht-
Opioid-

Analgetika

Schwache 
Opioide

plus

Nicht-
Opioid-

Analgetika

Starke 
Opioide

plus

Nicht-
Opioid-

Analgetika

Co-Analgetika / Adjuvantien

Rückenmarks-
nahe Therapien,

Nervenblockaden,
ggf. neurochirurg. 

Verfahren

Differenzialtherapie der Stufe 1:  
Wann welches Präparat, und wann nicht?

Zum Beispiel…

Paracetamol
	■ Relativ schwach, auch antipyretisch
	■ Tageshöchstdosis bzw. Hepatotoxizität beachten (!)
	■ �In der Hämatologie ist zudem der fiebersenkende Effekt nicht gerne 

gesehen, da septische Zustände kaschiert werden können.

Metamizol
	■ Auch spasmolytisch → vor allem bei viszeralen Schmerzen
	■ Diverse Verabreichungsformen
	■ �Cave: sehr selten immunologisch vermittelte Agranulozytose (daher 

z. B. in Großbritannien nicht verfügbar)
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	■ �Cave: Kombination Metamizol + hohes Alter + antirheumatische Thera-
pie mit Methotrexat (einem Folsäure-Agonisten)

	■ Cave: Blutdruckabfall bei i. v. Bolusgabe

NSARs (Ibuprofen, Diclofenac, …)
	■ �In der Palliativsituation stellt deren Nephrotoxizität, Thrombozytenfunk-

tionsschädigung und Magenschleimhautaggressivität häufig genug 
eine relative Kontraindikation dar.

	■ Andererseits sind NSARs bei entzündlichen oder ossären Metastasen 
meist wirksamer als Metamizol.

Flupirtin
	■ �Ein zentral wirkendes nicht-opioides Analgetikum, das selektiv auf neuro

nale Kaliumkanäle einwirkt: SNEPCO
	■ �Auch relaxierend auf quergestreifte Muskulatur („verspannungslösend“)
	■ �Wird nur noch extrem selten eingesetzt, unterliegt besonderen Sicherheits-

auflagen (Leber!) und darf z. B. nicht mit Paracetamol kombiniert werden

WHO-Stufe 2 und WHO-Stufe 3: Opioide
Tabelle 2.  WHO-Stufe-3-Opioide  
[* für Dosierungen kann keine Gewähr übernommen werden]

Wirkstoff Galenik Dosis initial Zeitintervall (h) Äquivalenz

Morphin retardiert 10–30 mg 8–12 (24) 1

nicht retardiert 5–10 mg 4

Bupre
norphin

retardiert 10–20 μg/h 
transdermal

72–96  
(Pflasterwechsel)

70–100

nicht retardiert 0,2–0,4 mg 6–8

Fentanyl retardiert 12–25 μg/h 
transdermal

72  
(Pflasterwechsel)

70–100

nicht retardiert 100 μg trans-
mucosal

2

Hydro-
morphon

retardiert 2–4 mg 8–12 5–7,5

nicht retardiert 1,3–2,6 mg 4

Oxycodon retardiert 5–10 mg 8–12 2

nicht retardiert 5 mg 4

Levo
methadon

2,5 mg 4 für die ersten 
72 Stunden, dann 8

individuell 
aufdosieren!
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Opiate sind die natürlich vorkommenden Alkaloide, die aus Schlafmohn 
gewonnen werden. Die Bezeichnung „Opioide“ hingegen umfasst eine 
heterogene Gruppe von synthetischen, halbsynthetischen und natürlichen 
Substanzen, die an den bekannten Opioidrezeptoren wirksam sind. Der 
Apotheker Friedrich Sertürner isolierte 1804 erstmals das Alkaloid Morphin 
aus dem getrockneten Saft des Schlafmohns (Papaver somniferum).

Opioide wirken auf allen Ebenen der Neuraxis (peripher, spinal, zentral).

Erwünschte und unerwünschte Opioid-Wirkungen 
liegen eng beieinander:

	■ 	Analgesie, atemnotlindernde und antitussive Wirkung
	■ Sedierung, Atemdepression, psychomimetische Effekte, Nausea/Eme-

sis, Bradykardie und Hypotension (bei hohen Dosen an i. v. Opioiden), 
Mundtrockenheit, Obstipation, Muskelrigidität, Histaminfreisetzung 
(am ehesten bei Morphin) mit Urtikaria, Pruritus, Hypotension und 
Bradykardie

	■ 	Eine Intoxikation, zum Beispiel bei Akkumulation von Metaboliten (z. B. 
von Morphin-3-Glukuronid / Morphin-6-Glukuronid nach Morphingabe 
bei gleichzeitiger Niereninsuffizienz/Nierenversagen), äußert sich in 
Form von Myoklonien, Sedierung, psychotischem Erleben, Hyperalgesie 
usw.

Betäubungsmittelrecht
Opioid-Analgetika der Stufe  3 (sowie manche Suspensionen der Stufe  2) 
unterliegen betäubungsmittelrechtlichen Vorschriften. Für den klinischen 
Alltag sind vor allem das Betäubungsmittelgesetz und die Betäubungsmittel-
verschreibungsverordnung (BtMVV) relevant. Die BtMVV regelt unter ande-
rem

	■ 	wer welche Betäubungsmittel und in welcher Menge verordnen darf;
	■ 	die Verordnung (Form und Inhalt der Verschreibung);
	■ 	die Dokumentation des gesamten Betäubungsmittelverkehrs;
	■ 	den Umgang mit Betäubungsmitteln in verschiedenen Einrichtungen 

des Gesundheitswesens (inkl. Hospizen und SAPV-Teams).

Eine adäquate Opioid-Therapie setzt die Kenntnisse dieser Verordnungen 
voraus [Leitlinienprogramm Onkologie 2020; Caraceni et al. 2012]. Appro-
bierte Ärztinnen und Ärzte können bei der Bundesopiumstelle (kurz „BOpSt“ 
genannt) des Bundesinstituts für Arzneimittel und Medizinprodukte (BfArM) 
BtM-Rezepte beantragen und sich zuschicken lassen. Für den Umgang mit 
BtM-Rezepten gelten spezielle Aufbewahrungs- und Dokumentationsvor-
schriften. Trotz dieses gewissen (überschaubaren) Umstandes sollte es 
weder im Krankenhaus noch im niedergelassenen Bereich passieren, dass 
ein Patient / eine Patientin unzureichend mit Analgetika versorgt ist, nur 
weil kein BtM-Rezept aufzutreiben war.
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Stufe-2-Opioide
	■ Tramadol, Tapentadol oder Tilidin/Naloxon (Codein wird aufgrund der 

starken Variabilität im Metabolismus in Deutschland kaum eingesetzt, 
vergl. [Leitlinienprogramm Onkologie 2020])

	■ In einer (progredienten) Tumorerkrankungssituation eher frühzeitig auf 
WHO-Stufe 3 gehen bzw. -Stufe 2 gleich überspringen: Vorteilhaft dabei 
ist, dass niedrig dosierte Stufe-3-Opioide eher weniger Nebenwirkun-
gen haben als hochdosierte Stufe-2-Opioide und dass später kein wei-
terer Opioidwechsel auf Stufe 3 mehr erforderlich ist (mit der Gefahr 
des zu späten Erkennens der Unterdosierung). Die Nachteile eines Über-
springens der Stufe 2 liegt in der dann früh einsetzenden BtM-Logistik 
und den emotionalen Konnotationen und Vorbehalten der Betroffenen 
gegenüber Stufe-3-Opioiden.

Stufe-3-Opioide: Praktische Tipps
	■ Wenn bislang noch keine Stufe-3-Opioide verabreicht wurden: Start 

zum Beispiel mit Morphin (Vorteile: preisgünstig, ALLE denkbaren Appli-
kationswege außer transdermal verfügbar)

	■ 	16  Tropfen (=  1 ml) einer 2 %igen öligen Morphinlösung entsprechen 
20 mg Morphin (Hinweis: bei wässrigen Lösungen sind die Tropfen klei-
ner und man braucht 20 Tropfen für 1 ml). Bei opioidnaiven Patientin-
nen und Patienten (noch ohne vorherigen Gebrauch): Start mit 4 ° = 5 mg 
oder auch 8 ° = 10 mg

	■ 	Die orale Bioverfügbarkeit von Morphin beträgt ca. 30 % (d. h. knapp ein 
Drittel dessen, was man schluckt, kommt im Kreislauf an). Daher braucht 
es bei i. v. oder s. c. Applikation nur 1/3 der oralen Dosis.

	■ 	Bei Schluckstörungen kann man eventuell Pflaster mit Fentanyl oder 
Buprenorphin (TTS  = transdermales therapeutisches System) einset-
zen. Dabei entsprechen 25 ug/h Fentanylpflaster einer oralen Morphin
tagesdosis von 60 mg (diese eine Äquivalenzdosierung sollte man auch 
als Studierender kennen).

	■ 	Die Aufdosierung/Titration von Opioiden erfolgt nach Wirkung (und 
Nebenwirkung), nicht nach gemessenem Wirkspiegel.

	■ 	Ein vermehrter Bedarf an Opioid signalisiert in erster Linie einen Erkran-
kungsprogress (oder gar eine Akutsituation wie eine pathologische 
Fraktur, eine Organperforation oder einen drohenden Querschnitt) bis 
zum Beweis des Gegenteils → Anamnese + Untersuchung + ggf. weiter
führende Diagnostik

	■ 	Bei vermindertem Schmerzstimulus ist aber auch eine Dosisreduktion 
möglich (z. B. nach erfolgreicher „analgetischer“ Strahlentherapie von 
Knochenmetastasen).
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Tabelle 3.  Opioid-Umrechnungstabelle mit Morphin als Referenzsubstanz [© UMG 
Schmerzambulanz 2008; für Dosierungen kann keine Gewähr übernommen werden]

Substanz Dosierung in mg Faktor

Tramadol (oral/rektal) 150 300 450 600 5

Tilidin/Naloxon (oral) 150 300 450 600 5

Dihydrocodein (oral) 120 240 360 4

MORPHIN (oral/ 
rektal)

30 60 90 120 150 180 210 240 300 600 900 1 3

Oxycodon (oral) 20 40 60 80 100 120 140 160 200 0,65

L-Methadon (oral) 7,5 individuelle Titration 0,25 0,75

Hydromorphon (oral) 4 8 12 16 20 24 28 32 40 80 120 0,13

Buprenorphin (s. l.) 0,4 0,8 1,2 1,6 2,0 2,4 2,8 3,2 3,2 3,6 4,0 0,01

Tramadol  
(s. c. / i. m. / i. v.)

100 200 300 400 500 10

MORPHIN  
(s. c. / i. m. / i. v.)

10 20 30 40 50 60 70 80 100 200 300 0,33 1

Hydromorphon (i. v.) 2 4 6 8 0,5

Oxycodon (s. c. / i. v. ) 7,5 15 23 30 0,75

Piritramid (i. v. ) 15 30 45 60 1,5

Pethidin (i. v.) 75 150 225 300 7,5

Buprenorphin  
(i. v. / i. m. / i. v.)

0,3 0,6 0,9 1,2 1,5 1,8 2,1 2,4 3 0,03

Morphin (epidural) 2,5 5,0 7,5 10,0 13 15,0 18 20,0 25,0 50,0 75,0 0,08 0,25

Morphin (intrathekal) 0,3 0,5 0,8 1,0 1,3 1,5 1,8 2,0 2,5 5,0 7,5 0,01 0,03

Buprenorphin TDS 
(µg/h)

35 52,6 70 87,5 105 122 140

Fentanyl TTS (mg/24 h) – 0,6 – 1,2 – 1,8 – 2,4 3,0 – 9,0 0,01 0,03

Fentanyl TTS (µg/h) – 25 – 50 – 75 – 100 125 – 375 0,4 1,25
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2.2.3	 Welche Probleme verbleiben?

Assessment-Probleme

	■ Schmerz kann – wie jedes Symptom – nur von den Patientinnen und Pati-
enten bejaht oder verneint werden

	■ 	Wenn ein strukturiertes, gezieltes Schmerzassessment ausbleibt, wird 
das Vorhandensein von Schmerzen oder die Schmerzintensität tenden-
ziell unterschätzt.

	■ 	Wenn neuropathische Schmerzkomponente („spitz“, „einschießend“, 
„elektrisch“, mit sensorischen Begleiterscheinungen, …) nicht erkannt 
wird, werden Ko-Analgetika möglicherweise nicht gegeben. Die Opioid-
wirkung alleine ist bei neuropathischen Schmerzen jedoch meist nicht 
ausreichend.

Durchbruchschmerz-Probleme

	■ 	Durchbruchschmerzen („nachts um drei“ oder bei körperlichen Belas-
tungen) nicht erkannt, sodass die Bedarfsmedikation fehlt

	■ 	Durchbruchschmerzmedikation nicht ausreichend dosiert oder über
dosiert

Faustregel: Die Durchbruchschmerzdosis beträgt 1/10 bis 1/6 der Gesamt-
tagesdosis. Das heißt: Bei einer Basismedikation von 3 × 20 mg Morphin ret. 
beträgt die Einmalbedarfsmedikation 10 mg unretardiertes Morphin.

(Diese Faustregel gilt nicht für transmukosal applizierbare Fentanyle, die mit 
der niedrigsten verfügbaren Dosis auftitriert werden.)

	■ 	Durchbruchschmerzmedikation in einer Applikationsform verordnet, die 
unter häuslichen Bedingungen ohne professionelle Hilfe nicht anwendbar 
ist (z. B. Verordnung intravenös oder auch subkutan; auch manche Sicher-
heitsverpackungen überfordern z. B. ältere Patientinnen und Patienten 
oder Angehörige)

	■ 	Retard- und Akutpräparationen werden verwechselt: zum Beispiel wird 
ein Retardpräparat zur Behandlung akuter Schmerzzustände gegeben 
oder ein kurzwirksames subkutanes Morphin (HZW ca. 3–4 h) 3 × täglich 
zur Behandlung von Dauerschmerzen
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Applikations- und Einnahme-Probleme

	■ 	Dosierungsintervalle zu lang → end of dose failure (vorzeitiger Wirkver-
lust am Ende der normalen Wirkdauer)

	■ 	Verordnung nur „nach Bedarf“ → keine Basismedikation, kein Wirkspiegel
	■ 	Transdermale Applikation, obwohl p. o. möglich → Die Anflutung dauert 

12–24 Stunden, da zunächst ein Depot aufgebaut wird. Umgekehrt kann 
es beim Entfernen wegen dieses Depots bis zu 24 Stunden dauern, ehe 
der Serumspiegel um 50 % gefallen ist.

	■ 	Invasive Verfahren, i. m. oder i. v. Gaben, obwohl p. o. möglich → deut-
lich erschwerte häusliche Anwendbarkeit

	■ 	Vorgaben der BtMVV (wie z. B. das Verbot des Überlassens) → Bevorzu-
gung schwacher Opioide (WHO 2) im ambulanten/hausärztlichen Alltag

	■ 	Bereits 6 neue ultraschnell anflutende Fentanylpräparate zugelassen 
→ undifferenzierter Gebrauch auch dann, wenn eine „normale“ unretar-
dierte Kinetik ausreicht bzw. sogar passender wäre

	■ 	Emotionale Konnotationen gegenüber Opioiden („Bin ich schon so 
weit?“) → Vermeidung einer effektiven Schmerztherapie mit Opioiden

	■ 	Besonderheiten in der Finalphase oder bei Kindern, zum Beispiel in 
Bezug auf atemdepressive Wirkung, Ausnutzen von Suggestibilität

	■ 	Managementaspekte: Wer ist eigentlich zuständig? Palliativmedizin? 
Akutschmerzdienst? Anästhesiologische Schmerztherapie? Onkologie? 
Hausarzt/-ärztin? →  Verantwortungsdiffusion und Verzögerungen bei 
der Einleitung einer suffizienten Schmerztherapie stationär, aber auch 
ambulant

Nebenwirkungsprobleme

	■ 	Keine Obstipationsprophylaxe → opioidinduzierte Obstipation (spasti-
sche Tonuserhöhung durch enterische Opioidrezeptoren)

	■ 	Bei Niereninsuffizienz kein Morphin geben wegen der Akkumulation 
toxischer Metabolite Morphin-3-Glukuronid bzw. Morphin-6-Glukuronid 
(neuroexzitatorische Wirkung von M-3-G mit Allodynie, Myoklonien, 
Krampfanfällen) → eher Fentanyl, Hydromorphon oder Buprenorphin

	■ 	Andere Nebenwirkungen: Übelkeit, Harnverhalt, neuropsychiatrische 
Symptome, Mundtrockenheit, …
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Pflaster-Probleme
	■ 	Neben der langsamen Kinetik transdermaler Systeme (siehe oben) sollte 

berücksichtigt werden, dass die Freisetzung zum Beispiel von Fentanyl 
bei Hitze (Sauna, Solarium, Fieber, Heizkissen, Wärmflaschen, Kirschkern-
kissen…) erheblich und auch überdosisrelevant gesteigert werden kann. 
Umgekehrt ist die Freisetzung bei zentralisierten Kreislaufzuständen, zum 
Beispiel in einer sterbenahen Situation, deutlich reduziert.

