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Titelbild: Wilhelm Erb wurde am 30. November 1840 in Winweiler in der Pfalz geboren. Erb wurde 
Assistent an der Medizinischen Universitätsklinik in Heidelberg, die von Friedreich geleitet wur­
de. Nach der Habilitation wandte er sich immer intensiver neurologischen Fragestellungen zu 
1880 folgte er einem Ruf nach Leipzig und richtete dort eine neurologische Poliklinik ein. 188; 
wurde er als Nachfolger seines Lehrers Friedreich nach Heidelberg auf den Lehrstuhl für Innere 
Medizin berufen. Sein wissenschaftliches Werk wirkt bis in die heutige Zeit. Wichtige Krankheits­
bilder und Syndrome, wie etwa die Muskeldystrophie. Myasthenie, obere Armplexusläsion, sine 
noch heute mi l seinem Namen verbunden. Seine intensive Beschäftigung mit der Elektrodiagno 
stik und Elektrotherapie der Nerven- und Muskelkrankheiten hat die Grundlage für Nachfolge 
Untersuchungen zahlreicher Forscher gelegt. Nach heftigem wissenschaftlichen Streit setzte siel-

Erbs These vom ursächlichen Zusammenhang zwischen Syphilis und Tabes dorsales durch. 
Erb gehörte zu den Gründe rn der Deutschen Zeitschrift für Nervenheilkunde, der ersten neu 

rologischen Fachzeitschrift in Deutschland. 
Erb trat früh für die Einrichtung selbständiger neurologischer Abteilungen an den deutscher 

Universitäten ein. Nach G r ü n d u n g der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte, der Vorläufergesell 
schaft der heutigen Deutschen Gesellschaft für Neurologie, übernahm er den Vorsitz und setzte 
sich gegen heftige Widers tände für die Belange einer selbständigen Neurologie ein. Anläßlich de? 
70. Geburtstages von Wilhelm Erb wurde die höchste Auszeichnung der Gesellschaft für Neurolo­
gie nach ihm benannt. Die E r b - D e n k m ü n z e wird seither in dreijährigen Abständen an wissen­
schaftlich herausragendc Forscher verliehen, die sich um die Weiterentwicklung der Neurologie 
verdient gemacht haben. 

Wilhelm Erb verstarb am 29. Oktober 1921 an einer Lungenentzündung. 
(Abbildung aus: G r o ß e Nervenärz te , Band 1, Thieme-Verlag 1956. Mit freundlicher Genehmi­
gung des Verlags) 
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Z u s a m m e n f a s s u n g 

Ziel palliativer Therapiemaßnah­
men ist die Wiederherstellung und 
Erhaltung einer möglichst hohen 
Lebensqualität für den Patienten, 
bei dem eine fortgeschrittene, in 
absehbarer Zeit zum Tode führen­
de Erkrankung besteht Der Arti­
kel gibt eine Übersicht über die 
Therapiemöglichkeiten der wich­
tigsten Symptome in der letzten Le­
bensphase bei neurologischen Er­
krankungen: Unruhe, Bewußt­
seinsstörung, terminale Rasselat­
mung, Dyspnoe, Schmerzen, epi­
leptische Anfälle, Hirndrucksym­
ptomatik sowie Hunger und Durst. 

Schlüsselwörter 

Palliative Therapie - Terminal­
phase - Unruhe - Schmerz -
Dyspnoe-Tod 

Palliative Therapie 
in der Neurologie 

R. Voltz und G. D . Borasio 
Neurologische Klinik der Ludwig-Maximilians-Universität, 
Klinikum Großhadern, München 

Schwerpunkt unserer Arbeit als Neu­
rologen in Praxis, Lehre und For­
schung ist die Heilung neurologischer 
Erkrankungen, also der kurative A n ­
satz. Wenn jedoch eine Heilung 
(noch) nicht möglich ist und die Pati­
enten an ihrer Erkrankung sterben 
müssen, so sollte der behandelnde 
Arzt eine gute symptomlindernde, 
also palliative Therapie beherrschen. 
Ziel palliativer Therapie ist die Wie­
derherstellung und Erhaltung einer 
möglichst hohen Lebensqualität bis 
zuletzt. Dabei läßt sich innerhalb der 
palliativen Therapie eine Wochen bis 
Monate dauernde palliative Reha­
bilitationsphase von der Stunden bis 
Tage dauernden Terminalphase un­
terscheiden (s. Abb. 1). Den Ansatz 
palliativer Therapie hat die moderne 
Hospizbewegung, beginnend 1967 

mit dem St. Christopher's Hospice in 
London, in die Medizin eingeführt 
[8,12]. Dies hat weltweit zu einer 
Verbesserung der Betreuung sterben­
der, v. a. onkologischen Patienten ge­
führt. 

Die letzte Lebensphase bei 
neurologischen Erkrankungen 

Gemäß der Hirntoddefinition [13] 
stirbt ein Mensch bei irreversibler glo­
baler Schädigung seines Gehirns. Die 
Hirnfunktion kann primär oder se­
kundär geschädigt werden (Tabel­
le 1). Häufigste direkt oder indirekt 
(ζ. B. Pneumonie als Folge der Immo­
bilität) zum Tode führende neurologi­
sche Erkrankung ist der zerebrale In­
farkt, gefolgt von multipler Sklerose 
(MS) und zerebralen Tumoren. Selte-

kurativ 

(Monate bis Jahre) 

palliativ 
I 1 1 

Rehabilitationsphase Terminalphase 
(Wochen bis Monate) (Stunden bis Tage) 

A b b . l . Zei t l icher Verlauf kurat iver und palliativer T h e r a p i e m a ß n a h m e n bei neurologischen 
Erkrankungen 
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Pall iat ive therapy in 
neurology 

R. Voltz and G. D . Borasio 

S u m m a r y 

Palliative therapy aims at increas­
ing the quality of life in patients 
with a terminal illness. This article 
provides an overview of the avail­
able therapeutic options for the 
most important symptoms occur­
ring in late-stage neurological dis­
ease, including restlessness, drow­
siness, death-rattle, shortness of 
breath, pain, seizures, raised in­
tracranial pressure, thirst and hun­
ger. 

Key w o r d s 

Palliative therapy - Terminal 
phase - Restlessness - Pain - Dys­
pnea-Death 

Tabelle 1 
Todesursachen 

Schädigung des Gehirns 

Primär 
• Tumor (autochton oder Metastase) 
• Infarkt 
• Infektion 
• Demyelinisierung 
Sekundär 
• 02-Mangel (Kreislauf, Lungenembolie, 

Pneumonie) 
• Metabolisch-toxisch (Urämie, Hepa-

topathie, Elektrolyte, Sepsis) 

Tabelle 2 
Wichtige Symptome in der letzten 
Lebensphase bei neurologischen 
Erkrankungen 

Bewußtseinsstörung 
Dyspnoe 
Epileptische Anfälle 
Hunger und Durst 
Schmerzen 
Übelkeit und Erbrechen 
Unruhe 
Terminale Agitation3 

Terminale Rasselatmung3 

3 Symptom ausschließlich in den letzten 
Stunden bis Tagen (Terminalphase) 

Tabelle 3 
Befunde in der Terminalphase 

Gehirn Koma, abnehmende Pu­
pillenreaktivität, 
Dezerebrations- oder De-
kortikationslage, 
epileptische Anfälle, Agita­
tion 

Kreislauf Sinkender Blutdruck, 
schwacher Puls 

Atmung Cheyne-Stokes-Atmung, 
Rasselatmung 

Muskulatur Myoklonien 

Tabelle 4 

Differentialdiagnose Unruhe 
• Schmerzen 
• Augen- oder Mundtrockenheit 
• Dekubitus 
• Harnverhalt 
• Durst 
• Dyspnoe 
• Lagerung 
• Medikamente (Steroide, Neuroleptika) 
• Obstipation 
• Pruritus 
• Terminale Agitation 
• „Restless legs" (ζ. Β. bei chronischer 