	■ 	Hinzu kommt, dass nach Gebrauch ein Pflaster noch bis zu 2/3 Restmenge 
enthält, die bei versehentlichem Verschlucken (Kinder, Demenz, Miss-
brauch…) letal wirken kann: zum Beispiel gibt ein 100-ug/h-Pflaster über 
72  Stunden 7,2 mg ab, enthält jedoch je nach Präparat bis zu insgesamt 
23 mg Fentanyl (das entspräche 46 Ampullen zu je 500 ug!). Dies ist auch in 
der Missbrauchsszene gut bekannt.

	■ 	Pflaster dürfen nicht zerschnitten werden. Bei Membranpflastern kann das 
fentanylhaltige Gel austreten und eine schwere Überdosierung verursa-
chen; aber auch Matrixpflaster sind dafür nicht zugelassen (dann off label).

	■ 	Zuletzt: Bei Unruhe oder Schwitzen kann sich das Pflaster ablösen. Kürzlich 
wurde vom Tod eines dreijährigen Mädchens berichtet, bei dem im Schlaf 
ein von der Großmutter abgelöstes Fentanylpflaster auf den Rücken zu kle-
ben gelangte.

	■ 	Aber trotz allem: Opioidhaltige Pflaster sind bei richtiger Indikationsstel-
lung und Anwendung eine überaus segensreiche Erfindung, gerade in der 
Palliativmedizin!

Überdosierungs- und Entzugsprobleme

	■ 	Überdosierung: klinische Zeichen sind unter anderem Bradypnoe, Som-
nolenz, Miosis, Myoklonien, Hyperalgesie

	■ 	Entzug: Auch in der Tumorschmerztherapie können (unbeabsichtigte) 
Entzugssituationen vorkommen, zum Beispiel dann, wenn Ärztinnen 
und Ärzte aus Unwissenheit ein Medikament (zu) abrupt absetzen, bei 
Non-Compliance der Patientinnen und Patienten, bei nicht erkannter 
Schluckstörung, bei Rechenfehlern bei einer Opioidrotation oder beim 
Präparatewechsel, bei Pumpenproblemen, bei einem Resorptions-/
Transportstopp bei Ileus usw.

	■ 	Entzugssymptome: grippeartige Symptome, Mydriasis, Nasenlaufen, 
Niesen, Tachypnoe, Gänsehaut, Anorexie, Diarrhoe, Nausea, Erbrechen, 
Unruhe, Schwitzen. Krampfanfälle und Delirium tremens gehören nicht 
dazu – in solchen Situationen sollte an eine andere Substanz oder an 
eine andere Problematik gedacht werden.
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Einstellungsprobleme bei / durch neuropathische Schmerzen

	■ 	Bei neuropathischen Schmerzen kommen sogenannte Ko-Analgetika 
zum Einsatz, zum Beispiel Antiepileptika (z. B. Gabapentin, Pregabalin), 
Antidepressiva (z. B. Amitriptylin, Doxepin, Duloxetin, Venlafaxin), Ste-
roide (z. B. Dexamethason) usw.

	■ 	Wenn konventionelle Opioide nicht ausreichend wirken, kann bei neuro
pathischen Schmerzen ggf. Levomethadon (L-Polamidon®) erwogen 
werden (Vorsicht bei der Aufdosierung aufgrund einer unkalkulierbaren 
Pharmakodynamik – am besten stationär!).

	■ 	Das Razemat (D,L-Methadon) ist zwar weltweit ein häufig genutzte Anal-
getikum, ist aber in Deutschland für die Schmerztherapie nicht zugelas-
sen, nur für die Substitution, und stand eine Zeit wegen In-vitro-Daten 
zu einer potenziell Chemotherapie-verstärkenden Wirkung stark in der 
öffentlichen Wahrnehmung.

Die Frage nach invasiven Verfahren

Aufgrund der in den vergangenen Jahren deutlich gebesserten systemi-
schen (medikamentösen) Schmerztherapie, der nicht überzeugenden 
Wirksamkeit/‌Umsetzbarkeit und der gerade bei häuslich versorgten, vul-
nerablen (Palliativ-)Patientinnen und ‌Patienten zum Tragen kommenden 
technischen Probleme werden invasive Verfahren kaum mehr in der Pallia-
tivmedizin eingesetzt.

Weiterhin bestehende Indikationen sind jedoch refraktäre Schmerz-
situationen, die sich zum Beispiel auf die untere Körperhälfte beziehen. 
Dabei handelt es sich insbesondere um rückenmarksnahe Verfahren, 
insbesondere die peridurale Applikation von Opioiden, Lokalanästhetika, 
Alpha-2-Agonisten (off label) oder Sympathikusblockaden, periphere Ner-
venblockaden, intrathekal implantierte Pumpensysteme (z. B. mit Morphin, 
Baclofen oder früher Ziconotid drin), periphere Katheterverfahren, stereo-
taktische Verfahren, Radiofrequenzablation, Kryoläsion, Vertebroplastie/
Kyphoplastie und neurolytische Verfahren.

2.2.4	 „Total Pain“ in der Palliativsituation

Bei akuten Verletzungen wie im Sport oder in der postoperativen Situation 
wird Schmerz mit seiner physiologischen Warnfunktion und vor allem als 
physisches Ereignis wahrgenommen (Nozizeption). Bei chronifizierten 
Schmerzzuständen (wie z. B. bei degenerativen oder rheumatisch-entzünd-
lichen Grunderkrankungen) tritt nicht selten die soziale Beeinträchtigung 
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durch die Schmerzkrankheit in den Vordergrund. Gerade bei tumorbeding-
ten Schmerzzuständen kann hingegen das affektiv-emotionale Erleben des 
Schmerzes eine besondere Bedeutung spielen: Schmerz wird als leidvoller 
Ausdruck der lebensbedrohenden oder –beendenden Erkrankung erlebt. 
Gelegentlich entstehen extrem herausfordernde Situationen, in denen das 
physische Erleben als auch die affektive, soziale und spirituelle Dimension 
sich bei der Perzeption verstärken. Patientinnen und Patienten erleben 
schlimmstmögliche, als Schmerzen wahrgenommene bzw. beschriebene 
Krisen, die mit Analgetika oder invasiven Verfahren alleine nicht zu behan-
deln sind, sondern das Maximum an multiprofessioneller Zuwendung 
erfordern. Cicely Saunders prägte in diesem Sinne den Begriff des „Total 
Pain“, der die Interrelationalität physischer, psychischer, sozialer und spiri-
tueller Komponenten von Schmerzen und Leiden insgesamt bezeichnet 
[Saunders 2001]. Letztlich aber geht es eher um ein globales Empfinden 
von Leid als um konkretes Schmerzempfinden („Total suffering“).

“The use of the word ‘pain’ was a deliberate attempt to stimulate students and 
others to look at the various facets of a dying patient’s distress, beyond the require-
ment for analgesics to the need for human understanding and practical social 
help.” [Saunders 1978]

Abbildung 6.  Komponenten des Schmerzerlebens und „Total Pain“ [nach Saunders 2001; 
vergl. auch Prabhakar et al. 2021; Mehta & Chan 2008; Grafik: BAE]
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Wann ist „Schmerz“ eher „Total Pain“? Indikatoren (nach BAE):
	■ 	Schmerzen, die man nicht bzw. nicht alleine mit Medikamenten behandeln 

kann / Medikamentenrefraktärität
	■ 	Verzweiflung/Wut/Aggression/Regression der Patientinnen und Patienten
	■ 	Gegenübertragungsphänomene und Verzweiflung im behandelnden 

Team:
	■ Empfinden von hohem Handlungsdruck
	■ Rasche Eskalation der Analgetika-Dosis
	■ Überschnell wiederholte Gaben von Bedarfsmedikation
	■ �Weiterleiten des vom Patienten / von der Patientin ausgehenden 

und vom Team wahrgenommenen Drucks auf die Ärzteschaft

In der Behandlung von „Total Pain“ geht es um mehr als nur Schmerzthera-
pie, sondern auch um das Aufgreifen von Somatisierung, von Depression 
und Demoralisierung, und erfordert „Multiple Interventions“ [Clark 2016].

Möglicherweise geht es auch um das gemeinsame Aushalten als eine 
therapeutische Haltung; dies zieht sich durch Cicely Saunders’ Konzept wie 
ein roter Faden:

“Sometimes we have to bear our inability to understand, to feel as if we are not 
helping at all and yet to still go on staying close to a patient. It may be our very 
feeling of helplessness which enables us to meet him on the same level, and often 
we will find ourselves acknowledging that help has come to the two of us together.” 
[Saunders 1973]

“…should learn not only how to free patients from pain and distress, how to under-
stand them and never let them down, but also to be silent, how to listen and how 
just to be there.” [Saunders 2003]

“… there should never come a time when he says he has nothing more to offer.” 
[Saunders 1978]

Existenzielle Not vermag das onkologische Behandlungsergebnis zu beein-
flussen und umgekehrt bewirken Diagnose und Progress komplexes Leid, 
weit über das hinaus, was in der Sprechstunde erfasst und mitgeteilt wer-
den kann. In dieser Hinsicht kann „Total Pain“ auch als epistemische Erwei-
terung der Onkologie, die sich als eine umfassende Behandlung, Unterstüt-
zung und Begleitung von Menschen mit Krebs versteht, eingebracht und 
verstanden werden.
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2.3  Atemnot

„dum spiro spero“ 
„Solange ich atme, hoffe ich“

Cicero, 106–43 v. Chr.

2.3.1	� Allgemeines

	■ 	20–50 % der Patientinnen und Patienten in palliativmedizinischen Ver-
sorgungsstrukturen leiden unter Dyspnoe.

	■ 	Atemnot als Symptom und subjektives Gefühl kann nur von den Patien-
tinnen und Patienten selbst verifiziert werden – sie kann trotz unauffäl-
liger klinischer Befunde (z. B. fehlende Zyanose) oder trotz unauffälliger 
technischer Untersuchungen (BGA, Spirometrie, Bildgebung usw.) vor-
handen sein.

	■ 	Emotionale Konnotation „Ersticken müssen“: der Atem als pars pro toto 
für den Geist (pneuma/πνεῦμα) bzw. das Leben (zoe/ζωή). Atemnot ist 
extrem belastend auch für Angehörige/Umstehende.

	■ 	Haemoptysen/Haemoptoe, Husten sowie das sogenannte „terminale 
Rasseln“ sind weitere respiratorische Symptome bzw. Befunde bei Palli-
ativpatientinnen und -patienten.

	■ 	Inspiratorischer Stridor weist auf eine Obstruktion oberhalb der Thorax
apertur hin (z. B. Glottisödem, Recurrensparese usw.): HNO hinzuziehen!

	■ 	Exspiratorischer Stridor (= Giemen) weist auf eine Obstruktion unterhalb 
der Thoraxapertur hin: bronchiale Obstruktion, asthmatische/broncho
spastische Komponente (auch an Medikamenten- oder Transfusions
nebenwirkungen denken).

	■ 	Andersherum kann auch ein starkes subjektives Atemnot-Empfinden 
vorhanden sein, ohne dass eine Zyanose oder eine Hypoxämie vorliegt 
(d. h. bei unauffälliger O2-Sättigung).

2.3.2	� Ursachen für Dyspnoe in der Palliativsituation

Bronchopulmonale Ursachen

	■ 	Restriktive Ventilationsstörung bei Pleuraerguss, Zwerchfellhochstand 
(z. B. durch Aszites, Hepatomegalie, Brustwandinfiltration, Pneumothorax)

	■ 	Obstruktive Ventilationsstörung bei COPD, asthmatische oder (pseudo-)
allergische Reaktionen, bronchiale/tracheale tumoröse Obstruktion

	■ 	Diffusionsstörungen bei ausgedehnter pulmonaler Metastasierung, 
Atelektasen, Pneumonie, Lymphangiosis carcinomatosa, Lungenfibrose
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Kardiovaskuläre Ursachen

	■ 	Links-/Rechtsherzinsuffizienz
	■ 	Lungenarterienembolie
	■ 	Perikarderguss, -infiltration
	■ 	Obere Einflussstauung
	■ 	Volumenüberladung (cardiac overload), zum Beispiel nach Transfusionen

Neuromuskuläre Ventilationsstörung

	■ 	Amyotrophe Lateralsklerose (ALS)
	■ 	Muskuläre Schwäche bei Kachexie

Andere Ursachen und Verstärker

Anämie, Fieber, Angst, Einsamkeit, psychogene Hyperventilation, …

Tabelle 4.  Ursachen und ursächliche Therapie [nach Leitlinienprogramm Onkologie 2020]

Ursache von Atemnot Ursächliche Therapie

Anämie Transfusion

Atemwegsobstruktion,  
COPD als Begleiterkrankung

Antiobstruktive Therapie, Kortikosteroide

Hämoptysen Antifibrinolytika, bronchoskopische oder operative 
Intervention (Stent, Laser, Argon-Beamer), Strahlen
therapie

Infektionen (z. B. Pneumonie) Antibiotika, Antimykotika

Obere Einflussstauung Antikoagulantien, Cava-Stent, Kortikosteroide,  
Strahlentherapie

Obstruktion der Atemwege
durch Tumor

Bronchoskopische oder operative Intervention (Stent, 
Laser, Argon-Beamer), Strahlentherapie

Perikarderguss Perikardpunktion, Perikardiodese

Pleuraerguss Pleurapunktion, Pleuradrainage, Pleurodese

Pulmonale Stauung Diuretika, andere adäquate, medikamentöse Therapien
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2.3.3	 Ursächliche Therapie

Auch in der Palliativsituation wird man Ausschau halten nach potenziell 
reversiblen, kausal behandelbaren Ursachen von Dyspnoe. Vor allem die 
Punktion maligner Ergüsse bewirkt zum Beispiel eine sehr rasche und meist 
sehr wirksame Linderung von Atemnot. Nicht selten aber sind Patientinnen 
und Patienten mit Atemnotsituationen konfrontiert, die nicht oder nicht 
zeitnahe kausal behandelt werden können, wie unten das Beispiel einer 
Metastasenlunge. Hier verbleiben dann medikamentöse und nicht-medika-
mentöse, rein symptomorientierte Behandlungsoptionen.

Abbildung 7.  Metastasenlunge 
[Foto: BAE]

2.3.4	 Symptomorientierte Therapie

„Bei Patienten mit einer nicht heilbaren Krebserkrankung und Atemnot 
sollen orale oder parenterale Opioide zur symptomatischen Linderung von 
Atemnot eingesetzt werden. […] Es gibt keinen Hinweis, dass eine lege artis 
durchgeführte Therapie der Atemnot mit Opioiden zu einer klinisch rele-
vanten Atemdepression führt.“ [Leitlinienprogramm Onkologie 2020; vergl. 
auch Jennings 2001; Abernethy et al. 2003]. Opioide erhöhen die Toleranz 
des Atemzentrums gegenüber ansteigendem pCO2 (d. h. sie „dämpfen“ 
dosisabhängig das Atemzentrum), was bei einer Tachydyspnoe zu einer 
Ökonomisierung der Atmung (z. B. mit Blick auf die erhöhte Totraumventi-
lation bei hohen Atemfrequenzen) führt.

Dennoch zeigte eine kürzliche Metaanalyse und systematisches Review 
keine konsistente Evidenz für die Wirksamkeit von Opioiden bei Atemnot 
bei Patientinnen und Patienten mit Herzinsuffizienz [Gaertner et al. 2023], 



2  Symptomlinderung

48 

sodass hier Opioide eher last line und eher in unretardierter Galenik verab-
reicht werden sollten. Weiterhin aber gelten Opioide als ein Standard der 
symptomatischen medikamentösen Behandlung der Atemnot.

Tabelle 5.  Dosierungsempfehlungen für Morphin [nach Leitlinienprogramm 
Onkologie 2020]

Opioid Startdosis 
bei opioidnaiven Patientin­
nen und Patienten

Startdosis 
bei vorbestehender Opioid-Therapie

Morphin 2,5–5 mg alle 4 h p. o. 
1–2,5 mg alle 4 h s. c. 

Erhöhung um 25 % der vorbestehenden 
Opioid-Dosen

Andere medikamentöse Optionen zur symptomatischen 
Atemnotbehandlung [Leitlinienprogramm Onkologie 2020]

	■ 	Kortikosteroide: zur Abschwellung, bei Lymphangiosis carcinomatosa
	■ 	Sedativa wie Benzodiazepine (z. B. Lorazepam): bei begleitender Angst/

Panik als Ergänzung zu Opioiden sinnvoll (Phenothiazine oder Anti
depressiva werden zwar auch gelegentlich eingesetzt, jedoch gibt es 
dafür keine Evidenz aus Studien)

	■ 	Sauerstoff: Bei Dyspnoe ohne Nachweis einer Hypoxämie war die Gabe 
von Sauerstoff nicht effektiver als Raumluft [vergl. Abernethy & McDonald 
2010]. Daher ist das Zufächeln von Raumluft (z. B. per Handventilator) ein 
evidenzbasiertes Vorgehen zur symptomatischen Behandlung von Atem-
not bei nicht-hypoxämischen Patientinnen und Patienten. Aber: Im Kollek-
tiv dieser Studie waren nur 17 % bzw. 16 % Patientinnen und Patienten mit 
Krebserkrankungen, meistens COPD-Patientinnen und -Patienten – also 
eine ganz andere Verteilung als auf deutschen Palliativstationen!

	■ 	Daher eher pragmatisches Vorgehen: 
	■ O2-Sättigung messen,
	■ O2-Gabe ausprobieren und
	■ bei fehlender Linderung auch wieder beenden.

Nichtpharmakologische symptomorientierte Therapie 
[Bausewein & Simon 2013]

	■ 	Ruhige, sichere Atmosphäre schaffen, bei dem Patienten / der Patientin 
bleiben

	■ 	Angehörige einbeziehen
	■ 	„Frische Luft“, Fenster öffnen, Ventilator: für die kleinen Handventi

latoren gibt es gute Studienevidenz
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Abbildung 8.  Handventilatoren 
[Foto: C. Grosse]

	■ 	Lagerung: Oberkörper hochlagern, 
Arme aufstützen/auflegen → Einsatz 
von Atemhilfsmuskulatur ermöglichen 
(„Kutschersitz“)

	■ 	Raum schaffen, ggf. Bett frei räumen
	■ 	Physiotherapie/Atemtherapie: Atem-

rhythmus und -tiefe verändern
	■ 	Körperkontakt, Fußmassage, 

Einreibungen
	■ 	Normalerweise: nicht rauchen! (Aber: 

Nikotin wirkt bronchodilatorisch und 
nach einer Zigarette kann ggf. besser 
abgehustet werden, daher im Palliativ
setting möglichst pragmatisch sein …)

	■ 	Mund befeuchten
	■ 	Stressfaktoren und Ängste ansprechen

Fallbeispiel
Über den Rettungsdienst kommt eine 44-jährige Patientin mit kürzlich erst
diagnostiziertem pulmonal metastasiertem hepatozellulären Karzinom (HCC) 
und schwerer Tachydyspnoe (Atemfrequenz 32/min).

Die klinische Untersuchung, das Labor (BB, CRP) und Röntgenbild (Metastasen
lunge) legen nahe, dass keine kurzfristig reversiblen Ursachen (Erguss, Pneu-
monie, kardiale Dekompensation, …) bestehen. Mit der Arbeitshypothese eines 
metastatisch bedingten respiratorischen Versagens leiten Sie medikamentöse 
und nicht-medikamentöse Maßnahmen ein, die der kurz- und mittelfristigen 
symptomatischen Linderung der Atemnot dienen sollen:

	■ 	Opioid/Morphin mit angemessener Einstiegsdosierung
	■ 	Sedativum bei zusätzlicher Angst/Panik
	■ 	Sauerstoff, vor allem bei Hypoxie
	■ 	Inhalationen (z. B. NaCl 0,9 %)
	■ 	Oberkörperhochlagerung
	■ 	Fenster öffnen (wenn möglich)
	■ 	Frische Luft zufächern / Ventilator
	■ 	Physiotherapie/Atemtherapie
	■ 	Körperkontakt/Einreibungen
	■ 	Mund befeuchten
	■ 	Ruhe ermöglichen / Stressfaktoren ansprechen
	■ 	Angehörige einbeziehen
	■ 	…
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2.3.5	 Terminales Rasseln

	■ 	Tracheale Schleimretention aufgrund maximaler Kraftlosigkeit in der 
Sterbephase

	■ 	Patientinnen und Patienten werden dies womöglich nicht mehr so stark 
wahrnehmen wie die Außenstehenden → Rückversicherung und Beruhi-
gung der Umstehenden, ggf. auch präemptive Kommunikation 

	■ 	Lagewechsel/Positionierung (z. B. 30-Grad-Seitlagerung)
	■ 	Flüssigkeitszufuhr reduzieren
	■ 	Absaugen meist deutlich zu belastend und ineffektiv
	■ 	Ggf. Anticholinergika wie Glykopyrrhonium = Robinul® oder Butylsco-

polamin = Buscopan®. (Scopolamin = Scopoderm TTS® wird zwar gerne 
genutzt, durchdingt jedoch die Blut-Hirn-Schranke und kann neuropsy-
chiatrische Nebenwirkungen verursachen)

2.3.6	 Husten

Mehr noch als bei anderen Symptomen steht hier die kausale Abklärung 
und Behandlung reversibler Ursachen im Vordergrund. Viele medikamen-
töse Behandlungen sind off label oder zumindest nicht für die Langzeit
anwendung zugelassen!

	■ 	Opioide: Morphin in niedriger Dosierung (z. B. 2 × 10 mg ret) oder als 
Prodrug Dihydrocodein/Paracodin (cave: Metabolisierung zu Morphin 
ist interindividuell variabel) 

	■ 	Neuromodulatoren: Gabapentin oder Pregabalin, unter der Vorstellung, 
dass Husten eine Hypersensitivität („Neuropathie“) des Hustenreflexes 
darstellt [AWMF 2025]

	■ 	Gefapixant: ein P2X3-Rezeptorantagonist, der ATP-abhängige Kanäle in 
C-Fasern blockt [Kum et al. 2023]

	■ Nalbuphin ist ein oral applizierter κ-Opioidrezeptor-Agonist und µ-Re-
zeptor-Antagonist und wirkt gegen Husten bei Idiopathischer Lungen
fibrose (IPF) (Molyneaux et al. 2026)

	■ Schleimmanagement durch Sekretomotorika oder (gegenteilig) Anticho-
linergika (beide Richtungen – Schleimlösung und Schleimeindickung – 
kann situationsabhängig zu Problemen führen) 
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2.4  Gastrointestinale Symptome

“We have to listen to the details of symptoms,  
giving constant attention to changing needs.  

We are concerned both to relieve suffering 
and that our patients should maintain  

their own character and style to the end.”
Cicely Saunders, 1988

2.4.1	 Übelkeit und Erbrechen unter Chemotherapie

Die Behandlung chemotherapieassoziierter Komplikationen und Neben-
wirkungen (wie z. B. Übelkeit und Erbrechen) fällt unter die Rubrik „Suppor-
tivtherapie“ – Maßnahmen, die alle onkologisch tätigen Ärztinnen und Ärzte 
beherrschen müssen (und aufgrund der großen Überschneidungsbereiche 
zwischen „Supportivtherapie“ und „Palliativmedizin“ auch Palliativärzte/ 
-ärztinnen beherrschen sollten).

In der Chemotherapiesituation liegt der Behandlungsschwerpunkt (und die 
Datenlage!) sehr klar auf der Prophylaxe von chemotherapieinduzierter 
Übelkeit und Erbrechen (CINV). Es werden drei Szenarien unterschieden:

	■ 	Akut: Auftreten innerhalb von 24 Stunden nach Beginn der medikamen-
tösen Tumortherapie

	■ 	Verzögert: Auftreten später als 24 Stunden nach Beginn der medika-
mentösen Tumortherapie und Dauer bis zu 5 Tage

	■ 	Antizipatorisch: ausgelöst durch externe Faktoren wie Geruch, 
Geschmack und visuelle Eindrücke oder durch psychische Faktoren wie 
Angst und Anspannung; geprägt durch Übelkeit und Erbrechen bei einer 
vorherigen medikamentösen Tumortherapie im Sinne einer klassischen 
Konditionierung

Das Risiko, Übelkeit und Erbrechen zu entwickeln (emetogenes Risiko), 
variiert dabei zwischen den verschiedenen Substanzen stark; dementspre-
chend unterschiedlich wird die Emesis-Prophylaxe ausgestaltet:



2.4  Gastrointestinale Symptome

 53

Tabelle 6.  Zum Nachlesen und zum Verstehen, aber nicht zum Auswendiglernen: Eme-
togenes Risiko verschiedener Substanzen zur Tumortherapie, getrennt nach i. v. und p. o. 
[nach Leitlinienprogramm Onkologie 2025]

Emetogenes  
Potenzial

Substanzen i. v. 

Hoch  
( > 90 %) 

Anthrazyklin/Cyclophosphamid (Kombi bei Mammakarzinom), 
Carmustin (BCNU), Cisplatin (unabhängig von der Dosis), 
Cyclophosphamid ≥ 1.500 mg/m2, Dacarbazin, Mechlorethamin, 
Streptozotocin, Zolbetuximab, …

Moderat  
(30–90 %)

Alemtuzumab, Arsentrioxid, Azacitidin, Bendamustin, Busulfan, 
Carboplatin, Clofarabin, Cyclophosphamid < 1.500 mg/m2, Cytara
bin > 1000 mg/m², Dactinomycin, Daunorubicin, Daunorubicin 
liposomal / Cytarabin, Dinutuximab beta., Doxorubicin, Epirubi-
cin, Idarubicin, Ifosfamid, Irinotecan, Irinotecan peg-liposomal, 
Lurbinectedin, Naxitamab, Oxaliplatin, Romidepsin, Sacituzumab-
Govitecan, Temozolomid, Thiotepa, Trabectedin, Trastuzumab-
Deruxtecan, Treosulfan, …

Gering  
(10–30 %) 

Aflibercept, Amivantamab, Asparaginsäure, Axicabtagen-
Ciloleucel, Belinostat, Blinatumomab, Bortezomib, Brentuximab-
Vedotin, Cabazitaxel, Carfilzomib, Catumaxomab, Cetuximab, 
Copanlisib, Cytarabine ≤ 1000 mg/m2, Cytosin Arabinosid liposo-
mal, Decitabin, Docetaxel auch liposomal pegyliert, Elotuzumab, 
Enfortumab Vedotin, Eribulin, Etoposid, 5-Fluorouracil, Gemcitabin, 
Gemtuzumab-Ozogamicin, Ibritumomab-Tiuxetan, Inotuzumab-
Ozogamicin, Isatuximab, Interferon alpha, > 1,5 < 10 Mio IE/m2, 
Ixabepilon, Loncastuximab-Tesirin, Margetuximab, Melphalanflufen
amide, Methotrexat, Mitomycin, Mitoxantron, Moxetumomab-
Pasudotox, Necitumumab, Nelarabin, Nivolumab / Ipilimumab-
Kombi, Paclitaxel auch albumingebunden, Panitumumab, 
Pemetrexed, Pentostatin, Pertuzumab, Radium-223, Tafasitamab, 
Tagraxofusp, Teclistamab, Temsirolimus, Tisagenlecleucel, 
Tisotumab-Vedotin, Topotecan, Trastuzumab-Emtansin, Vinflunin, 
Yttrium-90, …

Minimal  
(< 10 %)

Asparaginase, Atezolizumab, Avelumab, Leuprorelin, Luspatercept, 
Mosunetuzumab, Belantamab-Mafodotin, Bevacizumab, Bleomycin, 
Buserelin, Cemiplimab, Cladribin, Daratumumab, Dostarlimab, 
Durvalumab, Emapalumab, Fludarabin, Fulvestrant, Goserelin, 
Ipilimumab, Nivolumab, Obinutuzumab, Ofatumumab, Pembrolizu
mab, Pixantron, Polatuzumab-Vedotin, Pralatrexat, Ramucirumab, 
Rituximab, Siltuximab, Trastuzumab, Triptorelin, Tremelimumab, 
Vinblastin, Vincristin, Vinorelbin, …
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Das emetogene Risiko bei oraler Tumormedikation wird lediglich in zwei 
Gruppen eingeteilt (hoch/moderat > 30 % versus gering/minimal < 30 %). 
Unter der oralen Medikation mit höherem Risiko finden sich auch verbreitet 
eingesetzte Tyrosinkinasehemmer (TKI), wie Cabozantinib oder Crizotinib, 
oder auch sogenannte CDK4/6-Inhibitoren (Ribociclib), die nicht selten bei 
Brustkrebserkrankungen eingesetzt werden, oder orale Formulierungen 
von zytotoxischen Chemotherapeutika. Keineswegs kann daher geschluss-
folgert werden, dass eine Tumortherapie vergleichsweise „harmlos“ sein, 
nur weil sie oral (d. h. als Tablette oder Kapsel) verabreicht wird.

Grundsätzlich werden Tumortherapien bereits im Vorfeld nach ihrem eme-
togenen Risiko eingestuft und entsprechend der sogenannten MASCC-Stan-
dards prophylaktisch antiemetisch behandelt. Das emetogene Risiko der 
einzelnen Substanzen muss NICHT auswendig gelernt werden; Tabelle  6 
und Abbildung 9 sollen lediglich das Prinzip verdeutlichen [Herrstedt et al. 
2024; Leitlinienprogramm Onkologie 2025; Hesketh 2008].

Wenn trotz leitliniengerechter Prophylaxe Übelkeit und Erbrechen nach der 
Chemotherapie auftritt, können zum Beispiel folgende Substanzen gege-
ben werden [Onkopedia 2021]:

Neuroleptika und andere Dopamin-Rezeptor-Antagonisten
	■ 	Olanzapin, initial 1 × 5 mg p. o. (im Vgl. höchste Wirksamkeit, off label)
	■ 	Haloperidol, initial 1–3 × 1 mg p. o. (seit 12/2017 off label)
	■ 	Metoclopramid, 3 × 10 mg p. o. (Tageshöchstdosis 0,5 mg/kg KG bis 

max. 30 mg) über 5 Tage
	■ 	Levomepromazin, initial 3 × 1–5 mg p. o.
	■ 	Alizaprid, initial 3 × 50 mg p. o.

Benzodiazepine
	■ 	Lorazepam, initial 1 × 1–2 mg p. o.
	■ 	Alprazolam, initial 1 × 0,25–1,0 mg p. o.

H1-Blocker
	■ 	Dimenhydrinat, initial 3 × 50–100 mg p. o. oder 1–2 × 150 mg rektal
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2.4.2	� Übelkeit und Erbrechen jenseits 
der Chemotherapie-Situation

Allgemeines

2 Symptome mit unterschiedlicher Bedeutung:
	■ 	Übelkeit: große Bedeutung für den Patienten / die Patientin, geringere 

Bedeutung für Personal → daher Unterbewertung des Symptoms
	■ 	Erbrechen: große Bedeutung für das Personal, geringe Bedeutung für den 

Patienten / die Patientin → daher Überbewertung des Symptoms

	■ 	Häufig bei Patientinnen und Patienten mit fortgeschrittener Tumor
erkrankung (40–70 %)

	■ 	Ausgeprägte emotionale Komponente („Das ist ja übel!“)
	■ 	Cave: „paradoxe Diarrhoe“ bei persistierender Obstipation
	■ 	Bei der Weiterleitung afferenter Reize und bei der Perzeption von Übel-

keit sind verschiedene Hirnareale involviert: Vestibularapparat, Cortex, 
„Chemorezeptor-Triggerzone“ (CTZ) und das sogenannte „Brechzentrum“ 
im Hirnstamm sowie der Gastrointestinaltrakt selbst. Dort spielen Hista-
min- (H1), muskarinerge Acetylcholin- (ACh), Dopamin- (D2), Cannabinoid- 
(CB1, CB2), Serotonin- (5HT2, 5HT3, 5HT4) und Neurokinin- (NK1) Rezep-
toren eine Rolle. Da Antiemetika diese Rezeptoren in unterschiedlicher 
Affinität blockieren und unterschiedliche Ursachen verschiedene Areale in 
unterschiedlichem Maße betreffen (z. B. Opioide die CTZ betreffen), kann 
daraus abgeleitet werden, dass für bestimmte klinische Situationen, in 
denen bestimmte Hirnareale und bestimmte Rezeptoren involviert sind, 
bestimmte Antiemetika besonders gut helfen. Die Übertragbarkeit dieser 
Theorien in die klinische Praxis weist jedoch manche Schwächen auf.

Ursachen von Übelkeit und Erbrechen in der Palliativmedizin

	■ 	Gastrointestinal (z. B. Gastrostase, Paralyse, Obstruktion)
	■ 	Medikamentös (z. B. Opioide, NSAIDs, Antibiotika, Digitalisalkaloide)
	■ 	Metabolisch (z. B. Hyperkalziämie, Urämie, Ketoazidose)
	■ 	Infektiös (z. B. Gastroenteritis, enoraler/pharyngealer Soor, systemisch)
	■ 	Toxisch (z. B. nach Radiatio, Chemotherapie)
	■ 	Zentral (z. B. Hirnmetastasen, erhöhter Hirndruck)
	■ 	Vestibulär (z. B. Bewegung, Tumor)
	■ 	Schmerzen (!)
	■ 	Postoperativ (PONV)
	■ 	Somatisierung (z. B. Angst, emotionaler Stress, antizipatorisch)
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Allgemeines zur Therapie von Übelkeit und Erbrechen 
in der Palliativmedizin

	■ 	Kausale Behandlung, wenn möglich
	■ 	Angenehme Gerüche, Frischluft
	■ 	Anstrengung vermeiden
	■ 	Nahrungsdruck vermeiden, Wunschkost
	■ 	Mundpflege
	■ 	Pathophysiologisch hergeleitete medikamentöse Antiemese
	■ Medikamente gegen Übelkeit/Erbrechen (Antiemetika), die auch in der 

Palliativsituation genutzt werden, sind zumeist nur für andere Indikatio
nen (insbesondere die Chemotherapie-induzierte Übelkeit) zugelassen. 
Ein Einsatz außerhalb des Chemotherapie-Kontextes wäre ein sogenann-
ter off-­label use. Dies kann dazu führen, dass Ärztinnen und Ärzte im 
ambulanten Bereich später bezüglich. der Kosten in Regress genommen 
werden, und erfordert Aufklärung und Dokumentation aufgrund einer 
verschobenen Haftungslage (siehe Textkasten). Da gute Aufklärung und 
Dokumentation selbstverständlich sein sollten und die Kosten für Anti
emetika gering sind (z. B. im Vergleich zum Einsatz von off-label-Tumorthe-
rapeutika), herrscht in der Palliativmedizin eine problembewusste, aber 
auch der besonderen Behandlungssituation entsprechend offene Haltung 
gegenüber off-label use, vergleichbar mit der Haltung in der Pädiatrie.