Urämie, selten) 

ner sind amyotrophe Lateralsklerose 
(ALS) und der sog. „plötzliche un­
erklärliche Tod" („sudden unexplain­
ed death") bei jungen Patienten mit 
Epilepsie [10]. Patienten mit M . ­
Parkinson versterben oft an anderen 
Ursachen, da die Krankheit meist erst 
im höheren Lebensalter beginnt. 
Soweit sich A I D S zuerst zerebral 
manifestiert, werden diese Patienten 
ebenfalls in der Neurologie betreut, 
meist bis zum Tod. Die Patienten 
mit muskulären Dystrophien ver­
sterben so früh, daß sie meist von 
Pädiatern betreut werden, ausge­
nommen diejenigen Patienten, die in 
spezialisierten Zentren einer Lang­
zeitbeatmung zugeführt werden kön­
nen [7]. 

Eine erhöhte Suizidrate ist bei Pa­
tienten mit MS, Rückenmarkläsio­
nen und bestimmten Epilepsiefor­
men festgestellt worden [14]. Es soll 
hier nicht diskutiert werden, in­
wiefern der Suizid bei Patienten mit 
schweren neurologischen Ausfällen 

in Einzelfällen ethisch akzeptier­
bar sein kann; Ziel ärztlichen Han­
delns sollte es jedenfalls sein, dem 
Patienten eine Lebensqualität zu bie­
ten, die Suizidgedanken vermeiden 
hilft. 

In der letzten Lebensphase gibt es 
je nach Grunderkrankung typische 
Symptome und Befunde, die teilweise 
auch von den Angehörigen erkannt 
werden (Tabellen 2 und 3). Diese 
Symptome sollten vom betreuenden 
Arzt vor ihrem Auftreten angekün­
digt und erklärt werden, um so die 
Angst von Patient und Angehörigen 
zu mildern. Eine umfassende Auf­
klärung von Patient und Angehörigen 
ist wesentlicher Bestandteil der pallia­
tiven Therapie. Es sollte in diesen Ge­
sprächen immer wieder betont wer­
den, daß ausreichende Medikamente 
zur Verfügung stehen, so daß der Pati­
ent nicht leiden muß. Insbesondere ist 
es unerläßlich, den Patienten frühzei­
tig darüber aufzuklären, daß er auf­
grund der vorhandenen therapeuti­

schen Optionen kein qualvolles Ster­
ben (ζ. B. durch Ersticken) zu befürch­
ten hat, und daß der Tod meistens 
während des Schlafes eintritt. Hoff­
nungen des Patienten und der An­
gehörigen, auch irrationaler Natur, 
dürfen durch den Arzt nicht zerstört 
werden. 

Ist eine Medikamentengabe erfor­
derlich, sollte sie soweit möglich oral, 
rektal (alle Suppositorien können 
auch vaginal gegeben werden!) oder 
subkutan (evtl. mit Pumpe) erfolgen, 
also möglichst nicht intravenös, um 
dem Patienten das Gefühl zu nehmen, 
angebunden zu sein. Ziel jeglicher 
Therapie sollte die Linderung körper­
licher Beschwerden sein. Dies schließt 
eine Therapie mit dem Ziel der völli­
gen Sedierung (ζ. B. mit hohen Dosen 
Morphin im Perfusor) aus, außer der 
Patient wünscht dies in äußerst selte­
nen Extremfällen [16]. 

Oft sind es einfache Details, die 
den Unterschied zwischen einem 
friedvollen und qualvollen Sterben 
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Tabelle 5 
Therapiemöglichkeiten Unruhe 

1. Möglichst Ursachen beheben 
2. Ruhige Anwesenheit von Angehöri­

gen oder vertrauten Personen 
3. Bei länger anhaltender agitierter Be­

wußtseinsstörung: 
Haloperidol (Haldol®) 0,5-5 mg alle 
2-12 h, ggf. dazu Lorazepam 
(Tavor®) 0,5-2 mg alle 1-4 h 

4. Bei terminaler Unruhe 
• Haloperidol (Haldol®) 5-20 mg 

p.o., s.c. oder i.V., 
• bei Bedarf wiederholt nach 

30 min, 
• bei Bedarf wiederholt mit 

10-40 mg nach weiteren 30 min, 
• bei Bedarf nach weiteren 60 min 

Chlorpromazin (Megaphen®), 
25-50 mg im oder 100-200 mg 
p.o., 

• bei vermuteten Schmerzen Mor­
phin dazugeben, 
ggf. Midazolam (Dormicum®) 
5-20 mg sofort und 60 mg/24 h 
s.c. 