Aus der Broschüre „Zum Umgang mit Off-Label-Use in der Palliativmedizin“ 
[Remi et al. 2016]:
Außerhalb der Zulassung dürfen Arzneimittel im ambulanten Bereich grund-
sätzlich nicht zu Lasten der gesetzlichen Krankenversicherung (GKV) angewen-
det werden. Allerdings sind in §§ 2 Abs 1a, 35c SGB V enge Ausnahmeregelun-
gen geschaffen worden. Die Rechtsprechung hat zudem weitere Ausnahmen 
für die Anwendung von Medikamenten im Off-Label-Use entwickelt.

Die Haftung liegt sowohl im ambulanten als auch im stationären Bereich beim 
verordnenden Arzt und nicht beim pharmazeutischen Unternehmen. 

Wie auch für jede andere Therapie hat der behandelnde Arzt beim Off-Label-
Use die Pflicht, den Patienten über die Therapie und auch darüber aufzuklären, 
dass es sich um einen Off-Label-Use handelt. Zudem hat er die Behandlung zu 
dokumentieren (BGB  § 630e und  f). Die Umsetzung besonderer Aufklärungs- 
und Informationspflichten (s. hierzu Janzen RW & Ludwig WD 2012) erscheint in 
der Palliativmedizin eher schwierig. Grundsätzlich bedarf es der Aufklärung des 
Patienten nicht, soweit diese ausnahmsweise aufgrund besonderer Umstände 
entbehrlich ist, insbesondere wenn die Maßnahme unaufschiebbar ist oder der 
Patient auf die Aufklärung ausdrücklich verzichtet hat (BGB § 630e).
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Potenziell einsetzbare Medikamente gegen Übelkeit/Erbrechen
	■ 	Prokinetika (z. B. Metoclopramid Tbl.; vor allem bei träger, paralytischer 

Motilität)
	■ 	Antihistaminika (z. B. Dimenhydrinat) (breit wirkend, macht müde)
	■ 	Anticholinergika (z. B. [Butyl-]Scopolamin) (vor allem bei Hypermotilität 

und mechanischer Obstruktion und Hypersekretion)
	■ 	5-HT3-Antagonisten (z. B. Setrone) (primär zugelassen bei PONV und 

chemotherapieassoziiertem Erbrechen; ggf. off label probieren bei ente-
ralen Prozessen)

	■ 	Ingwerpräparate: wirken ebenfalls über 5-HT3-Rezeptoren
	■ 	Neurokinin1-Rezeptor-Antagonisten (z. B. [Fos-]Aprepitand) (zugelassen 

bei chemotherapieinduzierter Übelkeit, off label in der Palliativsituation)
	■ 	Glukokortikoide (z. B. Dexamethason): vor allem unter Chemo, aber auch 

bei Tumorobstruktion oder Leberprozessen oder bei Hirnödem-beding-
ter Übelkeit/Erbrechen

	■ 	Neuroleptika (z. B. Haloperidol [breit wirkend] oder Levomepromazin 
[noch breiter wirkend, aber müde machend] oder Olanzapin)

	■ 	Benzodiazepine (z. B. Lorazepam) (vor allem bei antizipatorischem Erbre-
chen vor Chemotherapie oder bei starker Unruhe)

	■ 	Cannabinoide (z. B. Dronabinol) (allenfalls versuchsweise)
	■ 	Komplementärmedizinische Substanzen

2.4.3	 Ileus bei Maligner Intestinaler Obstruktion (MIO)

„Handele nach der Not des Patienten allein.“
Henry Dunant, 1828–1919

Bei einem Ileus handelt es sich um einen Darmverschluss oder eine Darm-
lähmung, die zu einer Unterbrechung der Nahrungspassage mit einem 
Aufstau des Speisebreis führt. Grundsätzlich wird zwischen einem funkti-
onellen/paralytischen Ileus und einem mechanischen Ileus unterschieden. 
Pathophysiologisch kommt es in der Regel sowohl beim mechanischen 
als auch beim funktionellen Ileus zur Akkumulation von Flüssigkeiten und 
Gasen mit erhöhtem intraluminalen Druck, Mikrozirkulationsstörungen der 
Wand und konsekutiv gestörter Mukosabarriere, dadurch zu Flüssigkeits-
verschiebungen, Durchwanderungsperitonitis und Hypovolämie. In der 
Palliativsituation liegt meist eine langsam okkludierende multisegmentale 
mechanische Obstruktion vor (MIO, siehe unten), bei der zwar die Magen-
Darm-Passage letztlich verloren geht (mit entsprechender behandlungsbe-
dürftiger Symptomatik), aber die akute Lebensbedrohlichkeit durch Darm-
wandnekrose häufig nicht im Vordergrund steht.
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Funktioneller/Paralytischer Ileus

Beim funktionellen Ileus liegt kein obstruierender Prozess als Ursache für die 
Störung der Nahrungspassage vor. Stattdessen findet sich eine verminderte 
Kontraktion der glatten Muskulatur der Darmwand. 

Ursachen
	■ 	reflektorisch  – nach abdominalen oder retroperitonealen Eingriffen 

(Operationen an der Wirbelsäule) oder bei intraabdominalen oder retro-
peritonealen Pathologien (Tumor, Blutung, Infekt) –,

	■ 	medikamentös (durch Opioide [siehe unten], +/- Neuroleptika, Anticho-
linergika etc.),

	■ 	metabolisch (bei bestehender Hypokaliämie oder Diabetes mellitus) 
oder

	■ 	vaskulär (bei vorhandener Minderperfusion).

Bezüglich der Therapie steht vor allem die Prophylaxe im Vordergrund, 
beim postoperativen Ileus zum Beispiel durch „Fast Track“- oder ERAS- 
(„enhanced recovery after surgery“) Konzepte, durch den Einsatz von PDKs 
oder das postoperative Kauen von Kaugummi; bei der opioidbedingten 
Obstipation steht die medikamentöse Prophylaxe im Vordergrund.

Mechanischer Ileus

In 80 % der Fälle ist die Lokalisation eines mechanischen Passage-Stopps 
im Dünndarm (meist Briden), in 20 % der Fälle das Kolon (meist Malignom). 
Goldstandard in der Diagnostik des mechanischen Ileus ist die CT-Bild
gebung des Abdomens.

Ursachen
	■ 	Extramurale Kompression oder intraluminale Einengung des Darmes
	■ 	Tumorinfiltration der Darmmuskulatur
	■ 	Adhäsionen/Briden nach OP, Strahlentherapie oder intraperitonealer 

Chemotherapie
	■ 	Entzündliche Darmerkrankungen
	■ 	Hernien

Die Symptome des Ileus sind abhängig von der Höhe des Passagestopps:
	■ 	Magenausgang: große Volumina unverdauter Speisen werden erbro-

chen; danach subjektive Erleichterung
	■ 	Dünndarm: kolikartige Schmerzen epigastrisch oder paraumbilikal, auf-

getriebenes Abdomen, mäßiges Erbrechen und Übelkeit; je höher der 
Verschluss, desto früher das Erbrechen nach Nahrungsaufnahme
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	■ 	Dickdarm: Erbrechen als spätes Symptom (z. B. Miserere/Stuhlerbre-
chen), Schmerzen im Unterbauch, teils massive Distensionsbeschwerden

Die Diagnostik (CT!) soll die Dynamik des Prozesses klären (langsame 
Okklusion oder perakutes Problem?), die Frage, ob eine oder mehrere Seg-
mente betroffen sind, sowie die Indikationsstellung zu weiteren Maßnah-
men unterstützen:

	■ 	Operationsindikation rasch klären und individuellen Nutzen und Risiko 
abwägen: Gastroenteroanastomose (einzeitiges Vorgehen)? Endständi-
ges Ileostoma (Hartmann-Situation)? Anastomose mit doppelläufigem 
Ileostoma? 

	■ 	Pernasale Magensonde bei gastralem Flüssigkeitsverhalt?
	■ 	PEG-Sonde zum Ablassen von Magen-/Darminhalt möglich?
	■ 	Weitere gastroenterologische Interventionen (z. B. Laserabtragung oder 

Stent)?

Wenn eine MIO diagnostiziert wird …

Zugang/Volumen
	■ 	Port anstechen
	■ 	Parenterale Flüssigkeitsgabe
	■ 	Parenterale Ernährung erwägen

Operative Therapie
Ein operatives Vorgehen bei Maligner Intestinaler Obstruktion im fortge-
schrittenen Stadium einer polytop peritoneal metastasierten Tumorerkran-
kung ist selten zielführend, da häufig eine multisegmentale Kompressions-
problematik vorliegt, sodass mit einer raschen erneuten Kompression zu 
rechnen ist, wenn eine Stenose operiert wurde. Daher besteht eine andere 
Akuität als bei anderen nichtmalignen, notfallmäßigen Ileussituationen (wo 
„über einem Ileus die Sonne nicht auf- oder untergehen darf“).

Unter folgenden Bedingungen kann ein operatives Vorgehen auch bei Pal-
liativpatientinnen und -patienten das bestmögliche Vorgehen darstellen:

	■ 	bei umschriebener Stenose (z. B. isoliertem Pankreaskopftumor), 
im Gegensatz zu den meist multisegmentalen Ileuszuständen bei 
Peritonealkarzinose,

	■ 	wenn nicht zu viel Tumormasse vorhanden ist,
	■ 	bei ausreichendem Allgemeinzustand und Lebenszeitprognose,
	■ 	bei anderweitig nur schwer zu kontrollierender Symptomlast und
	■ 	wenn keine abdominelle Strahlentherapie im Vorfeld stattgefunden hat 

(wegen multipler Adhäsionen postradiogen).
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Die technische Operabilität und die Zustimmung des Patienten / der Patien-
tin sind selbstverständliche Voraussetzungen!

Interventionelle Therapie
	■ 	Pernasale oder (noch besser) eine PEG-Sonde zum Ablauf von Magen- 

und Dünndarmsekret: trotz Ileus kann der/die Patient/-in hierdurch 
weiterhin trinken / Eiscreme essen → in der Regel ein erheblicher Gewinn 
an Lebensqualität, selbst wenn das Getrunkene unmittelbar per Sonde 
den Körper wieder verlässt

	■ 	Abführende Maßnahmen, vor allem von rektal, solange das Ziel besteht, 
die Darmpassage zu erhalten

	■ 	Parazentese/Aszitespunktion nur bei relevanter (d. h. symptomatischer) 
Aszitesmenge: Bei wiederholtem Punktionsbedarf sollte frühzeitig die 
Frage nach dauerhaften, zum Beispiel getunnelten Drainagesystemen 
(z. B. PleurX®) gestellt werden, die etwa für die Vermeidung von Drehtür-
wiederaufnahmen und die häusliche Versorgbarkeit eine positive Rolle 
spielen.

Medikamentöse Therapie [Leitlinienprogramm Onkologie 2020; Vilz et al. 
2017]

	■ 	Antiemetisches: Haloperidol, Levomepromazin, Dimenhydrinat, Dexa-
methason oder (off label und probatorisch) Setrone

	■ 	Sobald die Darmpassage nicht mehr durchgängig ist, sollten prokine-
tisch wirkende Maßnahmen (Metoclopramid, Neostigmin, Amidotrizoat/
Gastrografin®) und Abführmaßnahmen beendet werden. Stattdessen 
Spasmolytisches: Butyl-Scopolamin vor allem bei kolikartigen Schmer-
zen und Hyperperistaltik (wegen der obstipierenden Wirkung vermei-
den, wenn das Ziel noch eine Wiederherstellung der Darmpassage ist)

	■ 	Antisekretorisches: Protonenpumpenhemmer in intensivierter Dosie-
rung (z. B. Pantoprazol 2 × 40 mg); Anticholinergika (z. B. [Butyl-]Scopo-
lamin); Octreotid als Somatostatinanalogon (antisekretorische Wirkung 
auf verschiedenste Drüsen)

	■ 	Parenterales: In der Ileussituation müssen die Medikamente folgerich-
tig parenteral appliziert werden; dafür ist in der Regel eine Portanlage 
(Port-a-Cath®) hilfreich [Teichgräber et al. 2011].
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2.4.4	 Obstipation

Definition nach Müller-Lissner & Akkermans [1989]: Subjektiver Eindruck, 
den Darminhalt nicht in adäquater Häufigkeit, nicht in ausreichender 
Menge, in zu harter Konsistenz und nur unter Beschwerden ausscheiden 
zu können. Weitere Manifestationsmöglichkeiten: eventuell schmerzhafte 
Stuhlentleerung, starkes Pressen bei der Darmentleerung, Gefühl der 
unvollständigen Darmentleerung, „paradoxe Diarrhoen“, Appetitlosigkeit, 
Völlegefühl, …

Ursachen

	■ 	Organisch (Tumore, Divertikulitis, Megakolon)
	■ 	Endokrin (z. B. Hypothyreose)
	■ 	Metabolisch/Elektrolytentgleisung (Ca++ ↑, K+ ↑ usw.)
	■ 	Anorektale Erkrankungen
	■ 	Neurogene Störungen (z. B. M. Parkinson, diabetische Neuropathie)
	■ 	Alimentär (ballaststoffarme Kost, geringe Flüssigkeitsaufnahme)
	■ 	Immobilität und Schwäche

Abbildung 10.  Portkatheter: Punktion (normalerweise unter sterilen Bedingungen) 
[Foto: BAE]
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	■ 	Spasmolytische und antipropulsive Medikation (cave: Kombi aus 
Butyl-Scopolamin/Anticholinergika, Vinca-Alkaloide und Opioid!), zudem 
trizyklische Antidepressiva, Antikonvulsiva, niederpotente Neuroleptika, 
Ca-Antagonisten, …

	■ 	Die opioidinduzierte Obstipation ist ein nicht zu unterschätzendes Prob-
lem, sowohl physisch als auch psychisch, daher sollte in der Regel jeder 
und jede Patient/-in mit Stufe-3-Opioiden eine Obstipationsprophylaxe 
erhalten.

Abbildung 11.  Einteilung der Stuhlkonsistenz nach der Bristol Stool Form Scale (kein Witz!) 
[mit Dank an Bladder and Bowel Community, www.bladderandbowel.org]

http://www.bladderandbowel.org
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Was unterscheidet Obstipation in der Palliativsituation  
von anderen Situationen?

	■ 	Die Vielzahl der infrage kommenden Ursachen
	■ 	Die Häufigkeit eines begleitenden Opioidgebrauchs
	■ 	Starker pharmakologischer Bezug („Medikamente nehmen, um Medika-

mentennebenwirkungen auszugleichen“)
	■ 	Die Sinnhaftigkeit prophylaktischer Maßnahmen
	■ 	Ggf. Obstipation trotz Dauergebrauchs prophylaktischer Laxantien
	■ 	Verkennung durch atypische Symptomatik (z. B. durch Analgetika)
	■ 	Pflegerische Abhängigkeit, Kontrollverlust, Hilflosigkeit, Verlust an Inti-

mität in einem progredienten Krankheitsgeschehen

Therapieoptionen

Allgemeines
	■ 	Scham überwinden, auch über „Stuhldinge“ zu sprechen
	■ 	Physiotherapeutische Maßnahmen (z. B. aktive Bewegungsübungen, 

Mobilisation, Kolonmassage)
	■ 	Tees und Früchte (Apfel, Trauben, Schlehen, Pflaumen), Milch- und 

Honigeinlauf, warme feuchte Wickel, Verhaltensberatung, …

Medikamentöses [vergl. Bausewein et al. 2005]
	■ 	Osmotische Laxantien wie Macrogol (z. B. Movicol®), Lactulose (z. B. Bifi-

teral®), Sorbit (z. B. Mikroklist®)
	■ 	Stimulierende Laxantien wie Natriumpicosulfat (z. B. Laxoberal®), Senna 

(z. B. Liquidepur®), Bisacodyl (z. B. Dulcolax®)
	■ 	Gleitmittel wie Paraffin (z. B. Obstinol®), Glyzerin (z. B. Glycilax®)
	■ 	Salinische Laxantien wie Magenesiumsulfat (Bittersalz), Natriumsulfat 

(Glaubersalz), Natriumdihydrogenphosphat (z. B. Practo-Clys®)
	■ 	Quellmittel wie Flohsamenschalen (z. B. Agiolax®): wasserlöslich/besser; 

Weizenkleie, Leinsamen: wasserunlöslich 
	■ 	Peripher wirkende Opioidantagonisten (PAMORA) bei opioidinduzierter 

Obstipation, die die Opioidwirkung am u-Rezeptor im Darm antagoni-
sieren, ohne aber die zentrale anagletische Wirkung abzuschwächen, 
zum Beispiel Methylnaltrexon (Relistor®), Naloxegol (Moventig®)

	■ 	Andere Medikamente (off label) wie Amidotrizoesäure (Gastrografin®), 
Ceruletid, Neostigmin, Prucaloprid oder andere prokinetische partielle 
5HT4-Rezeptoragonisten, zum Beispiel Tegaserod (Zelmac®, eigentlich 
bei obstipationsbetontem Reizdarmsyndom)
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2.4.5	 Kachexie

Unter Kachexie (kakos = schlecht; hexis = Zustand) versteht man ein kom-
plexes multifaktorielles Syndrom bei chronischen Erkrankungen, das zu 
Gewichtsverlust führt. Dabei geht Skelettmuskelmasse mit oder ohne 
Fettmasse verloren, der durch alleinige Nahrungsunterstützung nicht 
rückgängig gemacht werden kann und zu einer fortschreitenden Funkti-
onseinschränkung und zu einem erhöhten Todesrisiko führt. Die Pathophy-
siologie ist durch eine negative Protein- und Energiebilanz gekennzeichnet, 
die durch eine variable Kombination von reduzierter Nahrungsaufnahme 
und abnormem Stoffwechsel ausgelöst wird.
Die Prävalenz reicht von 5–20 % bei chronischer Herzinsuffizienz, über 60 % 
bei COPD bis zu 85 % bei fortgeschrittener Tumorerkrankung des oberen 
Gastrointestinaltrakts.