Tabelle 6 
Differentialdiagnose 
Bewußtseinsstörung 

• Erhöhter Hirndruck 
• Epileptischer Anfall 
• 0 2-Mangel 
• Infektion 
• Nebenwirkung von Medikamenten 

(Anticholinergika, Benzodiazepine, 
Opiate, H2-Blocker, Phenothiazine, 
Steroide) 

• Labor (Kalzium, Natrium, Glukose, 
Ketone, Urämie, Hepathopathie, 
endokrin) 

• Depression, Psychose 
• Vitaminmangel 
• Hämatologisch (Anämie, Koagulopa-

thie, Leukose) 
• Intoxikation (Alkohol, Medikamente) 
• Nebenwirkung Bestrahlung 

ausmachen. Dieser Art ikel möchte 
eine Übersicht über die Therapie­
möglichkeiten wichtiger in der End­
phase neurologischer Erkrankungen 
auftretender Symptome geben (Ta­
belle 2). 

Therapiemöglichkeiten 
von Symptomen 
in der letzten Lebensphase 

Unruhe 

Häufiges Symptom in der Endphase 
ist die Unruhe des Patienten, die eine 
Vielzahl verschiedener Ursachen ha­
ben kann (Übersicht in Tabelle 4). Oft 
wird eine verbale Kommunikation mit 
dem Patienten nicht mehr möglich 
sein, was die Diagnostik der Ursachen 
erschwert. Reversible Ursachen müs­
sen möglichst behoben werden, die 
weitere Therapie erfolgt gemäß den 
Vorschlägen in Tabelle 5. 

Bewußtseinsstörung 

Eine Vielzahl von Ursachen kann zu 
Bewußtseinsstörungen führen (Ta­
belle 6). Hier gilt es ebenso, soweit 
möglich, reversible Ursachen zu behe­
ben. Die Medikation sollte möglichst 
vereinfacht werden (wenn zutreffend, 
kann ein Opiatwechsel hilfreich sein). 
Bei einer mit Agitation einhergehen­
den Bewußtseinsstörung sollte nach 
Tabelle 5 vorgegangen werden. Die 
Angehörigen sollten darüber infor­
miert werden, daß eine Bewußtseins­
störung nicht mit einem reduzierten 
oder erloschenen Wahrnehmungsver­
mögen des Patienten für seine Um­
welt gleichzusetzen ist, sie also trotz­
dem den Patienten z.B. ansprechen 
sollten. 

Terminale Rasselatmung 

Sekretionen der Trachea und des 
Larynx führen häufig in den letzten 
Stunden zu einer typischen Rasselat­
mung, die meist von den Angehörigen 
als beunruhigend empfunden wird. Es 
ist nicht bekannt, aber möglich, daß 
die Patienten dies als (quälende) Dys­
pnoe empfinden. Daher sollte die ter­
minale Rasselatmung nach den Emp­
fehlungen aus Tabelle 7 (mod. nach 
[17, 18]) konsequent therapiert wer­
den. 