Der Begriff „Sarkopenie“ (sarx = Fleisch; penia = Verlust) ist reserviert 
für einen Verlust an Skelettmuskelmasse und an Muskelkraft, in der Regel 
jedoch ohne Gewichtsverlust. Der klinische Eindruck bei Sarkopenie ist die 
Unfähigkeit, sich aus einem Sessel zu erheben, ohne sich abzustützen.

 

Stufe 1

Stufe 2

Stufe 3

Dran Denken. Nachfragen. Prophylaxe. Ernährungs- und Stuhlverhalten. Physiotherapie (Mobi, Kolonmassage). 
Einläufe inkl. Suppositorien und Klysmen. Ggf. manuelle Ausräumung (ggf. inkl. diagnostischer Abklärung).

Stufe 4

Osmotisches Laxans 
(z. B. Macrogol) 

oder
propulsives Laxans 
(z. B. Na-Picosulfat

oder Bisacodyl)

Osmotisches Laxans 
(z. B. Macrogol) 

plus
propulsives Laxans 
(z. B. Na-Picosulfat

oder Bisacodyl)

Stufe 3 
plus

Rizinus, Erythromycin, 
Amidotrizoeessigsäure

oder andere 
Medikamente 

im off-label use

Stufe 2 
plus

peripherer 
u-Opioidantagonist

(„PAMORA“), 
z. B. Methylnaltrexon, 

Naldemedin, 
Naloxegol oder 

Naloxon

Abbildung 12.  Stufenschema zur Therapie der Obstipation [nach Leitlinienprogramm 
Onkologie 2020; Grafik: BAE]
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Therapeutische Ansätze zielen vor allem auf die Verlangsamung/Verringe-
rung des Muskelabbaus, zum Beispiel durch leichtes Kraft- und Ausdauer
training, Nahrungssupplementation (verzweigtkettige Aminosäuren, 
erhöhte Proteinzufuhr, anabole Steroide oder selektive Androgenmodula
toren) – Ansätze, die erkennbar vor allem für chronische Erkrankungsver-
läufe sinnvoll erscheinen mögen, aber vor den Rahmenbedingungen einer 
Palliativsituation zurückhaltend bewertet werden müssen.
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2.5  Fatigue

„Es ist besser zu wissen, was das für ein Mensch ist, der krank ist, 
als nur zu wissen, welche Krankheit er hat.“

William Osler, 1849–1919

Hinter dem obigen Zitat von W. Osler steht ein empirisches, symptomorien-
tiertes Denkkonzept, welches auf die individuelle Phänomenologie anstatt 
auf diagnostische Kategorien abzielt. Die ist für ein umfassendes Verständ-
nis von „Fatigue“ in der Palliativmedizin hilfreich, da die Begriffsverwirrung 
groß ist: Der Begriff „Fatigue“ wird als Erkrankungsentität („Chronic Fatigue 
Syndrome“, CFS), als Symptomkomplex/Syndrom (z. B. „cancer related 
fatigue“) oder auch nur als Bezeichnung für ein einziges Symptom „Fatigue“ 
benutzt – beim letzteren aber muss geklärt werden, ob man eine Müdigkeit 
oder eine raschere Ermüdbarkeit meint und ob man eher eine physische 
oder eine kognitive Müdigkeit/Ermüdbarkeit meint. Hinzu kommt eine teils 
schwierige Abgrenzung zur Depressivität (bei 30 % bestehen Überlappungs-
formen): bei Fatigue ist meist Antrieb und Motivation vorhanden („Ich will, 
aber ich kann nicht“).

Im Folgenden soll es nur um das Syndrom „cancer related fatigue“ gehen.

Definition Fatigue, NCCN 2025
“Cancer-related fatigue … is a distressing, persistent, subjective sense of physical, 
emotional and/or cognitive tiredness or exhaustion related to cancer or cancer 
treatment that is not proportional to recent activity and interferes with usual func-
tioning.”

Definition der Fatigue nach ICD-10
	■ 	Deutliche Müdigkeit, Energieverlust oder verstärktes Ruhebedürfnis, das in 

keinem Verhältnis zum Aktivitätsniveau steht
	■ 	Allgemeine Schwäche oder schwere Glieder; durch Müdigkeit bedingte 

Schwierigkeiten, alltägliche Aufgaben zu übernehmen
	■ 	Verminderte Fähigkeit zur Konzentration oder Aufmerksamkeit; Probleme 

mit dem Kurzzeitgedächtnis
	■ 	Verminderte Motivation oder Interesse an Alltagsaktivitäten; Notwendigkeit 

starker Anstrengung, um Inaktivität zu überwinden
	■ 	Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf; Schlaf wird nicht mehr als erholsam 

oder regenerierend erlebt
	■ 	Deutliche emotionale Reaktion auf Fatigue
	■ 	Mehrere Stunden anhaltendes Unwohlsein nach Anstrengungen
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Fatigue wird auch als ein Teil eines Inflammationsprozesses (mit entspre-
chend erhöhten Zytokinspiegeln) verstanden, dann zusammen mit dem 
primären Anorexie-Kachexiesyndrom sowie mit Depressionen.

2.5.1	 Prävalenzen

	■ 	In einigen Symptomprävalenzstudien aus der Palliativversorgung [z. B. 
Walsh et al. 2000; Cella et al. 2001; Kaasa et al. 1999; Howard 2007] wird 
„Fatigue“ mit einer Häufigkeit von 84 % angegeben (bzw. „Schwäche“ mit 
66 % oder „Energiemangel“ / lack of energy 61 %) und im letzten Lebens-
monat bis zu 96 % [Ullrich et al. 2010; Conill et al. 1997]. Demnach ist 
Fatigue das häufigste Problem in der Palliativmedizin, noch vor Schmer-
zen! Allerdings wird auch hier wieder das Definitionsproblem deutlich.

	■ 	Fatigue tritt in 21–36 % nach Checkpoint-Inhibitoren und in 62 % nach 
CAR-T-Zell-Therapie auf [z. B. Bower et al. 2024].

	■ 	In der palliativen Onkologie (z. B. nach Radiatio oder Chemotherapie) 
wird eine Häufigkeit von bis zu 99 % aller Patientinnen und Patienten 
genannt [z. B. Servaes et al. 2002]. 

	■ 	Aber auch bei Langzeitüberlebenden nach einer Krebserkrankung 
(Survivorship) stellt Fatigue ein enormes Problem dar (z. B. 17–56 % bei 
[Lawrence et al. 2004], bis zu 48 % zwei Jahre nach Ende der Tumorthe-
rapie [Horneber et al. 2012] und bis zu 50 % bei langzeitüberlebenden 
Kindern laut [Zeltzer et al. 2009]).

2.5.2	 Symptome

Beim Symptomkomplex/Syndrom cancer related fatigue werden verschie-
dene Ausprägungen beschrieben:

	■ 	(Physische) Fatigue (Erschöpfung): generalisierte Schwäche, Schweregefühl 
der Extremitäten, Schwierigkeiten tägliche Aufgaben zu vervollständigen, 
verminderte Energie oder vermehrte Notwendigkeit für Pausen, vermin-
derte Motivation oder vermindertes Interesse an gewöhnlichen Aktivitäten 

	■ 	„Fatigueability“ (Erschöpfbarkeit): Schwäche nach Belastungen, fehlende 
Erholung nach Belastungen, Schlaf wird als kaum erholsam wahrgenommen

	■ 	Kognitive/mentale Fatigue: vermindertes Kurzzeitgedächtnis, vermin-
derte Konzentration und Aufmerksamkeit, Motivationsmangel, Schlaf-
musterstörungen (Insomnie oder auch Hypersomnie) 

	■ 	Affektive Komponenten mit emotionalen Reaktionen wie Traurigkeit, 
Frustration, Reizbarkeit
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Diese Ausprägungen zu explorieren und zu differenzieren, hilft, die Auswir-
kung auf verschiedene Lebensbereiche besser zu erfassen und zielgerich-
teter therapeutisch vorgehen zu können. 

2.5.3	 Diagnostischer Algorithmus 

	■ 	Ein Screening im Sinne einer strukturierten Symptomerfassung im 
Selbstbeurteilungsverfahren dient dazu, Art und Intensität der Symp-
tome sowie deren Auswirkungen auf verschiedene Lebensbereiche zu 
erfassen.

	■ 	Mithilfe klinischer Untersuchung, Anamnese und weiterführender Dia-
gnostik werden potenziell reversible Ursachen abgeklärt:

Potenziell reversible Ursachen der Fatigue:
Medikamente, Schmerz, Anämie, hormonelle Störungen, Schlafstörung, 
Depression, Angst, Stoffwechselstörung, Immobilität, Infektion, Elektrolyt
störung, Mangelernährung, kardiopulmonale/renale/hepatische/neuro
logische Funktionsstörung usw.

Potenziell reversible Ursachen werden, wenn möglich, behandelt (Abb. 13, 
Leitlinienprogramm Onkologie 2020), zudem wird eine multimodale reha-
bilitative Therapie eingeleitet (siehe unten).
Es gibt unzählige diagnostische Screening- und Assessment-Bögen:

	■ 	FACT-F ( functional assessment of cancer therapy – fatigue)
	■ 	MFI (multidimensional fatigue inventory)
	■ 	BFI (brief fatigue inventory)
	■ 	Piper fatigue self-report scale
	■ 	Revised Schwartz Cancer Fatigue Scale
	■ 	Fatigue Symptom Inventory
	■ 	CFS-D (Cancer Fatigue Scale)
	■ 	EORTC FA12 (EORTC + Dt. Fatigue Gesellschaft)

Zudem erfassen die allermeisten in der Onkologie und Palliativmedizin ein-
gesetzten globalen Fragebögen, die auf physische Symptome und psycho-
soziale Belastungen screenen sollen (EORTC-QLQ-C30, FACT, MIDOS, iPOS), 
auch das Symptom „Schwäche“, „Müdigkeit“ oder „Energiemangel“.
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2.5.4	 Allgemeinmaßnahmen

	■ 	Fatigue als klinisches Problem ansprechen, von Depressivität abgrenzen
	■ 	Tagebuch über die täglichen Aktivitäten und Fatigue-Phasen führen
	■ 	Aktivierende, bewegungsbetonte Elemente ausgleichen mit Ruhephasen 

und Entspannung; energiesparendes Vorgehen; „Energiekonto“, Pausen 
einplanen; exzessive Belastungen vermeiden

	■ 	Aufgaben priorisieren/delegieren
	■ 	Erwartungen anpassen, insbesondere in der Palliativsituation
	■ 	Hilfsmittel (z. B. mittels Hilfsmittelberatung durch Physiotherapie)
	■ 	Schlafmanagement, regelmäßige Mahlzeiten
	■ 	Psychosoziale Unterstützung
	■ 	Ggf. strukturierte, stationäre onkologische Rehabilitationsmaßnahme

2.5.5	 Nicht-pharmakologische Spezialmaßnahmen

	■ 	Kognitiv-behaviorale Interventionen wie „Energy conservation and activity 
management“ (ECAM), individuelle Beratung, Stressreduktions- und Ent-
spannungstechniken, formale kognitiv-behaviorale Therapie, Fatigue-
bezogene Psychoedukation, Hypnosetherapie, Therapiegruppen

	■ 	Schlafmanagement: Schlafhygiene, Entspannungsverfahren, Stimulus-
Kontrolle und Schlafentzugstechniken

	■ 	Bereitstellung von Information
	■ 	Körperliche (aerobe) Bewegung
	■ 	Akupunktur, Aromatherapie, Massagen, …

2.5.6	 Pharmakotherapie

	■ 	Methylphenidat, Steroide, Modafenil: in Kombination mit nicht-pharma-
kologischen Maßnahmen bei schwerer oder moderater Ausprägung der 
Problematik (sonst nicht-pharmakologische Maßnahmen alleine) 

	■ 	Bei Fatigue-Problematik unter/durch Tumortherapie und in der Pallia-
tivsituation kann eine medikamentöse Behandlung pragmatischerweise 
versucht werden. Bei Patientinnen und Patienten in dauerhafter Remis-
sion (Survivorship) geht es vor allem um ein nicht-pharmakologisches 
Vorgehen.
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2.5.7	� Alles zusammen = multimodale rehabilitative 
Therapie

Die große Relevanz therapeutischer Bemühungen bei cancer related fatigue 
wird dadurch deutlich, dass Patientinnen und Patienten die subjektive 
Belastung durch Fatigue als erheblich größer beschrieben als die Belastung 
durch Schmerzen, während die Fremdeinschätzung der subjektiv empfun-
denen Belastung sich umgekehrt darstellte: Ärzte/Ärztinnen schätzten 
ein, dass Schmerzen als deutlich belastender empfunden würden als das 
Symptom Fatigue [Vogelzang et al. 1997].

In der sterbenahen Erkrankungssituation jedoch wird man die dann imma-
nente Schwäche als Teil des physiologischen Sterbeprozesses werten müs-
sen (siehe Kapitel 2.7). Aus dieser Schwächung resultiert dann eine mehr 
oder weniger lange Phase der Bettlägerigkeit, sodass palliativmedizini-
scherseits das Augenmerk vor allem auf der Intensivierung der pflegeri-
schen Unterstützung (Pflegedienst, Hilfsmittel) liegt, verbunden mit der 
Frage, ob eine weitere Begleitung zu Hause durch die Familie noch möglich 
ist oder alternative Orte der Sterbebegleitung gesucht werden müssen.

Abbildung 14.  Therapiealgorithmus [nach Leitlinienprogramm Onkologie 2020; 
Radbruch et al. 2008; Grafik: BAE]
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2.6  Neuropsychiatrische Symptome

„Alles Gescheite ist schon gedacht worden. 
Man muss nur versuchen, es noch einmal zu denken.“ 

Johann Wolfgang von Goethe, 1749–1832

2.6.1	 Verwirrtheit und delirante Syndrome

Allgemeines

Bis zu 80–85 % aller Patientinnen und Patienten entwickeln in der Final-
phase ihrer Erkrankung Verwirrtheitszustände [Breitbart &  Alici 2008; 
Singler & Frühwald 2014] – dies stellt für die Angehörigen eine extrem hohe 
Belastung dar und führt nicht selten zur Dekompensation der häuslichen 
Versorgung und zur notfallmäßigen stationären Aufnahme.

	■ 	Akute Verwirrtheitszustände = delirantes Syndrom (reversibel)
	■ 	Chronische Verwirrtheitszustände = demenzielles Syndrom (irreversibel)

Dabei können die kognitiven Störungen nicht nur Desorientierung und 
Gedächtnisstörungen umfassen, sondern auch eine verzerrte Wahrneh-
mung, illusionäre Verkennung, Halluzinationen und Wahnideen. Manchmal 
gehen Prodromalsymptome wie Unruhe, Angst, Rast-, Schlaflosigkeit oder 
Alpträume voraus. Neben solchen hyperaktiven Zuständen kommen auch 
hypoaktive Formen oder Mischformen vor. Typisch ist der akute Verlauf 
und die Verschlechterung der Situation zum Abend hin („sun-downing“) mit 
ausgeprägterer Symptomatik nachts. 

Für die Diagnosestellung sind Hinweise aus Anamnese, körperlichem 
Untersuchungsbefund oder technischen Untersuchungen wichtig, dass die 
Störung direkte Folge einer allgemeinmedizinischen Erkrankung ist (vergl. 
DSM V- und ICD-11-Kriterien – ein Delir ist insofern keine endogen-psychi
atrische Erkrankung, sondern Ausdruck eines möglicherweise reversiblen 
abzuklärenden Prozesses – auch in der Palliativsituation!).