Dyspnoe 

Führt die neurologische Grunder­
krankung (ζ. B. ALS) zu einer irrever­
siblen Schädigung der Atemmuskula-

Tabelle 7 
Therapiemöglichkeiten terminale 
Rasselatmung 

1. Seitenlagerung (Abfließen des Se­
krets ermöglicht) 

2. Absaugen (nur kurzfristiger Erfolg) 
3. Scopolamin (Scopolamin 

Eifelfango®) 0,5 mg s. c , i. v. oder 
Atropin 1/2 Amp. s. c. alle 2-6 h, 

4. Bei Bedarf zusätzlich Midazolam 
(Dormicum®), ζ. B. 5 mg s. c. 

5. Infusionen beenden 

Tabelle 8 
Therapiemöglichkeiten Dyspnoe 

Ausschluß behandelbarer Ursachen 
ζ. B. Bronchospasmus, Herzinsuffizienz, 
Pneumonie, Überwässerung 

Nicht medikamentös 
Erläuterungen, leichter Luftzug, Atem­
gymnastik, Befeuchter, Vernebier, Venti­
lator, ruhige Anwesenheit, möglichst 
großes Zimmer 

Medikamentös 
• Sekretolytika (Ambroxol = Mucosol­

van® besser als Acetylcystein = 
Fluimucil®, da ACC Schleim vermehrt) 

• Morphin 2,5 mg p.o. alle4 h (oder 
MST® 10 1 -0-1), bei Bedarf steigern; 

• Falls antitussiver Effekt erwünscht 
Hydrocodon (Dicodid®) 3 mal 1/2 Tbl. 
bzw. 1/2Aalle6-8h 

• Diazepam oder Midazolam 
(Dormicum®) 2,5-5 mg, 
besonders abends ergänzend zu 
empfehlen 

Sauerstoff 
nur bei klinisch manifester Hypoxie 
(ζ. B. nach körperlicher Belastung und 
nach dem Essen); 
Cave: Atemdepression, Verringerung 
der Mobilität 

In Akutsituationen 
Midazolam (Dormicum®) 5-10 mg lang­
sam i.v. 

tur und ihrer Nervenversorgung, so 
empfindet der Patient das - solange 
unbehandelt - grausame Symptom 
der Atemnot, welches Todesängste 
hervorrufen kann. Wichtig ist zu­
nächst, den Circulus vitiosus Dys­
pnoe - Angst - Dyspnoe zu durchbre­
chen. Dazu sollte der Patient durch die 
Information beruhigt werden, daß ein 
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Tabelle 9 

Differenzierte Schmerztherapie 

Ursachen 

Muskelkrampf 

Neuralgisch 

Dysästhetisch 

Nervenkompression 

Kopfschmerz bei Hirndruck 

Knochenmetastasen 

Sonstige Tumorschmerzen 

so oft befürchtetes Ersticken durch 
die pflegerischen Maßnahmen (z.B. 
Absaugen, Atemgymnastik) verhin­
dert werden kann. Ebenso sollte 
rechtzeitig darauf hingewiesen wer­
den, daß es vor einem für den Patien­
ten spürbaren 0 2 -Mangel zu einer 
C0 2-Narkose kommt und somit der 
Patient am Ende ruhig „einschlafen" 
wird. Z u den Therapiemöglichkeiten 
s. Tabelle 8 (mod. nach [1,17,18]). Die 
für den Patienten dyspnoelinderndc 
Wirkung von Morphin und Benzodia­
zepinen m den angegebenen Dosie­
rungen beruht auf einer leichten 
Dämpfung des Atemzentrums, eine 
weitere Steigerung der Dosis kann zur 
klinischen Atemdepression führen; 
dies ist nicht das medizinische Ziel die­
ser Maßnahme , muß aber in Einzelfäl­
len in Kauf genommen werden. 

Schmerzen 

Zuerst ist eine genaue Schmerzdia­
gnostik erforderlich. Reversible Ur­
sachen, z.B. eine Obstipation, sollten 
behoben werden. Die weitere 
Schmerztherapie muß nach Ursachen 
differenziert erfolgen (Tabelle 9, 
mod. nach [5,9]) , wobei eine regel­
mäßige, gegen den Schmerz titrierte 
Therapie (ggf. nach dem WHO-Stu-
fenplan, Tabelle 10, [21]) gerade bei 
irreversiblen Schmerzursachen unab­
dingbar ist. Dabei sollte die individu-

Maßnahmen 

Krankengymnastik, Diazepam, Baclofen, 
Vitamin E, Limptar, Magnesium, 
Carbamazepin, Nichtopioidanalgetika 
Carbamazepin, Valproinsäure, 
Amitryptilin, Mexiletin 
Versuch mit Opiat, Nervenblockade 
Amitryptilin, Clomipramin, Mexiletin 
Levomepromazin, Versuch mit Opiat 
Dexamethason, Versuch mit Opiat, 
Nervenblockade 
Dexamethason, nichtsteroidale 
Antiphlogistika, Versuch mit Opiat 
Steroide, nichtsteroidale Antiphlogistika, 
Biphosphonate, Bestrahlung, Versuch 
mit Opiat 
WHO-Stufenplan 

eile Dosisfindung möglichst schnell 
erfolgen und eine parenterale Appl i ­
kation die Ausnahme sein. Eine Er­
folgskontrolle muß regelmäßig durch­
geführt werden. Dabei dürfen die 
Hemmungen vieler Patienten, über 
ihre Schmerzen zu berichten [20], 
nicht übersehen werden. 

Bei der Gabe von Opiaten sollten 
Patienten und Angehörige über den 
großen Nutzen und die gute Steuer­
barkeit dieser Substanzen, aber auch 
über die möglichen Nebenwirkungen 
und Zeichen der Überdosierung in­
formiert sein (s. Tabelle 11). Als obli­
gate Komedikation müssen Laxanzi-
en gegeben werden, am besten die 
Kombination eines salinischen La­
xans (ζ. B. Natriumpicosulfat = La­
xoberal® 5-40 gtt 1) mit einem Gleit­
mittel (z.B. Paraffin = Agarol® 
10-20 ml). Anhaltende Übelkeit soll­
te nach Tabelle 12 therapiert werden 
(mod. nach [3]). 

Epileptische Anfälle 

Terminal auftretende epileptische 
Anfälle, sei es bei bekannter Epilepsie 
oder bei Gehirntumoren, können am 
besten steuerbar mit Phenytoin be­
handelt werden (1 g Aufsättigungsdo-

1 A l l e Angaben von Handelsnamen erfol­
gen als Beispiel und stellen keine Bevorzu­
gung eines bestimmten P r ä p a r a t e s dar 

Tabelle 10 
WHO-Stufenplan der 
Tumorschmerztherapie 

Stufe I: Peripher wirkende 
Analgetika 
• Diclofenac (Voltaren®) 2- bis 3 mal 

50-100 mg/d 
• Paracetamol (Ben-u-ron®) 4- bis 6 mal 

500-1000 mg/d 
• Metamizol (Novalgin®) 4- bis 6 mal 

750-1000 mg/d 
• Benorilat-Saft (Benortan®-Suspen-

sion) bei Dysphagie 1 ml/10 kg KG 
2-bis3mal/d 

Stufe II: Kombination Stufe I mit 
zentral wirkenden Opioiden 
• Dextropropoxyphen (Develin ret®) 

2 mal 150-300 mg/d 
• Dehydrocodein ret. (DHC Mundiphar­

ma®) 2- bis 3 mal 30-120 mg/d 
• Tramadol (Tramal®) oder Tilidin (Valo­

ron®) 4- bis 6 mal 100 mg/d 
(wegen kurzer Halbwertszeit nicht be­
vorzugt) 

Stufe III: Kombination peripher wir­
kender Analgetika mit Opiaten 
• Morphin-HCI-Lösung, beginnend bei 

2,5-10 mg 4 stündlich oder 
• MST®, beginnend bei 10-30 mg alle 

8-12 h; 
• Später Kombination MST® mit Mor­

phin-Tropfen für Schmerzspitzen 

sis i.v. oder oral/Magensonde). Bei 
Status oder Serien empfiehlt sich Clo­
nazepam i.v. (längste Halbwertszeit, 
z.B. Rivotril®) oder Midazolam im 
Perfusor i . v. oder s. c. (am besten steu­
erbar, z.B. Dormicum®). Die Dosis 
muß jeweils gegen die Wirkung titriert 
werden, außerdem muß bei den Ben­
zodiazepinen die mögliche atemde­
pressive Wirkung gegen den palliati­
ven Effekt abgewogen werden. 