Analoge Situationen finden sich auch zum Beispiel postoperativ (ins-
besondere Orthopädie, Traumatologie, Herzchirurgie: 70–90 % [Singler 
& Frühwald 2014]) oder in der Akutgeriatrie (29–64 %). Zu den enorm rele-
vanten Implikationen deliranter Syndrome im Nicht-Palliativmedizin-Kon-
text zum Beispiel auf Mortalität, Intensivpflichtigkeit, Sturzrisiko, stationäre 
Aufenthaltsdauer und langfristigem Verlust kognitiver Funktionen [vergl. 
z. B. Singler & Frühwald 2014].
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Definitionen Delir 
„Ein ätiologisch unspezifisches hirnorganisches Syndrom, das charakterisiert 
ist durch gleichzeitig bestehende Störungen des Bewusstseins einerseits und 
mindestens zwei der nachfolgend genannten Störungen andererseits: Störun-
gen der Aufmerksamkeit, der Wahrnehmung, des Denkens, des Gedächtnis-
ses, der Psychomotorik, der Emotionalität oder des Schlaf-Wach-Rhythmus. 
Die Dauer ist sehr unterschiedlich und der Schweregrad reicht von leicht bis 
zu sehr schwer.“ [nach ICD-10-GM-2026: F05.- Delir, nicht durch Alkohol oder 
andere psychotrope Substanzen bedingt]

„A mental state in which a person is confused and has reduced awareness of their 
surroundings. The person may also be anxious, agitated, or have less energy 
than usual and be tired or depressed. Delirium can also cause hallucinations and 
changes in attention span, mood or behavior, judgement, muscle control, and 
sleeping patterns. The symptoms of delirium usually occur suddenly, last a short 
time, and may come and go. It may be caused by infection, dehydration, abnor-
mal levels of some electrolytes, organ failure, medicines, or serious illness, such as 
advanced cancer.“ [nach NCI]

Prädisponierende, auslösende und  verschlimmernde Faktoren

Prädisponierende Faktoren, die zu einer hohen Vulnerabilität führen:
hohes Lebensalter, vorbestehende kognitive Störungen / Demenz, soma-
tische Komorbidität bzw. Schwere der palliativmedizinisch relevanten 
Grunderkrankung, Hör- oder Sehbehinderung, Dehydratation, Anämie, 
Malnutrition, Vitaminmangel (z. B. B1, B12), niedriges Serum-Albumin, vor-
bestehender Alkoholmissbrauch, vorbestehender Benzodiazepingebrauch, 
Ängstlichkeit, Depressivität, Einsamkeit, …
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Auslösende (meist exogene) Faktoren eines Delirs 

Fremde Umgebung 
Immobilisation
Störung des Biorhythmus
Schlafdeprivation
Einnahme psychoaktiver Medikamente
Entzugsproblematik (Alkohol, Sedativa)
Respiratorische Probleme, Hypoxie
Elektrolytentgleisung
Akute Infektion
Arterielle Hypotonie
Hypo-/Hyperglykämie
Harnverhalt
Obstipation
Organversagen (Leber, Niere)
Blutverlust
Intensivpflichtigkeit
Anticholinergika
Operation

Schwache 
Auslöser

Potente 
Auslöser

Verschlimmernde Faktoren eines Delirs:
Umgebung (z. B. Mangel oder Überfluss an Sinnesanregungen, Schlaf-
mangel, Umgebungswechsel, Immobilität), nicht kontrollierte Symptome 
(Schmerzen, Atemnot, Angst), psychosoziale Stressfaktoren, geistige 
Stressfaktoren

Was tun?

	■ 	Anamnese, klinische Untersuchung, ggf. Laboruntersuchungen 
(siehe oben), ggf. zerebrale Bildgebung oder gar Liquordiagnostik

	■ 	Vormedikation überprüfen, reversible Ursachen ausschließen bzw. 
behandeln

	■ 	Andere qualitative Bewusstseinsstörungen in Betracht ziehen: Demenz, 
Psychosen, Depression, (medikamentöse) Ruhigstellung

	■ 	Angehörige einbeziehen und eng informieren
	■ 	Auslösefaktoren vermeiden (Prävention)
	■ 	Prophylaxe durch das Personal (z. B. mit Blick auf auslösende Faktoren 

und Umgebung) und Schulung des Personals
	■ 	Bei eingetretenem Delir: Sitzwachen?
	■ 	Einfache, klare verbale und nonverbale Kommunikation
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	■ 	Orientierungsmaßnahmen („Milieutherapie“) wie Uhr, Tageslauf, Schlaf, 
Hörgerät, Brille, bekannte Musik

	■ 	Achten auf: Essen/Trinken, Ausscheidungen, Selbstgefährdung

Medikamentöse Therapie

	■ 	Haloperidol als „altes“ Antipsychotikum wird in der Palliativmedizin des-
wegen noch häufig gegeben, weil es nicht nur p. o., sondern auch (off 
label!) subkutan gegeben werden kann (parenteral nur für intramusku-
läre Applikation zugelassen – dies kommt für die Palliativsituation mehr 
oder weniger nicht infrage).

	■ 	Antipsychotika der 2. Generation, zum Beispiel Olanzapin oder Risperi-
don oder Quetiapin (machen wie Haloperidol QT-Zeit-Verlängerung und 
extrapyramidalmotorische Nebenwirkungen)

	■ 	Ggf. sedierende, niederpotente Antipsychotika wie Levomepromazin 
oder Pipamperon oder (moderner) Quetiapin (Seroquel®, vor allem bei 
gleichzeitigem M. Parkinson) oder Clozapin (Leponex®)

	■ 	Benzodiazepine (z. B. Lorazepam) nur bei starker Unruhe- oder Angst-
komponente – Vorsicht insbesondere bei älteren Menschen wegen para-
doxer, delirverstärkender Reaktionen!
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2.6.2	 Depression

„Kein Leugnen hilft, kein Widerstreben,  
wir müssen sterben, weil wir leben.“

Wilhelm Busch, 1832–1908

Gerade in der Palliativsituation, wo Verzweiflung und Trauer einen brei-
ten Raum einnehmen, bedarf es einer erfahrenen Abgrenzung zwischen 
einer Anpassungsstörung, einer Dysthymie, einer depressiven Episode, 
einer organisch depressiven Störung (im psychiatrischen Sinne) oder einer 
Trauerreaktion. Weitere Differenzialdiagnosen zur Depression sind: tumor
assoziiertes Fatigue-Syndrom, hypoaktives Delir, Demenz oder ein Parkin-
sonoid.

Die existenzielle Thematik einer nicht heilbaren, fortschreitenden, das 
Leben bedrohenden Erkrankung kann zu einer zeitweiligen oder auch anhal-
tenden depressiven Stimmung führen. Diese ist oft Ursache für zusätzliche 
Belastungen, verstärkt Leiden und wirkt sich negativ auf die Lebensquali-
tät von Krebspatientinnen und -patienten, womöglich auch negativ auf die 
Prognose aus [Dy et al. 2008; Lloyd-Williams et al. 2009].

Tabelle 7.  Merkmale einer Depression/Trauerreaktion  
[nach Leitlinienprogramm Onkologie 2020]

Merkmale einer Depression Merkmale einer Trauerreaktion

Gefühl des Ausgestoßenseins/Alleinseins 
Gefühl der Unveränderlichkeit  
Gedankenkreisen, Hoffnungslosigkeit 
Starke Selbstabwertung  
Konstanter Verlauf  
Keine Hoffnung, kein Interesse an Zu-
kunft  
Wenig Freude an Aktivitäten  
Suizidalität

Gefühl, mit anderen in Verbindung zu 
stehen
Gefühl, es geht wieder vorbei 
Kann Erinnerungen genießen 
Erhalt des Selbstwertgefühls 
Wellenförmiger Verlauf 
Schaut vorwärts 
Bewahrt das Vermögen, sich zu freuen 
Lebenswunsch

https://www.palliative.ch/public/dokumente/was_wir_tun/angebote/bigorio_best_practice/BIGORIO_2004_-_Empfehlungen_Delirium.pdf
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https://www.palliative.ch/public/dokumente/was_wir_tun/angebote/bigorio_best_practice/BIGORIO_2004_-_Empfehlungen_Delirium.pdf
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Die wichtigsten Risikofaktoren für die Entstehung einer Depression bei 
Patientinnen und Patienten mit einer Krebserkrankung sind Depressionen 
in der Eigen- oder Familienanamnese, gleichzeitige Belastungsfaktoren 
(wie frische Verlusterlebnisse), fehlende soziale Unterstützung, jüngeres 
Alter, fortgeschrittene Erkrankung bei Diagnosestellung, schlechte Symp
tomkontrolle, schlechter körperlicher Funktionsstatus oder körperliche 
Beeinträchtigungen [Leitlinienprogramm Onkologie 2020]. Die Prävalenz 
einer manifesten depressiven Störung bei Patientinnen und Patienten mit 
Krebserkrankungen beträgt ca. 6 %. Daher sollte regelmäßig auf das Vorlie-
gen einer Depression gescreent werden. Dies kann mittels standardisierter 
Fragebögen erfolgen (z. B. HADS = Hospital Anxiety and Depression Scale); es 
gibt jedoch auch Daten, die belegen, dass bereits die einfache Frage „Füh-
len Sie sich depressiv?“ das Vorliegen einer Depression effektiv detektiert 
[Chochinov et al. 1997].

Screening-Fragen für das Vorliegen einer Depression 
[Leitlinienprogramm Onkologie 2020]

	■ 	Fühlten Sie sich in den vergangenen Monaten häufig niedergeschlagen, 
traurig, bedrückt oder hoffnungslos?

	■ 	Hatten Sie in den letzten Monaten deutlich weniger Lust und Freude an Din-
gen, die Sie sonst gerne tun?

Ein psychiatrischer/psychotherapeutischer Experte oder eine Expertin 
soll in folgenden Fällen hinzugezogen werden: bei Unsicherheit in der 
Diagnose sowie in der Behandlungsplanung der Depression, bei einer 
komplexen psychiatrischen Vorgeschichte bzw. Symptomatik, bei einer 
schweren depressiven Symptomatik mit psychotischen Symptomen oder 
depressivem Stupor, bei akuter Suizidalität, bei Fremdgefährdung oder bei 
Nichtansprechen auf die antidepressive Therapie.

Therapie einer Depression im palliativmedizinischen Kontext 
[Leitlinienprogramm Onkologie 2020]

1.	 	�Aktiv-abwartende Begleitung
bei leicht ausgeprägter Symptomatik

	■ Begleitende psychosoziale Basisbetreuung
	■ Gesprächspsychotherapie im Sinne entlastender Gespräche
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2.	 	Psychotherapeutische Behandlung 
bei leichter oder mittelschwerer Symptomatik

	■ �Zum Beispiel verhaltenstherapeutische oder tiefenpsychologisch 
fundierte Verfahren, Dignity Therapy  [Chochinov et al. 2011], ggf. 
ergänzt durch Kreativtherapien, Achtsamkeitsbasierte Therapie-
ansätze usw.

3.	 	Medikamentöse Behandlung
bei akuter und mittelgradig schwerer Episode

	■ �Aktivierende/antriebssteigernde Antidepressiva (z. B. bei Antriebs-
störung) oder sedierende Antidepressiva bei Schlafstörungen: 
Keine Psychostimulanzien!

	■ �Die Auswahl der Substanz richtet sich zum Beispiel nach Verträg-
lichkeit, Nebenwirkungsprofil, Handhabbarkeit, Erfahrungen des 
verordnenden Arztes / der verordnenden Ärztin, Ansprechen auf 
vorherige Behandlungen, Überdosierungssicherheit und den 
Patientenpräferenzen

4.	 	Kombinationstherapie 
bei akuten, schweren Episoden
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2.6.3	 Angst

“I have lived with the prospect of an early death for the last 49 years.  
I’m not afraid of death, but I’m in no hurry to die.”

Stephen Hawkings, The Guardian, 2011

Angst gehört neben Depressivität zu den häufigsten psychischen Belas-
tungen von Patientinnen und Patienten in der Palliativsituation. Dabei 
werden einerseits verschiedene Angststörungen wie die Agoraphobie, 
Panikstörung, spezielle Phobien, Generalisierte Angststörungen, Angst und 
Depression gemischt beschrieben, und nicht selten steht Angst in direktem 
Kontext mit sind die Posttraumatischen Belastungsstörungen und die Aku-
ten Belastungsreaktionen [Howell et al. 2015]. Hier wird die Prävalenz mit 
11,5 % aller Krebspatientinnen und -patienten beschrieben [Mehnert et al. 
2014].

Andererseits bestehen in der Palliativsituation nicht selten auch sub-syn-
dromale Angststörungen (die formal nicht die diagnostischen Kriterien 
des ICD-11 oder DSM-V erfüllen und somit keine klassifizierten „Angststö-
rungen“ darstellen, aber dennoch als quälend empfunden werden) sowie 
spezifische, gerichtete Ängste, die man in Anbetracht der jeweiligen 
Erkrankungssituation als nachvollziehbare und angemessene Reaktion ver-
stehen kann [Leitlinienprogramm Onkologie 2014; Mehnert & Nauck 2016]. 
Diese spezifischen Ängste sind zum Beispiel auf tatsächliche oder befürch-
tete Symptome und Funktionseinschränkungen gerichtet (z. B. Atemnot, 
Schmerzen oder Verlust der Mobilität), auf geplante oder durchgeführte 
Therapien oder auf mögliches Leiden infolge von Unterversorgung und 
unzureichender Unterstützung, können sich aber auch auf das Bewusst-
sein oder Bewusstwerden des bevorstehenden Lebensendes beziehen. Die 
Prävalenzrate dieser beiden letztgenannten Angstgruppen wird etwa in der 
S3-Leitlinie für Psychoonkologie mit bis zu 48 % angegeben [Leitlinienpro-
gramm Onkologie 2014].

Insofern ist die Prävalenz der verschiedenen Ängste und Angststörun-
gen so hoch, dass ein regelmäßiges Abfragen/Screening sinnvoll ist [Leit
linienprogramm Onkologie 2020].

Die Indikation für eine spezifische (psychotherapeutische oder gar phar-
makologische) Behandlung und die Behandlungsplanung ergibt sich aus 
dem Leid, das von den jeweiligen Patientinnen und Patienten empfunden 
wird. Unter Berücksichtigung der jeweils individuellen Situation sollte die 
zugrundeliegende Angststörung diagnostisch gesichert und eine leitlinien-
gerechte psychiatrisch-psychotherapeutische Behandlung eingeleitet wer-
den [Bandelow et al. 2014; DGPPN et al. 2015].



2  Symptomlinderung

84 

Tabelle 8.  Behandlungskonzepte bei Ängsten und Angststörungen  
[nach Leitlinienprogramm Onkologie 2020]

Behandlungsoptionen bei Ängsten und Angststörungen

Psychologisch-
psychotherapeutische 
Verfahren

	■ 	Psychoedukation, Information, Aufklärung,  
Vorwegnehmen

	■ 	Sinnbasierte Verfahren
	■ 	Würdezentrierte Therapie (siehe unten)
	■ 	Systemische Familienpsychotherapieverfahren 

(z. B. Family Focused Grief Therapy)
	■ 	Hypnotherapeutische Interventionen
	■ 	Supportiv-existenzielle Therapieverfahren
	■ 	… 

Weitere nicht-
medikamentöse  
Maßnahmen

	■ 	Atemtherapie
	■ 	Entspannungsbehandlungen
	■ 	Sozialarbeiterische Unterstützung
	■ 	Seelsorgerliche Unterstützung
	■ 	Künstlerische Interventionen
	■ 	…

Medikamentöse Maßnah-
men *

 * 	nur wenn:
	■ 	nicht-medikamentöse 

Maßnahmen nicht möglich 
sind,

	■ 	um eine nicht-medikamentöse 
Behandlung zu ermöglichen 
oder

	■ wenn die bisherige Behand-
lung zu keiner ausreichenden 
Symptomlinderung geführt  
haben.

Bei akuten Angstsymptomen:
	■ 	Kurzwirksame Benzodiazepine (z. B. Lorazepam, 

Oxazepam, Alprazolam)
	■ Bei Unwirksamkeit oder Unverträglichkeit oder 

rezidivierenden Attacken:
	■ 	Antidepressiva mit anxiolytischer Wirkung (z. B. 

SSRI wie Citalopram, Escitalopram, Sertralin), 
SNRI wie Venlafaxin oder Paroxetin 

Bei einer Vorgeschichte von Angst- oder Panik
störung, bei generalisierter Angststörung und 
aktuell rezidivierenden Angstzuständen:

	■ 	Antidepressiva mit anxiolytischer Wirkung 
(siehe oben), SNRI (siehe oben) oder Paroxetin 

	■ 	Antipsychotika mit anxiolytischer Wirkung  
(z. B. Quetiapin, Olanzapin, Risperidon, alles 
off-label use)

	■ 	Sonstiges wie Opipramol oder Pregabalin

Ganz allgemein kann der offene Austausch über existenzielle Themen wie 
Tod, Sterben, Hoffnung und Sinnfindung zu einer Verringerung von Ängs-
ten beitragen. Nicht selten signalisieren Patientinnen und Patienten verbal 
oder nonverbal das Bedürfnis, solche existenziellen Themen und Fragen im 
Gespräch aufzugreifen – auch dies ist genuin ärztliche Aufgabe, die nicht 
reflektorisch an andere Berufsgruppen weg delegiert werden darf. Solche 
existenziellen Sorgen und Anliegen anzusprechen oder aufzugreifen, sollte 
nicht aufgrund der körperlichen Schwäche umgangen werden. Ein Grund 
für die so häufige Nichtberücksichtigung existenzieller Bedürfnisse kann 
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die Unsicherheit von Mitgliedern des Behandlungsteams im Umgang mit 
diesen Themen sein.

Darüber hinaus kann auch die Wertschätzung des gelebten Lebens und des 
Vermächtnisses eines Patienten / einer Patientin das existenzielle Wohlbe-
finden fördern, was auch therapeutisch konzeptualisiert werden kann (z. B. 
Würdezentrierte Therapie [Chochinov et al. 2011]).
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2.6.4	 Epileptische Anfälle

Epileptische Anfälle sind bei Palliativpatientinnen und -patienten mit einer 
bekannten Krebserkrankung nicht selten der erste Hinweis auf eine zere-
brale, metastatische Beteiligung. Differenzialdiagnostisch kommen auch 
primäre Hirntumore – wie Glioblastome oder Astrozytome – oder Menin-
geome, aber auch ein erhöhter Hirndruck oder systemische Störungen wie 
Elektrolytverschiebungen oder Substanzentzug infrage. Das Erscheinungs-
bild der Anfälle lässt dabei Rückschlüsse auf die Ursache zu.

Bei lokalen Tumormanifestationen treten in der Regel einfach-fokale oder 
komplex-fokale Anfälle, und nicht primär oder sekundär generalisierte epi-
leptische Anfälle auf. 

Neben tonischen oder klonischen Entäußerungen können auch nonkonvul-
sive Kontaktverluste mit Bewegungsarrest, Aphasie oder orale und manu-
elle Automatismen auftreten [Feddersen et al. 2017].

Eine delirante Bewusstseinsstörung in der Palliativsituation (siehe oben) 
kann ebenfalls durch eine nonkonvulsive epileptische Aktivität ausgelöst 
sein [Lorenzl et al. 2010; Tilz 2014; DGN 2023] – dran denken, da behandel-
bar!

Ursachen von epileptischen Anfällen in der Palliativsituation

	■ 	Insbesondere strukturell (z. B. Metastasen, primäre Hirntumoren, 
Einblutungen)

	■ 	Metabolisch/toxisch: als alleinige Ursache oder als verstärkender 
Co-Faktor (z. B. Fieber, Urämie, Hypothyreose) 

	■ 	Krampfschwellensenkende Medikamente (z. B. Anticholinergika, nieder-
potente Neuroleptika, Baclofen) 

	■ 	…

Therapie epileptischer Anfälle in der Palliativsituation

Zuvorderst: Den Patienten / die Patientin vor Verletzungen schützen!  
Ruhe bewahren und Umstehende beruhigen!
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Akutbehandlung 
	■ 	Zum Einsatz kommen hier insbesondere Benzodiazepine, zum Beispiel 

Lorazepam (1–2,5 mg) sublingual oder Midazolam (2,5 mg) in transnasa-
ler oder bukkaler Form (Buccolam®) oder auch rektal (früher: Diazepam 
Rektiole), im Rettungsdienst Clonazepam (Rivotril®) i. v.  → Die Substanz
auswahl hängt stark von den Rahmenbedingungen/Zugangsmöglich-
keiten ab.

	■ 	Ziel der Benzodiazepine ist auch die Reduzierung des Rezidiv-Krampf
risikos innerhalb der folgenden 24 Stunden.

	■ 	Andere Medikamentengruppen zur Akutbehandlung (z. B. bei Refrak-
tärität auf Benzodiazepine oder beim Status epilepticus) wie Phenytoin 
oder gar Barbiturate (Thiopental) sind in der Palliativsituation aufgrund 
der damit verbundenen Applikations- und Überwachungserfordernisse 
so gut wie nie einsetzbar.

	■ 	Postiktal nach generalisiertem Anfall in der Häuslichkeit: stabile Seiten-
lagerung zum Schutz vor Aspiration von Speichel und Blut (Zungenbiss), 
Mund auswischen

	■ 	Bei postiktaler Unruhe eher begleiten und vor Verletzungen schützen 
als fixieren (was eher zu Gegenwehr führen würde) 

Sekundärprophylaxe und Dauerbehandlung mit wirkspiegelbildenden 
Dauermedikamenten: 

	■ 	Zum Beispiel: Levetirazetam (z. B. Keppra®), Vigabatrin, Lamotrigin, 
Oxcarbazepin, Topiramat, Lacosamid (Vimpat ®), Gabapentin (z. B. 
Neurontin®), Pregabalin (z. B. Lyrica®) usw.

	■ 	Alte Antiepileptika wie Carbamazepin (z. B. bei fokalen oder sekundär 
generalisierten Anfällen), Phenytoin oder Valproat (früher auch Primi-
don) usw. haben in der Regel deutlich mehr CyP450 Interaktionspoten-
zial und stehen bei der Auswahl weit hinten.

	■ 	Bei eingeschränkter Nierenfunktion: Vermeidung von Substanzen mit 
vorwiegend renaler Metabolisierung (Gabapentin, Pregabalin)

	■ 	Viele anfallssupprimierende Substanzen werden per os oder i. v appli-
ziert. Bei Schluckstörungen in der häuslichen Versorgung (d. h. ohne 
Option der regelmäßigen Kurzinfusionen) können manche Substanzen 
auch (off label) subkutan gegeben werden; Fallberichte gibt es vor allem 
zu Levetiracetam, aber auch zu Lacosamid. 

	■ 	Valproat, Lamotrigin und Topiramat können anekdotisch auch rektal 
appliziert werden (z. B. als suspendierte nicht-retardierte Tablette oder 
als individuell hergestellte Rektalsuspensionen oder Suppositorien 
[Feddersen et al. 2017]).

	■ 	Bei eingeschränkter Leberfunktion sollten (alte) Antiepileptika, die über 
den CyP450-Weg metabolisiert werden (Carbamazepin, Phenytoin), ver-
mieden werden und stattdessen Substanzen mit geringer hepatischer 
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Metabolisierung und geringer Proteinbindung (Topiramat, Levetiracetam, 
Lacosamid) bevorzugt werden.

	■ 	Die psychotropen Nebenwirkungen von Levetiracetam (Keppra®) sollte 
mit bedacht werden (Depressivität und Agitiertheit u. a.)

Bei epileptischen Anfällen in der Palliativsituation sollte die Aggressivität 
der medikamentösen Behandlung in den Kontext der fortgeschrittenen 
Grunderkrankung stehen. Im Intervall zwischen den Anfallssequenzen soll-
ten Krisen- und Notfallabsprachen getroffen werden: ist die Situation auch 
bei weiteren zu erwartenden Anfällen zu Hause beherrschbar? Braucht es 
eine Krankenhauseinweisung? Ist eine ggf. erforderliche Intensivbehand-
lung (im Status, bei Atemdepression usw.) noch angemessen?
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2.7  Finalphase

“How people die remains in the memories of those who live on,  
and for them as for the patient we need to be aware of  

the nature and management of terminal pain and distress.”
Cicely Saunders, 1984

2.7.1	 Die letzten Tage und Stunden des Lebens

Die Begriffe „Sterbephase“, „Terminalphase“ oder „Finalphase“ werden nicht 
einheitlich verwendet und definiert. Die Finalphase ist ein dynamischer Pro-
zess, der vielschichtige Symptome und Probleme aufweisen kann. Die Diag-
nose, dass ein Patient / eine Patientin verstirbt bzw. nunmehr in der Sterbe
phase ist, sollte im Behandlungsteam möglichst explizit gemacht werden: 
gemeint ist derjenige Prozess, der nun zeitnah und irreversibel in den Tod 
einmündet, sodass der Behandlungsfokus sich nur noch auf die Begleitung 
im Sterben ausrichtet. Neben der medizinischen Symptomlinderung und 
Pflege ist die menschliche Zuwendung wichtiger denn je: diese „Letztver-
lässlichkeit“ der Palliativmedizin, für Patientinnen und Patienten, aber auch 
für Angehörige, selbst in der Sterbesituation bei Bedarf zur Seite zu stehen, 
ist einer der entscheidenden Grundzüge palliativmedizinischen Handelns. 

Die Finalphase kündigt sich mit dem Auftreten „neuer Symptome“ an, wie 
ausgeprägte Schwäche, überwiegende Bettlägerigkeit, Veränderung der 
Atmung, der Emotionen und des Bewusstseins, zunehmende Schläfrigkeit 
mit zeitweiser Desorientiertheit, abnehmendes Interesse an der Umge-
bung, an Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme [modifiziert nach Twycross 
& Lichter 1998]. Das Symptomgeschehen verschiebt sich merkbar hin zu 
Somnolenz, präfinalem Rasseln (einer hörbaren Retention von trache
alem Schleim aufgrund von Kraftlosigkeit) und unruhiger Desorientiertheit 
(„finale Unruhe“), während vormals im Vordergrund stehende Symptome 
wie Schmerz – zumindest nach dem, was man eruieren kann – manchmal 
an Bedeutung verlieren. 

Symptome in der Finalphase [Nauck 2001]
	■ 	Somnolenz 55 %
	■ 	Präfinales Rasseln 45 %
	■ 	Unruhe 43 %
	■ 	Schmerz 26 %
	■ 	Dyspnoe 25 %
	■ 	Übelkeit/Erbrechen 14 %
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Selbst für erfahrene Teams ist es jedoch schwierig vorauszusehen, wann 
ein Patient oder eine Patientin in die eigentliche Sterbephase eintritt bzw. 
zu erkennen, dass dies passiert ist. In der Regel haben Pflegekräfte eine 
sensiblere, subtilere Wahrnehmung (auch Intuition!) im Vergleich zu ärzt-
lichen Mitarbeitenden, wann ein Patient / eine Patientin in die Sterbephase 
eintritt, daher sollte die Diagnose des Beginns der Sterbephase im Team 
gestellt werden.

Die Herausforderung besteht darin, den „point of no return“ zu erkennen – 
also den Punkt, ab dem der Sterbeprozess irreversibel ist und Diagnostik 
und die Suche nach potenziell reversiblen Ursachen nicht mehr indiziert 
sind. Stattdessen sollte nun die gesamte Medikation und alles Bemühen auf 
das, was für eine symptomkontrollierte Begleitung erforderlich ist, umge-
stellt werden („comfort care“). Dies beinhaltet in aller Regel auch die (recht-
lich und nach den Grundsätzen der Bundesärztekammer gut abgesicherte) 
Beendigung einer künstlichen Nahrungs- und Flüssigkeitssubstitution, da 
die infundierten Volumina durch Extravasation eher zu einer Zunahme 
von Rasseln, Lungenödem, peripheren Ödemen oder Flüssigkeitsaustritt 
in den dritten Raum (Pleuraerguss, Aszites) führen. Die nachempfindba-
ren Einwände der Angehörigen gegen eine Begrenzung der Flüssigkeits-
zufuhr („nicht verdursten lassen“) bedürfen einer einfühlsamen und ver-
ständlichen Kommunikation, die den medizinischen Aspekt des konkreten 
Schadens durch eine Fortführung der Flüssigkeitsgabe als Gegenargument 
beinhalten sollte.

„Man stirbt nicht, weil man krank war, sondern weil man gelebt hat.“
Lucius Annaeus Seneca, 1–65 n. Chr.

Mit Blick auf die eintretende quantitative (und qualitative) Bewusstseinsstö-
rung bedarf es häufig alternativer Applikationsrouten für diejenigen Medi-
kamente, die für die Symptomlinderung erforderlich sind und weitergege-
ben werden sollten (z. B. Opioide). 

Unter außerklinischen Bedingungen wie zu Hause oder im Pflegeheim 
wird man (wenn nicht ein Portsystem genutzt werden kann) auf trans-
dermale, transmukosale, rektale oder vor allem auf subkutane Applika
tionen angewiesen sein. In der Hospizarbeit und Palliativmedizin werden 
immer noch gelegentlich sehr einfach konzipierte (z. T. mechanisch betrie-
bene) subkutane Perfusoren mit gutem Erfolg eingesetzt (was Effektivität, 
Anwendbarkeit auch von medizinischen Laien und Robustheit angeht) 
[Husebö & Klaschik 1998].

Durch die Atmung durch den meist leicht geöffneten Mund entsteht eine 
Mundtrockenheit (verstärkt durch weitere Faktoren und Medikamente), 
die entsprechende Pflege erfordert. Diese Mundpflege kann ggf. auch an 
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die Angehörigen delegiert werden, die dies auch als Form der Zuwendung 
und des Helfen-Könnens empfinden können. Die Gabe kristalloider Infu-
sionen kann möglicherweise Dehydratationszeichen (z. B. die Trockenheit 
der Mundschleimhaut) verbessern, dies jedoch auf Kosten einer Zunahme 
von Belastungen der dann in der Regel verstärkten Flüssigkeitsretention 
(Ödeme, Distensionsbeschwerden durch Aszites, Atemnot bei Pleura
ergüssen usw.). Ein trockener Mund alleine rechtfertigt daher nicht die 
Applikation kristalloider Infusionen, und Durstempfinden als unspezifi-
sches Symptom in der Sterbephase hängt nicht nur mit dem Hydratations-
zustand des Körpers ab [Morita et al. 2005].

Nausea, kognitive Einschränkungen (Vigilanzstörung, Verwirrtheit), Fie-
ber („Durstfieber“), seltener auch Durst und Mundtrockenheit können sich 
unter Dehydratation verstärken. Bei prärenaler Niereninsuffizienz unter 
Dehydratation können aktive Metabolite von Medikamenten kumulieren 
und zu verstärkten Nebenwirkungen führen. Dies trifft unter anderem auf 
einzelne Opioide wie Morphin und Oxycodon zu.

Tabelle 9. Vor- und Nachteile einer therapeutischen Flüssigkeitsgabe/Hydratation in 
sterbenaher Situation [nach Schweizer Palliativgesellschaft 2009] 

Mögliche Vorteile Mögliche Nachteile

	■ 	Bewusstseinszustand besser
	■ 	Delir weniger
	■ 	Ausscheidung von Metaboliten 

besser (auch Opioide)
	■ 	Erfüllung einer impliziten Erwar-

tungshaltung („Infusion“)
	■ 	Trockenheit im Mund weniger
	■ 	Durst weniger (?)
	■ 	Nausea/Erbrechen/Cephalgien 

weniger (?)
	■ 	Obstipation weniger
	■ 	Muskelkrämpfe weniger
	■ 	Embolierisiko weniger
	■ 	Hyperthermie weniger 
	■ 	Orthostasesymptome weniger 
	■ 	Schmerzen weniger (durch 

dehydratationsinduzierte Analgesie) 

	■ 	Urinvolumen mehr (Bettnässen, 
Katheter …) 

	■ 	„Infusion“ auch als Barriere und 
Medikalisierung des Sterbeprozesses

	■ 	Nausea/Erbrechen mehr (Magen
inhalt, zerebrale Schwellung)

	■ 	Volumenüberlastung mit Dyspnoe, 
Oedemen, Verlust in den Dritten 
Raum, „Karcheln“/Rasseln

Zum sogenannten „terminalen Rasseln“ in der Sterbephase, auch „Rassel
atmung“ genannt, siehe Kapitel  2.3. Hier sammelt sich durch Schwäche 
und Nicht-mehr-abhusten-Können Sekret im Oropharynx an, das durch 
Lagerung, Flüssigkeitsrestriktion und Anticholinergika behandelt werden 
kann. Tiefes Absaugen stellt auch für Sterbende einen quälenden Reiz dar 
und ist hier selten ergiebig.
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Bei refraktären Symptomen wird es in der Finalphase erforderlich (und 
ethisch rechtfertigbar) sein, eine Linderung des Leidens durch Dämpfung 
des Bewusstseins („Palliative Sedierung“) anzustreben. Der Begriff der 
„Palliativen Sedierung“ führt regelhaft zu ethischen Diskussionen und Kon-
flikten im Behandlungsteam und hat eine Unzahl an Projekten und Publika-
tionen hervorgerufen – dies jedoch vor allem mit Blick auf nicht-sterbenahe 
Behandlungssituationen, in denen zum Teil noch mobile Patientinnen und 
Patienten einfordern, „schlafen gelassen zu werden“ bis sie sterben. Die 
Diskussion dort dreht sich dabei um die ethische Bewertung einer solchen 
Vorgehensweise, wenn man sie bei nicht sterbenskranken Patientinnen 
und Patienten anwenden würde, und wie diese dann pflegerisch und medi-
zinisch ausgestaltet werden sollte. Der Einsatz von Sedativa in der Sterbe
situation hingegen, zum Aushaltbarmachen zum Beispiel von sonst refrak-
tärer Atemnot oder Schmerz, dürfte jedoch moralisch sehr gut vertretbar 
sein [Alt-Epping 2015].

Abbildung 15.  Perfusor mit Ausrüstung [Foto: BAE]
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Tabelle 10.  Arzneimitteltherapie in den letzten Tagen des Lebens [nach Nauck 2001]

Indikation Medikament Dosierung Applikation

Schmerz Morphin Beginn mit 2,5–5 mg/4 h, 
0,5–2,5 mg/h, Dosistitration!

oral/rektal/s. c. ,
kontinuierlich  
intravenös

Fentanyl analog vorheriger Dosis;  
cave: zentralisierter Kreis-
lauf mit reduzierter Anflu-
tung

transdermal

Dyspnoe Morphin Beginn mit 2,5–5 mg/4 h, 
0,5–2,5 mg/h, Dosistitration!

oral/rektal/s. c. ,
kontinuierlich  
intravenös

Dyspnoe 
mit Unruhe

Lorazepam 1–2,5 mg Einzelgabe sublingual/oral

Midazolam 5–60 mg/24 h s. c., i. v. 

Rassel
atmung

Scopolamin 0,25–0,5 mg/6 h s. c. 

N-Butyl- 
Scopolamin

10–20 mg/4 h s. c. 

Glycopyrrolat 0,2 mg/6 h s. c.

Lorazepam 0,5–2,5 mg Einzelgabe bukkal/oral

Unruhe/
Verwirrtheit/
Delir

Haloperidol 2,5–5 mg Einzelgabe 
5–20 mg/24 h

oral
s. c., i. v.  
(off label)

Midazolam 2,5–10 mg Einzelgabe
5–60 mg/24 h

s. c., i. v.