Hirndrucksymptomatik 

Die Symptomatik steigenden Hirn­
druckes, z.B. bei intrakraniellen Tu­
moren, beinhaltet Bewußtseinsein­
trübung, Kopfschmerz (Therapie 
s. Tabelle 9), Übelkeit und Erbrechen 
(Therapie s. Tabelle 12), sowie epi­
leptische Anfälle (Therapie s. dort). 
Es ist überlegenswert, bei zunehmen­
der terminaler Bewußtseinstrübung 
die Steroide abzusetzen, um die Lei­
denszeit nicht unnötig zu verlängern. 
Dabei sollte jedoch ggf. die Dosis der 
antiepileptischen und analgetischen 
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Tabelle 11 
Nebenwirkungen von Opiaten 

Frühe vorübergehende Nebenwir­
kungen 
Übelkeit/Erbrechen, Singultus, Som 
nolenz, Schwindel, Unsicherheit, 
Verwirrtheit, Desorientiertheit, Halluzina­
tionen 
Anhaltende Nebenwirkungen 
Obstipation, Pyloruskonstriktion, Mikti-
onsstörung, Übelkeit/Erbrechen, Singul­
tus, Somnolenz, Schwitzen 
Späte Nebenwirkungen 
Depression 
Zeichen der Überdosierung 
Miosis, Sedierung, Koma, Atemdepres­
sion, Zyanose, Areflexie, Bradykardie, 
RR-Abfall; Antidot: Naloxon 

Tabelle 12 

Antiemetische Therapie 

Bei Hirndruck 
• Dexamethason (Fortecortin®) max. 

3 x 8 mg/d 
• Haloperidol (Haldol®) 3 χ 0,5-1,5 mg 
• Chlorpromazin (Megaphen®) 4 χ 

10-25 mg 
• Alizaprid (Vergentan®) 3-6 χ 50 mg 
• Versuch mit Ondansetron (Zofran®) 
Bei Opiattherapie 
• Wechsel des Opiats 
• Chlorpromazin (Megaphen®) 

4 x 10-25 mg 
• Haloperidol (Haldol®) 2-3 χ 1 mg/d 

p.o. 
Bei Magenentleerungsstörung 
(ζ. B. unter Opiaten) 
• Metoclopramid (Gastrosil®) 3- bis 

6 mal 10 mg 
• Domperidon (Motilium®) 3- bis 6 mal 

10 mg 

Medikamente prophylaktisch erhöht 
werden. 

Hunger und Durst 

Hunger und Durst sollten nur behan­
delt werden, wenn sie auftreten, d.h. 
eine prophylaktische parenterale 
Gabe von Flüssigkeit oder gar eine 
vollständige parenterale Ernährung 
sind in der palliativen Situation nicht 
indiziert [18]. Einzige Ausnahme 
kann die Dysphagie darstellen, wo 
eine parenterale Ernährung nach 
Ausnutzen sämtlicher Möglichkeiten 
(wie Magensonde, PEG, Senkung der 

Speichelsekretion durch Alaunwund­
spülung oder Atropin) notwendig sein 
kann. Einen leichten appetitanregen­
den Effekt - meist nur ca. 3 Wochen 
andauernd - haben niedrige Dosen 
von Steroiden (ζ. B. 25-50 mg Predni­
solon). 

Insbesondere sollte eine Hyperhy-
dratation vermieden werden, mit dar­
aus resultierender vergrößerter Harn­
menge, vermehrten gastrointestina-
len und pulmonologischen Sekreten 
und einem verstärkten Hirnödem. 
Eine gewisse Dehydratation kann so­
gar über die Produktion körpereigene 
Opiate und Ketone einen euphorisie­
renden und analgesierenden Effekt 
haben [4]. Einziges Symptom der 
leichten Dehydratation ist die Mund­
trockenheit, welche konsequent nach 
Tabelle 13 behandelt werden kann 
(mod. nach [17,18]). 

Psychosoziales Umfeld 

Einer Umfrage zufolge möchten etwa 
80 % der Bevölkerung zuhause ster­
ben [6]. Tatsächlich aber sterben etwa 
55 % im Krankenhaus. Bestrebungen, 
die letzte Lebensphase der Patienten 
durch ambulante Betreuung zu Hause 
zu ermöglichen, sind in den letzten Jah­
ren in Deutschland v. a. durch die Hos­
pizbewegung vertreten worden [2,15, 
19]. Inder Praxisscheitert eine adäqua­
te terminale Betreuung zu Hause v. a. 
an der mangelnden Koordination be­
reits vorhandener ambulanter Hilfs­
dienste und an der Pflegeproblematik. 
Ohne diesen schwierigen Komplex 
vertiefen zu wollen, bleibt die Hoff­
nung einer zukünftigen Verbesserung 
der Rahmenbedingungen für die am­
bulante Palliativversorgung durch die 
geplante Pflegeversicherung. 

Für das psychosoziale Umfeld des 
Patienten spielt die Familie natur­
gemäß die entscheidende Rolle. Eine 
einfühlsame Einbindung der A n ­
gehörigen in die Betreuung kann ent­
scheidend zur Verbesserung der Le­
bensqualität des Patienten beitragen. 
Wichtig ist es, den Patienten frühzeitig 
über einen absehbaren Verlust höhe­
rer Hirnleistungen, und damit der Ge­
schäftsfähigkeit (z.B. bei Hirntumo­
ren), zu informieren. Die genaue Auf­
klärung von Patient und Angehörigen 
über A r t und Zweck der angeordne-

Tabelle 13 
Therapie der Mundtrockenheit 

• Gründliche Mundpflege (alle 2 h, An­
gehörige anlernen) 

• Kleine Mengen Flüssigkeit, ζ. B. mit­
tels Plastikpipette 

• Lippen mit Vaselin oder Bepanthen 
einreiben 

• Raumbefeuchter 
• ggf. bei Candidiasis Nystatin 

(Moronal®) 
• Salbeilutschtabletten, Ananas­

stückchen kauen, Speiseeis in 
kleinen Portionen, gestoßene Eiswür­
fel in feinem Tuch eingebunden etc. 

ten Pall iat ivmaßnahmen sollte zwar 
selbstverständlich sein, scheitert aber 
allzuoft an Zeitmangel, insbesondere 
in Akutkrankenhäusern . Nicht ver­
gessen werden sollte, den Patienten 
oder die Angehörigen rechtzeitig 
nach einem Wunsch nach geistlichem 
Beistand zu fragen, zumal die Unter­
lassung schwere Schuldgefühle der 
Hinterbliebenen zur Folge haben 
kann. Wo immer möglich, sollte es den 
Angehörigen ermöglicht werden, in 
Ruhe vom verstorbenen Patienten 
Abschied zu nehmen. Dies kann eine 
pathologische Trauerreaktion ver­
meidenhelfen [11]. 

Schlußbemerkung 

Dem klinisch tätigen Neurologen 
steht heute ein weites Spektrum an 
palliativmedizinischen Maßnahmen 
zur Verfügung. Es erscheint als we­
sentliche ärztliche Aufgabe, dieses 
Spektrum zu beherrschen und gezielt 
anzuwenden, um den sterbenden 
Kranken eine möglichst hohe Lebens­
qualität bieten zu können. Dies 
schließt im Einzelfall auch den Ver­
zicht auf lebensverlängernde Maß­
nahmen ein. Die aktive Auseinander­
setzung mit dem Sterben stellt für den 
Arzt eine große Herausforderung dar, 
aber auch eine Chance, die eigenen 
Ansprüche und Ziele mit der Realität 
zu konfrontieren und eine persönliche 
Bereicherung zu erfahren. 

W i r danken für wesentliche inhaltliche H i n ­
weise Frau Dr. E. Albrecht , Her rn Prof. 
H . Angs twurm. Frau Dr. A . Beyer und Her rn 
Prof. T h . Brandt . 
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