Diazepam 10–20 mg Einzelgabe rektal

Levomepromazin 10–25 mg/4–8 h  
bis zu 200 mg/24 h

oral, s. c., i. v.

2.7.2	 Aufbahrung und Trauerarbeit 

… stellen zudem ebenfalls genuine Aufgaben umfassender Palliativver-
sorgung dar. Neben dem Engagement des Palliativteams kümmern sich 
häufig die Seelsorge und ehrenamtliche Hospizhelfende um die Hinterblie-
benen. Im Krankenhaus selbst kann mit einfachen Mitteln eine Kultur des 
Abschiednehmens geschaffen werden – auch und gerade auf Nicht-Palli-
ativstationen. Dieses Abschiednehmen kann möglicherweise auch den 
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Mitarbeitenden eine Hilfe sein, die stattgehabte Begleitung „zu einem 
guten Ende“ zu bringen. Dazu können alle, vor allem aber die ärztlichen 
Mitarbeitenden, persönlich beitragen.

Tabelle 11. Was jedes Teammitglied im Krankenhaus zu einer würdigen Versterbe- und 
Aufbahrungskultur beitragen kann [nach Alt-Epping, unpublished]

Kurzfristige Handlungsoptionen 
beim Versterben eines Patienten /  
einer Patientin

Längerfristige Handlungsoptionen 
im Team 

	■ 	Aufbahrung im Patientenzimmer mit 
persönlicher bzw. besonderer Klei-
dung des Verstorbenen, ggf. auch mit 
Öllampe/Duft/Fotos/Bildern

	■ 	Einbezug der Angehörigen in die 
Aufbahrungstätigkeiten

	■ 	Aufbahrung im Zimmer mindestens 
bis zum nächsten Schichtwechsel 
(Ziel: bis alle, die wollen, sich verab-
schieden konnten)

	■ 	Fenster öffnen
	■ 	Ausnahmeregelung für Blumen
	■ 	Kerze/Windlicht vor das Zimmer oder 

in die Mitte der Station für 24 Stun-
den / für 2 Schichten / für solange wie 
der Verstorbene auf der Station auf-
gebahrt liegt

	■ 	Kurze Reflexion zu Beginn der nächs-
ten Übergabe

	■ 	Erinnerungsbuch im Stationszimmer: 
Einträge von Mitarbeitenden über 
den verstorbenen Patienten / die 
verstorbene Patientin (Erinnerun-
gen, Fotos, prägnante Momente, 
Lyrisches …)

	■ 	Album mit Todesanzeigen der auf 
Station betreuten und verstorbenen 
Patientinnen und Patienten

	■ 	Gedenkbuch auf dem Flur ausgelegt: 
Einträge von Angehörigen über ver-
storbene Patientinnen und Patienten

	■ 	Gedenkandachten/-gottesdienste 
	■ 	…
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2.8  (Weitere) Krisen und Notfälle

„Wo aber Gefahr ist,  
wächst das Rettende auch.“ 

Hölderlin, Patmos, 1803

2.8.1	 Hyperkalzämie

Eine Hyperkalzämie bzw. hyperkalzämische Krise stellt einen gravierenden 
Notfall bei Krebspatientinnen und -patienten dar, der jedoch meist gut 
behandelbar und häufig reversibel ist und daher auch in der Palliativme-
dizin im Bewusstsein sein sollte. Die Ursache liegt meist in osteolytischen 
Skelettmetastasen, aber auch in einer paraneoplastischen Sekretion des 
Parathyroid Hormone-Related Peptide (PTHrP)  – zum Teil auch ohne dass 
Skelettmetastasen vorlägen. Tumorunabhängige endokrinologische Ursa-
chen sind selten. 

Diagnostik

	■ 	Im Labor sollten zum Beispiel Albumin, Serum-Ca2+ (ionisiert) sowie 
Serum-Phosphat bestimmt werden. Differenzialdiagnostisch ist das 
Phosphat normal bis erhöht bei paraneoplastischer Genese und eher 
normal bis erniedrigt bei Knochenmetastasen.

	■ 	Zum Ausschluss eines primären Hyperparathyreoidismus ggf. PTH-
Bestimmung

Symptomatik

	■ 	Übelkeit, Erbrechen, Magenbeschwerden und Polyurie, welche mit der 
Ausscheidung von Kalzium zusammenhängt und zu einer intravasalen 
Volumendepletion mit renalem Nierenversagen führen kann

	■ 	Später/dadurch dann Somnolenz und Verwirrtheit bis hin zu komatösen 
Zuständen

Therapie

	■ 	Ausreichende, intravenöse, kalziumfreie Flüssigkeitszufuhr (mind. 2,0 l 
bis zu 5,0 l NaCl 0,9 %/d); cave: Kontrolle von Gewicht und Bilanz von Ein- 
und Ausfuhr!

	■ 	Furosemid 3 × 40 mg i. v.
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	■ 	Antiresorptive Substanzen wie Bisphosphonate (z. B. Zoledronsäure 
4 mg in 100 ml über ≥ 15 min) oder Denosumab s. c. , wobei deren Effekt 
erst nach einigen Tagen einsetzt

	■ 	Ggf. Calcitonin (initial 100 IE s. c. alle 6–8 h, ggf. Steigerung bis 400 IE alle 
6–8 h, max. 10 IE/kg KG in 500 ml NaCl-Lösung)

	■ 	Ggf. Dexamethason in mittlerer Dosierung

2.8.2	 Obere Einflussstauung / Vena-cava-superior-Syndrom

“When sorrows come, they come not single spies, 
But in battalions.”

William Shakespeare, Hamlet, 1601

Die Vena cava superior (VCS) kann durch ihren Verlauf durch das obere 
Mediastinum durch dortige Lymphknotenvergrößerungen oder Tumoren 
(z. B. zentrale Bronchialkarzinome oder mediastinale Keimzelltumore) so 
abgedrückt werden, dass Stauungsphänomene und Thrombosierungen 
entstehen (je nach zeitlicher Dynamik auch mit Umgehungskreisläufen). 
Die Patientinnen und Patienten berichten über zunehmende Atemnot, aber 
auch über Kopfschmerzen und dem Gefühl, „auf dem Kopf zu stehen“. In 
der klinischen Untersuchung fallen gestaute Halsvenen, ggf. Kollateralve-
nenzeichnungen, eine Gesichtsschwellung und eine deutliche, eher livide 
Gesichtsrötung auf. Da die Belastungen in der Regel sehr hoch sind und die 
Kompressionssituation zumindest ein wenig gelindert werden kann, sollte 
eine obere Einflussstauung auch in der Palliativsituation als solche erkannt 
und als Notfall behandelt werden.

Therapie

	■ 	Sauerstoffgabe
	■ 	Antiödematöse Therapie mit Furosemid und hochdosiertem Dexa

methason 
	■ 	Evaluation eines Vena-cava-Stents
	■ 	Evaluation einer notfallmäßigen Bestrahlung des Tumorareals
	■ 	Evaluation einer Systemtherapie/Chemotherapie bei gut ansprechen-

den Tumorentitäten
	■ 	Histologische Befundsicherung, falls noch nicht klar ist, um welche Tumor

entität es sich handelt (die Biopsie bitte VOR der Gabe des Steroids)
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2.8.3	 Drohender Querschnitt

„Ich bin mir bewusst, dass die Sache undurchführbar ist,  
aber sie muss versucht werden.“

Raoul Wallenberg, Schwedischer Diplomat und Retter vieler Juden,  
in einem Brief an Koloman Lauer, Oktober 1944

Vor allem Tumoren der Mamma, der Prostata oder der Lunge können in 
die Wirbelkörper oder nach paravertebral metastasieren und weiter in den 
Spinalkanal einwachsen. Metastasen des Rückenmarks selbst oder der spi-
nalen Meningen sind hingegen selten. Die Patientinnen und Patienten ver-
spüren stärkste Schmerzen mit neuropathischem Charakter (als radikuläre 
Schmerzen durch Infiltration oder Kompression der Spinalnerven). Eine 
Schwäche der beteiligten Muskeln, eine beginnende Blasen- oder Mast-
darmschwäche oder eine Hyper-/Hyporeflexie markiert die Notfallsituation, 
aus der sich binnen Stunden eine Parese bis hin zur Paraplegie entwickeln 
kann, welche nur in sehr engem Zeitfenster noch (etwas) reversibel ist.

Die Therapieentscheidung sollte nach entsprechender Notfallbildgebung 
(MRT für die Nerven-/Myelon-/Weichteildarstellung, plus CT für das Aus-
maß der Knochendestruktion) interdisziplinär erfolgen: Neurochirurgie, 
Neuroradiologie, Onkologie, Strahlentherapie und Palliativmedizin.

Ob die Gehfähigkeit wiedererlangt werden kann, ist stark abhängig von der 
Symptomdauer und von der Zeit bis zur Einleitung einer kausalen Therapie:

	■ 	Wenn die Histologie klar ist: umgehend Gabe von hochdosiertem 
Dexamethason

	■ 	In Abwägung aller Rahmenbedingungen ggf. neurochirurgische Dekom-
pression, bei Erstmanifestation immer auch histologische Aufarbeitung 
des OP-Präparates

	■ 	In Abwägung aller Rahmenbedingungen ggf. primäre Strahlenthera-
pie (Nachteil: längere Zeit bis zum Einsetzen der Wirkung, Vorteil ist die 
Option, mehrere Herde gleichzeitig anzugehen): In der Regel wird nach 
erfolgter Operation das vormalige Tumorareal ebenfalls nachbestrahlt.

	■ 	Eine Systemtherapie/Chemotherapie eignet sich in der Regel nicht als 
Notfallmaßnahme, sondern wird in der Zusammenschau der Gesamt
situation ggf. im Anschluss an die Primärtherapie durchgeführt.
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2.8.4	 Exsikkose und Nierenversagen

In der Palliativsituation kumulieren nicht selten mehrere Faktoren, die 
eine Volumendefizit (und das Risiko des Versterbens im prärenalen Nieren
versagen) verursachen können, wie Schluckstörungen, Vigilanzstörungen, 
GI-Infektionen, Chemotherapie- oder Antibiotika-assoziierte Diarrhoen 
usw. Die Einschätzung des Volumenhaushaltes ist auch in der Allgemein-
medizin, der Geriatrie und Intensivmedizin von hoher Bedeutung. 

Dabei geht es zunächst um eine klinische Einschätzung; die Serum-
Natrium-Konzentration alleine sagt zunächst nichts aus bezüglich des Flüs-
sigkeitsvolumens (in der Regel sind hypernatriämische Patientinnen und 
Patienten hypovolämisch, es sei denn, ein Arzt / eine Ärztin war bereits 
involviert …). 

	■ 	Hypertone Dehydrierung (Natrium ist der Hauptfaktor der Osmolalität): 
Wasserverlust, zum Beispiel bei Schwitzen, Fieber oder unzureichende 
Aufnahme freien Wassers

	■ 	Hypotone Dehydrierung (meist mit Hyponatriämie): zum Beispiel als 
Folge von Diuretika oder Schwitzen mit Ersatz durch hypotone/salzarme 
Getränke oder Verlusten aus dem GI-Trakt, wenn der Elektrolytverlust 
den Wasserverlust übersteigt

	■ 	Isotonische Dehydrierung: durch Verlust isotoner Lösungen, zum Bei-
spiel Blut aber auch Erbrechen und Durchfall

Beurteilung des Hydratationsstatus [nach Deißler et al. 2023]
	■ 	Reduzierter Hautturgor, Mund- und Schleimhauttrockenheit, reduzierte 

Axillafeuchtigkeit, eingesunkene Bulbi
	■ 	Somnolenz bis Koma
	■ 	Tachkardie, orthostatische Hypotonie, hämodynamische Parameter 

(z. B. Schellong-Test)
	■ 	Fehlende periphere Pulse, kollabierte Venen
	■ 	Dunkle Urinfarbe
	■ 	Ultraschall der Vena cava inf. (funktioniert nicht bei pulmonaler Hyper

tonie und Trikuspidalklappeninsuffizienz) 
	■ 	Indirekt: Serumosmolalität und Serum-Natrium
	■ 	Bioimpedanzanalyse und Isotopenverdünnungsmethode sind internis-

tische Maßnahmen ohne Relevanz in der Palliativmedizin.

Die bilanzierte Volumentherapie sollte auch bei Patientinnen und Patien-
ten in fortgeschrittenen Erkrankungssituationen stattfinden. Die Beson-
derheiten der Palliativmedizin liegen in der Häufigkeit und Relevanz dieser 
Problematik und auch in der Abwägung, ab wann das Therapieziel einer 
symptomorientierten Begleitung in den Vordergrund rücken sollte und die 
Korrektur des Volumenhaushaltes in den Hintergrund rückt (siehe Kapi-
tel 2.7 Finalphase).
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2.8.5	 Hyponatriämie bei SIADH / Schwartz-Bartter-Syndrom

Eine vergleichbare Notfall-Problematik ist die schwere Hyponatriämie 
(Symptome: Lethargie, Desorientierung, Anorexie, epileptische Anfälle, 
Muskelkrämpfe, Koma).

Bei Palliativpatientinnen und -patienten wird eine schwere Hyponatriämie 
nicht selten verursacht durch eine tumorbedingte ektope ADH-Produktion, 
insbesondere bei kleinzelligem Bronchialkarzinom SCLC, Pankreaskarzi-
nom oder Lymphomen, und heißt dann SIADH / Syndrom der inadäquaten 
ADH-Sekretion oder Schwartz-Bartter-Syndrom.

	■ Bei einer inadäquaten ADH-Freisetzung wird freies Wasser retiniert bei 
ansonsten (abs.) normaler Na-Ausscheidung, wodurch im Serum eine 
relative Hyponatriämie und Hypoosmolarität entsteht, im Urin jedoch 
eine Hyperosmolalität > 100 mosmol/kg Urin mit einer erhöhten Na-
Konzentration im Urin meist > 20 mmol/l. 

	■ 	Der klinische Volumenstatus ist euvoläm oder sogar etwas überladen 
(Hyperhydratation; freies Wasser befindet sich nur zu 1/3 im EZV!); meist 
bestehen jedoch keine Ödeme. Falls der Volumenstatus hypovolämisch 
wäre, dann wäre die ADH-Ausschüttung adäquat! 

	■ 	Gleichzeitig bestehen eine normale Funktion von Niere, Nebenniere (DD: 
M. Addison), Schilddrüse (DD: Hypothyreose) und ein normaler Säure-
Basen- und Kalium-Haushalt.

Therapie des SIADH

In weniger komplexen Situationen: 
	■ 	Restriktion von freiem Wasser (d. h. Trinkmengenrestriktion)

Bei schwerer Hyponatriämie: 
	■ 	Vasopressin-Rezeptor-Antagonisten wie Tolvaptan oder Conivaptan 
	■ 	Hypertone NaCl-Lösung (cave: zu rasches Anheben der Na+-Konzen-

tration oder Überkorrektur mit der Gefahr einer zentralen pontinen 
Myelinolyse)
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2.8.6	 Dekompensation der häuslichen Versorgung

“If men define situations as real,  
they are real in their consequences.”

Tom Sawyer beim Streichen von Tante Pollys Zaun

Nicht selten rufen zu Hause betreute Patientinnen und Patienten, aber 
noch häufiger ihre Angehörigen, nachts auf dem SAPV-Notfallhandy nicht 
wegen medizinischer Notfallsituationen an, sondern weil die Kräfte aller, 
die vor Ort beteiligt sind, erschöpft sind. Nächtliche Unruhezustände stel-
len beispielhafte Auslöser für solche häuslichen Dekompensationen dar; 
prädisponierende Faktoren sind Pflege- oder Begleitungssituationen, bei 
denen nur wenige (oder gar nur eine) Bezugsperson beteiligt ist, oder ein 
hohes Alter der betroffenen Menschen, zum Beispiel ein älteres Ehepaar, 
das unter Aufbietung all ihrer Kräfte tapfer versucht hat, in dieser hochbe-
lasteten Situation zurecht zu kommen.

Neben der emotionalen Unterstützung der Betroffenen und der Wert-
schätzung all dessen, was diese bislang geleistet haben, wird eine solche 
Situation in der Regel dazu führen, dass das Palliativteam eine umgehende 
stationäre Aufnahme veranlasst, auch nachts. Palliativstationen haben hier 
einen hochsinnvollen, akutmedizinischen Auftrag und sollten erste Wahl 
sein.

Letztlich verdeutlichen solche Situationen auch die in der Palliativme-
dizin so häufig notwendige und möglichst frühzeitig zu erfolgende Kom-
munikation eines „Plan B“: Was soll geschehen, wenn eine sterbenahe 
Begleitungssituation zu Hause nicht mehr zu halten ist? Und auf andere 
Krisen und Notfälle bezogen zum Beispiel: Was soll geschehen, wenn der 
Pleuraerguss zunimmt / die Wunde zunehmend blutet / erneut hohes Fie-
ber auftritt / wenn Nahrung und Flüssigkeit nicht mehr geschluckt werden 
kann / usw.? Dies zu antizipieren und zu planen, kann dazu beitragen, sol-
che Notfallsituationen zumindest ein wenig zu entschärfen, wenn sie ein-
treten (siehe auch Kapitel 3.3 und 3.7), und diese eher als erwartbare und 
planbare „Krise“ zu verstehen.
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